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RESUMEN (en español) 

La infección gonocócica es una enfermedad de transmisión sexual producida por 

Neisseria gonorrhoeae. Desde 2001, se ha observado un aumento de estas infecciones. 

Desde el comienzo de la era antibiótica el gonococo ha ido desarrollando mecanismos 

de resistencia a los antibióticos empleados en su tratamiento. La emergencia de cepas 

extremadamente resistentes ha alertado de la posibilidad de que la infección gonocócica 

llegue a ser una enfermedad intratable 

OBJETIVO: El objetivo de esta tesis es conocer la frecuencia y tendencia poblacional 

de la infección gonocócica en Asturias y sus características epidemiológicas más 

relevantes, especialmente los factores o prácticas de riesgo asociados. Conocer la 

distribución, caracterización, resistencia y evolución de las cepas circulantes en Asturias 

en un periodo de 25 años y estudiar el nivel de concordancia entre los resultados 

obtenidos en los distintos niveles de diagnóstico. Otro objetivo, es dotar al Centro 

Asturiano de Referencia de Neisserias (CRAN) de las herramientas informáticas que 

permitan una óptima explotación de los datos y su uso en las estrategias de prevención. 

METODOLOGÍA: En el CRAN se estudiaron las cepas de N. gonorrhoeae aisladas de 

1986 a 2010 por la red de laboratorios centinelas del Principado de Asturias. Se 

procedió a la identificación, tipificación y estudio de sensibilidad de dichos 

aislamientos. Para una parte de estos estudios se contó con el apoyo del Centro Nacional 

de Referencia ISCIII. A su vez, se analizaron las características clínicas y 

epidemiológicas de los casos, partiendo de los datos de la encuesta de vigilancia 

epidemiológica. Para la gestión de los datos se creó una aplicación informática a partir 

de Access (Microsoft). 

RESULTADOS: La aplicación informática creada permitió la integración de los datos 

procedentes de los laboratorios periféricos, los datos epidemiológicos,  los resultados 

obtenidos en el CRAN y los datos procedentes a su vez del ISCIII. Se utilizó en la 

gestión del CRAN, facilitando las tareas administrativas de emisión de informes, y en la 

explotación de la información.  Se estudiaron 846 aislamientos de N. gonorrhoeae y las 

características de sus infecciones. La incidencia fue en aumento, con 5,8 casos/cien mil 

habitantes en 2010. El 1,1% de las infecciones fueron importadas. Se encontró mayor 

frecuencia en varones, con aumento de los casos en HSH. El mayor número de casos se 

produjo en hombres de  26-30 años y en mujeres de 21-25 años. La localización más 

frecuente fue genital. Se encontró un 25% de coinfecciones y un 49% de ITS previas. 

Las infecciones asintomáticas fueron más frecuentes en mujeres. La infección genital 
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complicada en mujeres fue del 18,4%. Se encontró un 1,2% de infección diseminada. 

Entre los hábitos sexuales estudiados destaca una mayor frecuencia de pacientes con 

más de cinco parejas sexuales entre mujeres y HSH, el alto porcentaje de mujeres que 

ejercía la prostitución (90%) y el bajo porcentaje de pacientes que usaba preservativo 

(13%). Durante el estudio se observó un incremento notable en el porcentaje de cepas 

resistentes a Penicilina (especialmente con resistencia cromosómica), Tetraciclinas y 

Quinolonas. En 2010 el 45% de los aislados fueron resistentes a Penicilina (36,8% 

resistencia cromosómica), el 65% a Tetraciclinas y el 65% a Quinolonas. El 17,5% tenía 

CMI>0,5 µg/ml a Azitromicina. No se encontró ninguna cepa resistente a 

Espectinomicina ni a Cefalosporinas. No se detectaron cepas multirresistentes, ni 

extremadamente resistentes. Se encontró gran diversidad en las cepas que circulaban 

simultáneamente durante el periodo de estudio. En 2010, se detectaron 4 casos del clon 

ST-1407, sensibles a Cefalosporinas. 

CONCLUSIONES: Los resultados de este estudio permitieron reconocer los grupos y 

conductas de mayor riesgo, a los que dirigir los programas de control, y  conocer la 

sensibilidad de las cepas para poder detectar las resistencias emergentes y establecer las 

pautas de tratamiento más adecuadas.  

RESUMEN (en Inglés) 

Gonococcal infection is a sexually transmitted disease caused by Neisseria 

gonorroheae. Since 2001, increasing infection rates have been observed. Since the 

beginning of the antibiotic era, gonococci have developed resistance mechanisms to 

antibiotics used in their treatment. The emergence of extremely resistant strains 

suggests the possibility that gonococcal infection may becomes an untreatable disease. 

AIM: This thesis seeks to determine the frequency and population trend of gonorrhea in 

Asturias and its major epidemiological characteristics, especially to know risky 

practices and other factors associated with particular populations, and provide insight 

into the distribution, characterization, resistance and evolution of the circulating strains 

in Asturias over a period of 25 years, and to study the agreement among the results 

obtained in the different diagnosis levels. A further objective is the provision of 

software for the Asturian Neisseria Reference Centre (CRAN) to achieve optimum 

exploitation of the data and its use in prevention strategies. 

METHODOLOGY: At CRAN, the strains of N. gonorroheae isolated by the network 

of sentinel laboratories of Asturias between 1986 and 2010 were studied. These isolated 

strains were identified and typified, and their antibiotic sensitivities were studied.  Some 

of these studies were provided with the support of the National Reference Centre 

ISCIII. The clinical and epidemiological characteristics of cases, extracted from data 

collected in the epidemiological surveillance questionnaire, were analysed.  A software 

application based on Microsoft Access was developed to manage the data. 

RESULTS: The designed computer application allowed the integration of data from 

peripheral laboratories, epidemiological data, the results obtained at CRAN and, at the 

same time, data from ISCIII. This software was used by CRAN, to facilitate the 

administrative tasks, including sending of reports, and information processing. We 

studied 846 isolates of N. gonorroheae and the characteristics of their infections. 

Incidence was rising, up to 5.8 cases� ���� �������� ���	
��
�� in 2010. Imported 

infections were 1,1%. The highest rate was found in men, with increased cases in MSM. 
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The largest number of cases occurred in males aged 26-30, and females aged 21-25. The 

most frequent location was genital. We found 25% of co-infections and 49% of 

previous STIs. Asymptomatic infections were more frequent in women. Complicated 

genital infection occurred in 18.4 % of female cases. 1.2 % of cases had disseminated 

infection.  In relation to the studied sexual conducts, we emphasize the biggest 

frequency in patients with more than five sexual partners in women and MSM, the high 

percentage of sex worker women (90%) and low percentage of patients who used 

condoms (13%). A remarkable increase in the percentage of strains resistant to 

penicillin (especially chromosomal resistance), tetracyclines and quinolones was 

observed during this study. In 2010, 45% of the isolates were penicillin resistant 

(chromosomal resistance 36.8%), 65% were tetracycline resistant and 65% quinolone 

resistant. 17.5% of isolates had MIC of azithromycin >0,5 µg/ml. We did not find any 

strain resistant to spectinomycin and cephalosporins. Multidrug-resistant or extremely 

resistant strains were not detected. There was great diversity in the strains that circulated 

simultaneously during the study. In 2010, four isolates belonging to ST-1407 that were 

susceptible to cephalosporins were detected. 

CONCLUSIONS: The results of this study allowed us to recognize the increased risk 

groups and practices, identifying the targets for the control programs, and to know the 

sensitivity of the strains, enabling the identification of emerging resistant strains and the 

establishment of more appropriate treatment guidelines. 

SR. DIRECTOR DE DEPARTAMENTO DE BIOLOGIA FUNCIONAL Y MOLECULAR  



 i 

AGRADECIMIENTOS 

Quisiera en estas líneas expresar mi más profunda y sincera gratitud a todas 
aquellas personas que con su ayuda han contribuido directa o indirectamente a la 
realización de esta tesis. 

Mi particular agradecimiento a mis dos directores de tesis, por su orientación, 
seguimiento y continua supervisión, pero sobre todo por la motivación y apoyo en 
estos años. Al Dr. Fernando Vázquez Valdés, por  su confianza al darme la 
oportunidad de iniciar esta investigación, por compartir conmigo su trabajo en el 
Centro de Referencia Asturiano de Neisserias y su gran experiencia en el campo de 
las infecciones de transmisión sexual. Al Dr. Luis Otero Guerra, por su dedicada 
supervisión y sugerencias, de las que tanto provecho he sacado para la mejora de 
este trabajo.  

Quiero mencionar especialmente a Francisco Carreño Alonso, por su ayuda 
con la documentación de este trabajo, por sus ideas para la mejora del programa 
informático, por su capacidad organizativa, su disposición incondicional, y  sobre todo, 
por haberme regalado su amistad.  

Quiero agradecer a todos los microbiólogos de Asturias su colaboración por el 
envío de las cepas, sin las cuales este estudio no se habría podido realizar. 

A los Dres. Ana Fernández Verdugo y Mario Margolles  Martíns, por facilitarme 
datos sobre la población asturiana. 

A la Dra. Amelia González López por su desinteresada colaboración. 

A César Fernández Rodríguez, por su ayuda y asesoramiento en la realización 
de la aplicación informática. 

Al Dr. Julio A. Vázquez Moreno, por habernos facilitado las cepas de control de 
calidad y por su colaboración, junto con el equipo del Centro de Referencia de 
Neisserias del ISCIII, en el que se ha realizado parte del trabajo incluido en esta tesis. 

A los Dres. Maria Luisa Junquera Llaneza y José Antonio Varela Uría, pilares 
de las unidades de ITS de Oviedo y Gijón, que han aportado gran parte de los 
pacientes incluidos en este estudio. 

Al equipo de la biblioteca del Hospital de Cabueñes, y por extensión a todos los 
bibliotecarios del C17, que me han ayudado con el soporte bibliográfico de esta tesis. 

A mis compañeras, pero sobre todo grandes amigas, Ana, Tere, Begoña, Loly y 
Suny, por su cariño, su estímulo, por estar ahí siempre que lo he necesitado y 
especialmente por los buenos momentos que hemos pasado juntas. 

A todos mis compañeros por su apoyo y paciencia en estos años. 

Finalmente, a mi familia y amigos que han contribuido con su entusiasmo y 
cariño. Por las horas que les he robado y los sacrificios que han hecho por mí. 

 

A todo ellos, muchas gracias 



 ii 



 iii 

RESUMEN 

La infección gonocócica es una enfermedad de transmisión sexual producida 
por Neisseria gonorrhoeae. Desde 2001, se ha observado un aumento de estas 
infecciones. Desde el comienzo de la era antibiótica el gonococo ha ido desarrollando 
mecanismos de resistencia a los antibióticos empleados en su tratamiento. La 
emergencia de cepas extremadamente resistentes ha alertado de la posibilidad de que 
la infección gonocócica llegue a ser una enfermedad intratable 

OBJETIVO: El objetivo de esta tesis es conocer la frecuencia y tendencia 
poblacional de la infección gonocócica en Asturias y sus características 
epidemiológicas más relevantes, especialmente los factores o prácticas de riesgo 
asociados. Conocer la distribución, caracterización, resistencia y evolución de las 
cepas circulantes en Asturias en un periodo de 25 años y estudiar el nivel de 
concordancia entre los resultados obtenidos en los distintos niveles de diagnóstico. 
Otro objetivo, es dotar al Centro Asturiano de Referencia de Neisserias (CRAN) de las 
herramientas informáticas que permitan una óptima explotación de los datos y su uso 
en las estrategias de prevención. 

METODOLOGÍA: En el CRAN se estudiaron las cepas de N. gonorrhoeae 
aisladas de 1986 a 2010 por la red de laboratorios centinelas del Principado de 
Asturias. Se procedió a la identificación, tipificación y estudio de sensibilidad de dichos 
aislamientos. Para una parte de estos estudios se contó con el apoyo del Centro 
Nacional de Referencia ISCIII. A su vez, se analizaron las características clínicas y 
epidemiológicas de los casos, partiendo de los datos de la encuesta de vigilancia 
epidemiológica. Para la gestión de los datos se creó una aplicación informática a partir 
de Access (Microsoft). 

RESULTADOS: La aplicación informática creada permitió la integración de los 
datos procedentes de los laboratorios periféricos, los datos epidemiológicos,  los 
resultados obtenidos en el CRAN y los datos procedentes a su vez del ISCIII. Se utilizó 
en la gestión del CRAN, facilitando las tareas administrativas de emisión de informes, 
y en la explotación de la información.  Se estudiaron 846 aislamientos de N. 
gonorrhoeae y las características de sus infecciones. La incidencia fue en aumento, 
con 5,8 casos/cien mil habitantes en 2010. El 1,1% de las infecciones fueron 
importadas. Se encontró mayor frecuencia en varones, con aumento de los casos en 
HSH. El mayor número de casos se produjo en hombres de  26-30 años y en mujeres 
de 21-25 años. La localización más frecuente fue genital. Se encontró un 25% de 
coinfecciones y un 49% de ITS previas. Las infecciones asintomáticas fueron más 
frecuentes en mujeres. La infección genital complicada en mujeres fue del 18,4%. Se 
encontró un 1,2% de infección diseminada. Entre los hábitos sexuales estudiados 
destaca una mayor frecuencia de pacientes con más de cinco parejas sexuales entre 
mujeres y HSH, el alto porcentaje de mujeres que ejercía la prostitución (90%) y el 
bajo porcentaje de pacientes que usaba preservativo (13%). Durante el estudio se 
observó un incremento notable en el porcentaje de cepas resistentes a Penicilina 
(especialmente con resistencia cromosómica), Tetraciclinas y Quinolonas. En 2010 el 
45% de los aislados fueron resistentes a Penicilina (36,8% resistencia cromosómica), 
el 65% a Tetraciclinas y el 65% a Quinolonas. El 17,5% tenía CMI>0,5 µg/ml a 
Azitromicina. No se encontró ninguna cepa resistente a Espectinomicina ni a 
Cefalosporinas. No se detectaron cepas multirresistentes, ni extremadamente 
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resistentes. Se encontró gran diversidad en las cepas que circulaban simultáneamente 
durante el periodo de estudio. En 2010, se detectaron 4 casos del clon ST-1407, 
sensibles a Cefalosporinas. 

CONCLUSIONES: Los resultados de este estudio permitieron reconocer los 
grupos y conductas de mayor riesgo, a los que dirigir los programas de control, y  
conocer la sensibilidad de las cepas para poder detectar las resistencias emergentes y 
establecer las pautas de tratamiento más adecuadas. 
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ABSTRACT 

Gonococcal infection is a sexually transmitted disease caused by Neisseria 
gonorroheae. Since 2001, increasing infection rates have been observed. Since the 
beginning of the antibiotic era, gonococci have developed resistance mechanisms to 
antibiotics used in their treatment. The emergence of extremely resistant strains 
suggests the possibility that gonococcal infection may becomes an untreatable 
disease. 

AIM: This thesis seeks to determine the frequency and population trend of 
gonorrhea in Asturias and its major epidemiological characteristics, especially to know 
risky practices and other factors associated with particular populations, and provide 
insight into the distribution, characterization, resistance and evolution of the circulating 
strains in Asturias over a period of 25 years, and to study the agreement among the 
results obtained in the different diagnosis levels. A further objective is the provision of 
software for the Asturian Neisseria Reference Centre (CRAN) to achieve optimum 
exploitation of the data and its use in prevention strategies. 

METHODOLOGY: At CRAN, the strains of N. gonorroheae isolated by the 
network of sentinel laboratories of Asturias between 1986 and 2010 were studied. 
These isolated strains were identified and typified, and their antibiotic sensitivities were 
studied.  Some of these studies were provided with the support of the National 
Reference Centre ISCIII. The clinical and epidemiological characteristics of cases, 
extracted from data collected in the epidemiological surveillance questionnaire, were 
analysed.  A software application based on Microsoft Access was developed to 
manage the data. 

RESULTS: The designed computer application allowed the integration of data 
from peripheral laboratories, epidemiological data, the results obtained at CRAN and, 
at the same time, data from ISCIII. This software was used by CRAN, to facilitate the 
administrative tasks, including sending of reports, and information processing. We 
studied 846 isolates of N. gonorroheae and the characteristics of their infections. 
Incidence was rising, up to 5.8 cases per 100,000 population in 2010. Imported 
infections were 1,1%. The highest rate was found in men, with increased cases in 
MSM. The largest number of cases occurred in males aged 26-30, and females aged 
21-25. The most frequent location was genital. We found 25% of co-infections and 49% 
of previous STIs. Asymptomatic infections were more frequent in women. Complicated 
genital infection occurred in 18.4 % of female cases. 1.2 % of cases had disseminated 
infection.  In relation to the studied sexual conducts, we emphasize the biggest 
frequency in patients with more than five sexual partners in women and MSM, the high 
percentage of sex worker women (90%) and low percentage of patients who used 
condoms (13%). A remarkable increase in the percentage of strains resistant to 
penicillin (especially chromosomal resistance), tetracyclines and quinolones was 
observed during this study. In 2010, 45% of the isolates were penicillin resistant 
(chromosomal resistance 36.8%), 65% were tetracycline resistant and 65% quinolone 
resistant. 17.5% of isolates had MIC of azithromycin >0,5 µg/ml. We did not find any 
strain resistant to spectinomycin and cephalosporins. Multidrug-resistant or extremely 
resistant strains were not detected. There was great diversity in the strains that 
circulated simultaneously during the study. In 2010, four isolates belonging to ST-1407 
that were susceptible to cephalosporins were detected. 
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CONCLUSIONS: The results of this study allowed us to recognize the 
increased risk groups and practices, identifying the targets for the control programs, 
and to know the sensitivity of the strains, enabling the identification of emerging 
resistant strains and the establishment of more appropriate treatment guidelines. 
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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad gonocócica a lo largo de la historia 

“Las enfermedades venéreas son 

como las bellas  artes. No tiene 
sentido preguntar quién las inventó” 

Voltaire (Dictionnaire philosophique) 

 

Según los historiadores, enfermedades venéreas como la sífilis, gonococia, 
chancroide y linfogranuloma, existen desde los tiempos más remotos, aunque podría 
ser cuestionable, ya que gran parte de las conclusiones se han elaborado a partir de 
textos y manuscritos muy antiguos que pueden no ser precisos1. 

En la antigua China, el “Nei-Ching” considerado el libro más antiguo de 

medicina, escrito durante el reinado del emperador Ho-Ang-TI hace 4500 años, se 
describe una infección uretral que trataban con esencia de soja2.  

Textos médicos asirios escritos en tablillas de arcilla, datados en el segundo 
milenio a. C., describen el cuadro clínico característico de la gonorrea, y hacen 
referencia a un tubo de bronce utilizado para aliviar la obstrucción uretral3.  

En el Antiguo Testamento de la Biblia también aparecen referencias a la   
gonorrea. En el Génesis, capítulo 12 se relata que Sara la esposa de Abraham padece 
una enfermedad que podría tratarse de gonorrea y que a través de ella se propaga la 
infección entre la corte del faraón y sus concubinas. Una de las plagas de Egipto 
podría corresponderse con esta situación. En el Levítico, capítulo 15, Moisés describe 
una enfermedad de transmisión sexual, y da normas para prevenir su contagio. 
También en el Libro de los Números, se describe la propagación de lo que parece ser 
gonorrea, durante la guerra contra los madianitas. 

En el antiguo Egipto existe constancia de la enfermedad. El Papiro de Ebers, el 
más importante de los papiros médicos, aproximadamente de 1500 años antes de 
Cristo, describe los síntomas de la uretritis y un tratamiento con instilaciones uretrales 
con aceite de sándalo.  En el papiro de Brugsch (1350 a.C.) también se describen 
estos síntomas y su tratamiento 2. 

En India, en el Susruta Samhita, tratado de cirugía hindú de fecha imprecisa 
(entre 800 a.C. y 400 d.C., según autores), se describe una patología que concuerda 
con la gonorrea4. 

También era conocida por los médicos grecorromanos.  Hipócrates (460-355 
a.C.) describe la enfermedad y la denomina estranguria. Hizo disecciones de la uretra 
de pacientes infectados, observando modificaciones en el epitelio, y presencia de 
secreción. Describe también la estenosis uretral como complicación. Galeno (130-200 
d.C.) introdujo el término gonorrea “flujo seminal” (gono rhein)5. En la antigua Roma 
llamaban a las enfermedades venéreas “morbus incidens” y se sabe que los soldados 

usaban en las incursiones preservativos de tripa de carnero que denominaban “camisa 

de Venus” 5. 
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Del conocimiento de la enfermedad en la medicina árabe, en los tratados 
médicos se indica que está afección se contrae por “coitus cum immundis”, es decir, 

por contacto sexual con un inmundo6. 

Existe poca constancia sobre el conocimiento médico durante la Edad Media, 
aunque se dispone de varias referencias del conocimiento de la gonorrea.  

Avicena (980-1037), afirmaba en su “Canon de la Medicina” que resultaba útil 

“mantenerse alejado de las mujeres que dejan caer líquidos de la vulva”.  

Trotula de Ruggiero, médica de la escuela de Salerno s XI, describe la 
enfermedad como “inflammations virgae virilis” 5. 

Una ley del s. XII (1161) en Londres prohíbe a los burdeles contratar a mujeres 
con “escozor en los genitales”.  

Varios médicos de este periodo, como Guillermo de Saliceto (1210-1277), 
Lanfranco de Milan (1250-1315), Pedro d’Argelata (?-1423), recomiendan el lavado 
de los genitales después de un coito sospechoso, como medida preventiva2. 

En el año 1376 se acuña el término purgación ”clap” por John Ardeme, 
cirujano de Ricardo II y Enrique IV de Inglaterra. 

En la América Precolombina, en la ciudad azteca de Tenochtitlán (fundada en 
1325), hay constancia del conocimiento de las enfermedades venéreas llamadas 
Cihuatlaueliloc y del uso de hierbas para su tratamiento como la Coanenepilli (Lengua 
de serpiente) el polvo de cuya raíz se tomaba con agua, o la Huihuitzmallotic que se 
mezclaba con miel y se introducía en la uretra6. 

En Europa a finales del s. XV comienza un periodo de gran confusión entre la 
gonococia y la sífilis que dura hasta entrado el siglo XIX. Aunque hay constancia de la 
presencia de sífilis en Europa desde la antigüedad; tras el descubrimiento de América, 
ésta comenzó a propagarse de forma epidémica y eran muchos los pacientes que 
padecían simultáneamente ambas enfermedades, por lo que se pensó que era una 
única afección y que la gonorrea era una fase temprana de la sífilis. Durante esta 
época se recurría como tratamiento a los mercuriales, que llegaron a matar a más 
pacientes que la propia enfermedad.  

Ambrosio Paré (1510-1590) en le libro denominado “XIX Traictant de la 
Grosse Vérola dite maladie vénérienne”  describe la diferencia entre gonorrea y la 

estranguria virulenta. Recomienda alejarse de las mujeres hasta estar curado6.  

Jean Fernel (1506-1568) fue el primero que sugirió que la sífilis y la gonorrea 
eran enfermedades separadas que compartían un modo de transmisión7. 

Benjamin Bell en 1793 determinó que sífilis y gonorrea eran enfermedades 
diferentes, inoculando a estudiantes de medicina, aunque su teoría no tuvo mucha 
aceptación.  

En 1767 Francis Balfour en Edimburgo demuestra la inexistencia de 
blenorragia sifilítica, es decir, que la sífilis no era la secuencia obligada de la gonorrea 
(teoría dualista) 8. 

John Hunter (1728-1793) intentó demostrar el contagio de la gonorrea a través 
del pus. En 1767 se autoinoculó con una lanceta pus de un paciente con gonorrea. 
Hunter desconocía que éste paciente también tenía sífilis, y contrajo  ambas 
enfermedades, concluyendo, equívocamente, que la sífilis y la gonorrea eran distintas 
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manifestaciones de la misma enfermedad (teoría unicista), dando al traste con la teoría 
de que se trataba de dos enfermedades diferentes4. 

Philippe Ricord (1800-1889) fue el primero en demostrar inequívocamente en 
1831, que sífilis y gonorrea eran entidades clínicamente diferentes, tras realizar 
inoculaciones de pus gonorreico a 2500 pacientes sin que ninguno adquiriera la sífilis5, 

4,6.  

James Marion Sims (1813-1883) describió tumores inflamatorios en la mujer y 
los relacionó con la gonococia.  

Albert Ludwig Sigesmund Neisser (1855-1916) médico prusiano 
(actualmente perteneciente a Polonia), descubrió la bacteria en 1879, mediante 
observación microscópica de los exudados teñidos con violeta metilada, 
denominándola primeramente “micrococo” e intentó cultivarla en gelatina en 18829. 
Posteriormente su amigo y compañero Paul Ehrlich la denominaría Gonococo10. 

El aislamiento in vitro de la bacteria se realizó por primera vez en 1882 y lo 
llevaron a cabo Leistikow y Loeffler. En 1885 el ginecólogo alemán Bumm logró 
cultivos puros de este microorganismo en un medio enriquecido con suero de oveja y 
suero humano, a partir de una oftalmitis y lo inoculó a una mujer sana, produciéndose 
una gonorrea y así demostrando la relación etiológica de la gonorrea de forma 
inequívoca8,11. En el mismo año Trevisan empleó el nombre definitivo de Neisseria 
gonorrhoeae para esta bacteria en honor a Neisser12. 

Ernest Wertheim (1864-1920)  desarrolló un medio más simple de cultivo en 
placa, mezclando suero con agar y consiguió cultivar el gonococo en el pus de las 
trompas11. 

Carl Siegmund Franz Credé en 1881 introdujo la profilaxis de Credé para 
prevenir la oftalmitis, aplicando a las recién nacidos una solución de nitrato de plata al 
1% en la conjuntiva, de forma universal, sin tener en cuenta los antecedentes 
maternos8, ya que Europa, en aquella época, un 10% de los recién nacidos contraía la 
enfermedad, y un 3% de los infectados quedaban ciegos, siendo la primera causa de 
ceguera infantil de la época13,14. 

A finales del s. XIX y principios de s. XX comenzó el uso de instilaciones de 
nitrato de plata y permanganato potásico como tratamiento, en sustitución de los 
mercuriales5. Arthur Eichengrün utilizó el nitrato de plata coloidal, menos cáustico, 
comercializado por Bayer en 1897 (Protargol®). En 1902 se comercializa al Argyrol®, 
sal coloidal a base de nitrato de plata, que sustituyó al Protargol®11 y comenzó a 
utilizarse como antiséptico tópico en la profilaxis de la oftalmia neonatorum5,6. El 
Argyrol® siguió utilizándose hasta 1940 con la aparición de los primeros antibióticos. 

De 1910 a 1930 se popularizaron las inyecciones intraprostáticas de fenol y 
metilfenol, para las prostatitis gonocócicas2. 

El tratamiento con sulfonamidas se introdujo en 193615. 

En 1928 Alexander Felming (1881-1968) descubre el efecto antibacteriano del 
Penicillium notatum denominando a la sustancia que provoca dicho efecto “penicillin”, 

aunque la trascendencia de dicho descubrimiento no se valora hasta 1940 en que 
Florey y Chain, comprueban su eficacia en una infección experimental5,6. En 1943 se 
introduce la Penicilina en el tratamiento de la gonorrea15. A partir de este momento 
comienza un periodo de la historia marcado por la aparición de nuevos antibióticos y la 
adquisición de resistencias por el microorganismo. 
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Taxonomía 

Desde su primera publicación en Bergey´s Manual of systematic Bacteriology 
en 1984 hasta hoy, ha sufrido cambios en su clasificación. En la actualidad Neisseria 
gonorrhoeae se considera una especie bacteriana perteneciente al Filo: 
Proteobacteria, Clase: Beta Proteobacteria, Orden: Neisseriales, Familia: 
Neisseriaceae; Género: Neisseria, Especie: Neisseria gonorrhoeae16. 

Características microbiológicas de Neisseria gonorrhoeae 

N. gonorrhoeae es un diplococo Gram negativo, aerobio. Crece óptimamente a 
35-37 ºC, y pH 6,5-7,5. El crecimiento se estimula con un 5% de CO2 y humedad. Son 
oxidasa y catalasa positivas. No crecen sin el aminoácido cisteina y como fuente de 
carbono utilizan exclusivamente glucosa, piruvato, o lactato. Algunas cepas expresan 
requerimientos de aminoácidos pirimidinas y purinas, como resultado de rutas 
biosintéticas defectivas o alteradas. Estos requerimientos son la base de uno de los 
métodos de tipificación que más se ha utilizado, el auxotipo. 

Se multiplica dividiéndose por septación, aunque el septo es incompleto y no 
llega a separarse en su totalidad, quedando la apariencia de grano de café17. 

El ser humano es su único huésped natural, y su supervivencia fuera del mismo 
es muy limitada. 

Estructura antigénica 

Neisseria gonorrhoeae posee una membrana externa típica de Gram-
negativo18, cubriendo una fina capa de péptido glicano y la membrana citoplásmica. 

A diferencia de Neisseria meningitidis, N. gonorrhoeae carece de cápsula 
polisacárida. Cubriendo la totalidad de la bacteria se encuentran los Pili, que son 
estructuras fibrilares compuestos de miles de subunidades, la principal de ellas, la 
pilina (PilE), está implicada en el reconocimiento del receptor19,20. Poseen gran 
variabilidad antigénica y de fase. 

Existen una serie de proteínas asociadas a los Pili. La PilQ, es la principal 
proteína de membrana externa. Se compone de 12 subunidades a través de las cuales 
pasa la fibra pílica de dentro a fuera de la membrana externa. La PilC que tiene dos 
variantes la PilC1 y la PilC2. Está ligada al pilus puede que sea la adhesina que liga N. 
gonorrhoeae a la célula huésped. PilT sirve para retraer el pilus ensamblado. 

Porina (Por). Es una proteína de membrana externa que se denominó P.I, pero 
actualmente llamada Por. Se encuentra en la superficie de la membrana externa muy 
próxima al lipooligosacárido (LOS) y a la Proteína modificable de la reducción (Rmp). 
La porina tiene dos clases designadas PIA y PIB. Cada cepa tiene una de ellas pero 
no ambas. Estas proteínas tienen una parte conservada, pero otra con gran 
variabilidad. 

Opa. Familia de Proteínas asociadas a la opacidad, antiguamente llamadas 
proteína II o P.II. Es una familia de proteínas implicadas en la adhesión. La misma 
cepa puede expresar hasta 5 Opa diferentes simultáneamente, o ninguna. Al igual que 
los Pili presentan variación antigénica y de fase. 
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Rmp. Es una proteína antigénicamente conservada que existe en todas las 
especies de Neisseria patógenas. Antiguamente se denominaba Proteína III o P.III.  

Proteínas H.8. Es un antígeno conservado que se encuentra en N. 
gonorrhoeae, N. meningitidis, N. lactamica y N. cinerea. 

Irps (iron-repressible proteins). Incluyen varias proteínas como la Proteína 
ligadora de Hierro Fbp (ferrin-binding protein) implicada en el transporte del hierro; la 
FrpB actualmente denominada FetA. Las Irps son receptores para los transportadores 
de hierro (transferrina, lactoferrina o hemoglobina). Estos receptores se unen a los 
transportadores de hierro, lo separan y lo transportan dentro de la célula21. 

Proteasas IgA1. Son proteasas producidas por N. gonorrhoeae y N. 
meningitidis que tienen como sustrato la IgA1 sérica y secretora. Están implicadas en 
la defensa inmune de las mucosas. 

Lipooligosacárido (LOS). Es similar al lipopolisacárido de los Gram-negativos, 
y lo expresan todos los gonococos en la superficie celular. Tiene variantes antigénicas 
que pueden estar simultáneamente dentro de la misma cepa. La sialización del LOS 
protege a la bacteria de los anticuerpos frente al mismo LOS y a la Por que está muy 
cercana. 

Otras estructuras de superficie. El peptidoglicano es similar al de otros 
Gram-negativos. N. gonorrhoeae no tiene una verdadera cápsula polisacárida, aunque 
produce un polifosfato de superficie que realiza alguna de las funciones del 
polisacárido capsular como mantener una membrana celular hidrofíllica y con carga 
negativa.   

Patogenia y respuesta inmune 

Existen varias estructuras gonocócicas implicadas en la patogénesis: 
 
Estructura Proceso en el que actúa 
Por Inserción en la membrana celular del huésped 
 Diana para los AC bactericidas (opsoninas) 
Opa Adherencia 
Rmp Diana Para AC bloqueantes 
Pili Adherencia 
LOS Toxina tisular 
 Diana para AC quimiotácticos, bactericidas 
Peptidoglicano Toxina tisular 
Irps  Captación del Hierro de transferrina, lactoferrina y hemoglobina 
Proteasas IgA1 Evasíon a la IgA1 mucosa. 
 

 La infección gonocócica consta de varias etapas: 

1. Adhesión de N. gonorrhoeae a las células  

2. Endocitosis de N. gonorrhoeae por estas células. 

3. Transporte de las vacuolas fagocíticas que contienen N. gonorrhoeae a la 
base de la célula (transcitosis) 

4. Exocitosis de N. gonorrhoeae con las vacuolas fagocíticas en los tejidos 
subepiteliales, donde puede producir extensión local (ej. salpingitis) o 
invadir el torrente sanguíneo produciendo infección diseminada22.  
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Adhesión, penetración, proliferación e invasión 

La infección gonocócica se inicia por interacción entre los Pili tipo IV y 
receptores celulares CD46, facilitando su adhesión a la superficie de las células 
epiteliales no cilidadas23-25.  

Los receptores CD46 son miembros de la familia de proteínas de resistencia al 
complemento, y a través de ellos N. gonorrhoeae puede manipular la respuesta 
inmune del huésped, mediante la disminución de la expresión de IL-12 (interleucina 
12) y la inhibición de la inmunidad celular23,26,27. 

La unión Pili receptor se relaciona con la producción de PilC (proteína asociada 
al pilus), situada en el extremo del pilus que interviene en la adhesión.  

Las Opa, ocupan el siguiente lugar en importancia en la adhesión tras los Pili28. 
Tienen gran variabilidad antigénica y de fase. La unión de cada variante con su 
respectivo receptor, inicia diferentes secuencias de señales que conllevan distintas 
vías de entrada de las bacterias. Se unen a receptores Opa-HSPG (heparin-sulfato 
proteoglicanos), a vitronectina e integrinas  o a receptores CD6626,29,30. 

Otros componentes celulares con papel en la adhesión celular son el LOS 
corto (no sializado), GBA (Glycoprotein-binding adhesin), RTX-cytotoxin-related 
proteins, proteínas reguladoras como las proteínas PilA/B; transferrina, lactoferrina, y 
proteínas ligadoras de hierro31. 

Las porinas también están implicadas en la invasión celular, sin necesidad de 
la coexistencia de Pili u Opa26,32,33. 

Tras la adhesión, la región de contacto entre la membrana bacteriana y del 
huésped se agranda y engloba varias bacterias dentro de la célula “proceso de 

endocitosis”26,34,35. Las bacterias sobreviven y crecen dentro de la célula epitelial, 
dentro de la vacuola fagosómica o del citosol. En la supervivencia dentro de la célula 
es importante la porina, inhibiendo la maduración del fagosoma y la fusión de los 
lisosomas con las membranas celulares que están en contacto directo con ella36. 

Dentro de la célula N. gonorrhoeae está a salvo de los anticuerpos séricos, el 
complemento y los neutrófilos y puede multiplicarse intracelularmente37, aunque no 
invade las células por contigüidad. Pasa a través de la célula (transcitosis) y sale 
desde la membrana basal por un proceso de exocitosis37. La piliación y la expresión de 
ciertas proteínas Opa y la proteasa Inmunoglobulina A1 influyen en el proceso de 
transcitosis.  

Daño Tisular 

N. gonorrhoeae no produce toxinas como tales, pero sí una serie de productos 
extracelulares que podrían producir daño tisular. La muerte celular está mediada por el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). Los componentes gonocócicos que 

contribuyen a la citotoxicidad son el LOS,  el peptidoglicano, la porina y los pili.  

El LOS se elimina por autolisis de la célula y media la respuesta inflamatoria 
asociada con los síntomas de la gonorrea32. La parte tóxica del LOS es el lípido A y es 
responsable del daño de la mucosa, induciendo la secreción local en la mucosa de las 
trompas de TNFα que media la apoptosis, como un primer mecanismo defensivo para 

prevenir la colonización por N. gonorrhoeae38,39,40. En cambio, las células ya 
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infectadas, han desarrollado un mecanismo para protegerse de la apoptosis 
subyacente, y esta modulación de la respuesta innata del huésped puede contribuir a 
establecer la infección. También hay evidencia de que porinas, pili o peptidoglicano 
pueden producir daño tisular41-43. 

Diseminación 

La extensión local y la infección diseminada son el resultado de la capacidad 
de N. gonorrhoeae de evadir los mecanismos del sistema inmune del huésped, o 
utilizarlos a su favor44. 

N. gonorrhoeae utiliza distintos mecanismos que favorecen su diseminación 
local y sistémica. 

 Variación antigénica y de fase 

 Resistencia a la respuesta inmune humoral local Proteasas IgA 

 Resistencia a la fagocitosis por los neutrófilos 

 Disminución de la Inmunidad celular: disminución de IL-12 

 Resistencia a la acción del complemento 

 Disminución de la producción de anticuerpos séricos 

 Disminución de la respuesta quimiotáctica 

En la infección no complicada se producen Anticuerpos IgA e IgG séricos y 
mucosos frente al aislamiento homólogo, aunque la respuesta local es pobre, con casi 
total carencia de citoquinas inflamatorias IL-1, IL-6 e IL-845. La duración de esta 
respuesta es breve y no se produce memoria inmunológica46,47. Además N. 
gonorrhoeae puede producir proteasas frente a la IgA, que parten su cadena ligera, 
haciendo que pierda su actividad48,49. La producción de proteasas aunque es un factor 
de virulencia no es indispensable50,51. El organismo también es capaz de responder a 
estas proteasas produciendo anticuerpos (AC) inhibidores de la IgA151. 

N. gonorrhoeae es también capaz de resistir la fagocitosis por los neutrófilos. 
Aunque los neutrófilos aclaran una buena parte de las bacterias fagocitadas, otra parte 
persiste, resiste a la destrucción y se replica dentro de los fagosomas52. N. 
gonorrhoeae puede sobrevivir a los mecanismos de destrucción intracelular oxígeno 
dependientes y mecanismos no oxidativos. N. gonorrhoeae tiene una serie de enzimas 
constitutivas con actividad reductasa capaces de conferirle protección frente al 
H2O2

53,54. Otras estructuras celulares que impiden la fagocitosis por los neutrófilos, son 
la porina, inhibiendo la fusión de los lisosomas36 y el LOS largo (sializado)55. 

La  enfermedad diseminada está en relación con la capacidad de resistir a la 
lisis por los anticuerpos y el complemento del suero normal.  

El principal mecanismo de evasión que emplea es la variación antigénica que 
se produce por 4 distintos mecanismos: el polimorfismo genético de algunos de sus 
componentes como porinas, Opa, o Proteínas ligadoras de transferrina; la variación de 
fase, que afecta a Opa, pili o LOS; la recombinación de segmentos de genes56 y la 
capacidad natural de capturar y secretar DNA que facilita el intercambio genético 
horizontal. Este continuo cambio antigénico previene el reconocimiento y unión de los 
anticuerpos a la superficie gonocócica26,44. Otros mecanismos adicionales de 
resistencia son los anticuerpos contra la Rmp, que está situada próxima la porina, y 
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que actúan bloqueando a los anticuerpos antiporina, impidiendo el efecto lítico de 
estos sobre la bacteria44,57; la sialización del LOS, que también inhibe la lisis mediada 
por complemento44,58,59; las porinas, que pueden actuar tanto sobre la regulación de la 
vía alternativa40 como la clásica del complemento33,60, contribuyendo a la resistencia 
frente al suero normal33,61,62. 

N. gonorrhoeae también es capaz de producir una disminución de los 
anticuerpos séricos específicos. La unión de determinadas Opa con receptores 
específicos CD66 inhibe la activación de las células T y la diferenciación de las B, 
induciendo su apoptosis y por tanto disminuyendo la producción de anticuerpos26,63. 

La diseminación de la infección también está favorecida por el pilin-glicano41,64, 
por el lactato de tracto genital, que favorece la resistencia al complemento57,65,66, la 
expresión de determinadas proteínas de membrana67, o la capacidad de expresar en 
su membrana externa receptores para las proteínas transportadoras de hierro del 
huésped, de las que extrae el hierro que necesita para el crecimiento bacteriano y la 
invasión21,32, 68-71. 

En la infección gonocócica también hay una disminución de la inmunidad 
celular, aunque esta respuesta está peor estudiada que la humoral. 

Finalmente, los estudios de Greiner et al. demostraron que N. gonorrhoeae es 
capaz de formar un biofilm que puede  tener implicaciones en la comprensión de las 
infecciones gonocócicas asintomáticas72. 

Epidemiología 

Transmisión 

El ser humano es el único huésped natural del gonococo. Este microorganismo 
puede vivir muy poco tiempo fuera del mismo. 

La Infección se adquiere por contacto sexual directo entre mucosas del tracto 
genitourinario, recto u orofaringe de una persona infectada y otra sana32. Aunque 
raros, hay casos descritos en que la transmisión se ha producido por contacto entre 
las manos contaminadas con secreciones, y las mucosas genitales, rectales, orales o 
conjuntivales o a través del uso compartido de muñecas hinchables, juguetes 
sexuales, toallas, ropas o termómetros rectales73. También puede producirse 
contaminación accidental por manipulación de muestras clínicas o cultivos74. 

Otra forma de transmisión es verticalmente, de la madre al hijo en el parto, 
siendo la manifestación más frecuente la conjuntivitis gonocócica (ophthalmia 
neonatorum).  

El riesgo de infectarse es multifactorial y guarda relación con la zona y número 
de exposiciones. La tasa de ataque es elevada. Con un único contacto heterosexual 
con una pareja infectada el riesgo para el hombre es del 20% y para la mujer, por 
razones anatómicas, al quedar retenido el exudado, el riesgo es mayor (50-90%). El 
riesgo se incrementa con el número de exposiciones. Entre hombres que tienen 
relaciones sexuales con hombres (HSH), una exposición con una pareja con infección 
rectal, el riesgo de adquirir uretritis es del 26%15.  

El riesgo de adquirir una infección faríngea a partir de una pareja infectada está 
poco evaluado, aunque parece que es mayor en la felación que en el cunnilingus75-77. 
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Wiesner et al. encontraron diferencias significativas entre la prevalencia de 
infecciones faríngeas en HSH y mujeres que practicaban felación (20%) y entre los 
que no lo hacían (3,1%).  Entre varones heterosexuales, a pesar de que el 66% 
practicaban cunnilingus, la infección faríngea era muy poco frecuente75,78. También se 
ha relacionado la infección faríngea con el sexo oroanal (anilingus)79. La adquisición 
de infección uretral a partir de faringe también es posible, aunque con incidencias 
bastante diferentes según los estudios.  Lafferty et al.  encontraron que el 26% de los 
casos de uretritis gonocócicas que se produjeron en HSH reconocían tener haber 
tenido sexo oral insertivo en los dos últimos meses, pero no sexo anal80. Sin embargo, 
el grupo de Bernstein en San Francisco, encuentran un 4,1%, en un grupo similar81 y 
un 3,1% en varones heterosexuales que practicaban felación exclusivamente con 
mujeres82. Se han descrito infecciones faríngeas en personas que no practican sexo 
oral, por lo que no puede descartarse la autoinoculación, la transmisión por besos o 
por fómites83.   

“Grupos core” 

Se definen como subpoblaciones de individuos con elevada frecuencia de 
infecciones y elevado número de parejas, que contribuyen en una mayor medida que 
el resto, a la propagación de la infección15. Estos individuos son el origen de la 
mayoría de las infecciones en la población. También se ha definido el “grupo core”, 

como personas que infectan a más de una persona, que se infectan repetidamente, o 
ejercen la prostitución, son clientes de ella, o son de áreas geográficas con agregación 
de casos32,84. 

La prevalencia en la comunidad se debe a infecciones transmitidas a partir de 
individuos con infecciones asintomáticas y por relaciones entre miembros del “grupo 

core” y no miembros, y el movimiento de pacientes entre distintos grupos15. 

En los últimos años se han estudiado las estructuras de las redes de contactos 
sexuales dentro de las poblaciones, y de han descrito diversos modelos matemáticos 
para evaluar el riesgo cada individuo dentro de la redes, los focos de persistencia de la 
infección  y las dianas más rentables a las que dirigir los programas de prevención85-90. 

Factores de riesgo 

Se han identificado factores de riesgo de 2 tipos:   
Factores sociales: 

· bajo nivel socioeconómico o educacional91  

· residencia urbana 

· acceso limitado a la asistencia sanitaria 

· soltero92 

· minoría étnica o racial91 

· homosexualidad masculina15 

· prostitución 

· antecedentes de gonorrea15,93 y otras infecciones de transmisión sexual (ITS) 

· comienzo precoz de la actividad sexual15,32 94  

· edad joven (15-25 años)32  
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Factores de conducta o comportamiento: 

· relaciones desprotegidas 

· múltiples parejas o nueva pareja reciente91,93 

· uso de drogas 

· Uso de contracepción hormonal 

· Uso de diafragma (efecto protector) 

Incidencia y prevalencia 

La incidencia de la infección gonocócica es difícil de medir ya  que no hay 
sistemas eficaces de declaración en todos los países y los que existen son 
heterogéneos y con distinto nivel de cobertura, por lo que es difícil efectuar estudios 
globales o comparativos a nivel mundial.  

El último informe de la Organización Mundial de la Salud (OMS, 2001) sobre 
prevalencia e incidencia global de determinadas ITS curables, estima que en el mundo 
en 1999, se produjeron 62 millones de nuevos casos de gonorrea en adultos, 
correspondiendo una gran parte de ellos (27 y 17 millones respectivamente) a la 
región del sur y sureste asiático, y al África subsahariana. Siguiendo en número de 
casos América Latina y Caribe con 7,5 millones, Europa del Este y Asia Central con 
3,5 millones, Este de Asia y Pacífico con 3 millones, Norte de África y Oriente Medio 
con 1,5 millones, América del Norte con 1,5 millones, Europa occidental con 1 millón, y 
finalmente Australia y Nueva Zelanda con 120.000 casos95. 

Igualmente, las prevalencias más elevadas se encuentran en el sur y sudeste 
asiático y en el África subsahariana. En 2002 en Bahgladesh el 35,8% de los 
profesionales del sexo padecían gonorrrea96. La prevalencia en África es muy variada 
entre países. Se ha encontrado una prevalencia de infección gonocócica en gestantes 
en KwaZulu-Natal (Sudáfrica) del 7,8% (1996)97, en Bangui (República Centroafricana) 
3,1%98 y en Gabón del 1,9% de las mujeres99 que constituyen un gran reservorio en el 
continente Africano. Un meta-análisis de los estudios llevados a cabo entre 1990 y 
2011, estima un prevalencia en el este y sur de África del 3,7% (2,8%-4,6%), y para el 
centro y oeste de África del 2,7% (1,7%-3,7%)100. 

En el Pacífico Occidental y Sudeste asiático, algunos países como Papúa 
Nueva Guinea o Camboya presentaban tasas de infección gonocócica de más del 3%, 
mientras que otros como Filipinas, Malasia, el Pacífico sur o China, registraban tasas 
inferiores al 1%95. 

En países de Latino América y el Caribe (1996), la prevalencia en el grupo de 
edad de 15-49 años fue del 6,3% en varones y 10,8% en mujeres. A partir de estos 
datos se estima una incidencia anual por 1.000 de 28,44 casos101. Chile en 2010  
declaró 7,5 casos /100.000 habitantes102. 

En 2010 en EEUU  se declararon a los sistemas de vigilancia 100,2 nuevos 
casos de infección gonocócica por cada 100.000 habitantes103, mientras que Canadá 
en 2009 tuvo una incidencia de 33,1 casos/100.000 habitantes104.  

En Australia la tasa de incidencia en 2010 fue de 45,6/100.000105. 

En Europa en 2010 se registraron 32.028 casos nuevos (tasa 10,4/100.000). La 
tasas por 100.000 habitantes más elevadas en 2010 corresponden al Reino Unido 
(27,7), que registró el 58% de los casos declarados en Europa, seguido de Letonia 
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(15,3), Irlanda (13,7) y Malta (11,4). Las tasa más bajas (≤1,5/100.000) se encontraron 

en Bulgaria, Portugal, Polonia y Luxenburgo106. 

En España en 2010 se notificaron a través del sistema de Enfermedades de 
Declaración Obligatoria (EDO) 1944 casos de infección gonocócica, lo que supone una 
tasa de 4,27/100.000 habitantes107. Las cifras más altas se constataron en Canarias 
(9,37), Cataluña (7,23) y Aragón (6,17), y las más bajas en Castilla-La Mancha (1,20), 
Extremadura (1,66) y Baleares (1,94)108. Asturias se encuentra en una situación 
intermedia. En 2010 se notificaron 63 casos, lo que supuso una tasa de 5,8/100.000109, 
que la sitúa por encima de la media española.  

Tendencia 

La tendencia de la infección gonocócica en las últimas décadas no ha ido al 
unísono en los distintos países, viéndose influenciada por la tolerancia o represión de 
los distintos sistemas políticos, las grandes guerras, los movimientos migratorios, la 
implementación de programas de prevención y control o el miedo a enfermedades 
como el SIDA, entre otros factores.  

Según la OMS, entre 1995 y 1999 los casos estimados de gonorrea 
aumentaron sobre todo en Asia central, África subsahariana, América Latina  y Caribe, 
se mantuvieron estables Este de Asia y Pacífico, Australia y Nueva Zelanda. En el 
resto de regiones el número de casos descendió en mayor o menor grado95. 

Países como China empezaron el control de las ITS en 1950. En 1964 las 
enfermedades venéreas estaban casi desaparecidas, hasta 1980 en que por la política 
de puertas abiertas y las reformas económicas, aumentó la incidencia de las ITS110. 
Desde la creación de centro de control en 1986 la incidencia fue disminuyendo, 
registrándose una media anual para el periodo 2004-2009 de 12,41/100.000 
habitantes, aunque con bastante variabilidad regional111, con más casos en regiones 
prósperas que los autores atribuyen a la emigración de hombres desde zonas más 
deprimidas con el consiguiente aumento de la demanda de comercio sexual. 

Mientras que en el centro y oeste de África se ha producido un descenso en la 
prevalencia en la última década, en el sur y este del continente se ha producido un 
importante ascenso en el mismo periodo100. 

En Australia y Nueva Zelanda no se notifican datos hasta 1991. Desde 
entonces se ha producido un ascenso mantenido en la incidencia, salvo un ligero 
declive en 2007-2008, pasando de 17,5 casos/100.000 habitantes en 1991, a 59,8 
casos/100.000 habitantes en 2012105. 

En América Latina y Caribe, algunos países registran un descenso en la 
gonorrea, como Costa Rica o Chile, que muestra un descenso mantenido desde 1990 
(55,2/100.000 habitantes) hasta 2008 (6,1/100.000), con ligero repunte hasta 2011 
(8,3/100.000)102, por el contrario otros países como Jamaica notifican un elevado 
ascenso de las tasas, aunque esta información puede estar sesgada por la mejora en 
los sistemas de declaración101.  

En EEUU se registró un fuerte ascenso de  la incidencia desde finales de la 
década de los 50, alcanzando la máxima incidencia en 1975 con una tasa de 
464,1/100.000, a partir de entonces se ha producido un descenso progresivo tras la 
implementación del programa de control de la gonorrea a mediados de los años 70, 
con algún pequeño repunte  entre 1998-2000 o 2006-2007. En 2009 se constató la 
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tasa más baja 98/100.000 incrementándose ligeramente desde entonces 
(104,2/100.000 en 2011). El incremento de 2010-2011 se debió a casos de HSH103. 

Canadá también registró un descenso continuado de casos desde 1980 
(217,3/100.000) alcanzando la tasa más baja en 1998 (14,9/100.000), tras lo cual 
mantuvo un ascenso continuado hasta 2008 (38,2/100.000). En 2009 se observó un 
ligero descenso (33,1/100.000)104. 

En Europa las tasas han ido descendiendo desde que se implantaron los 
sistemas de seguimiento en la década de los 90 hasta hoy. La incidencia global 
disminuyó entre 1990 y 2000 del 34,1/100.000 al 17,1/100.000. En el periodo 2000-
2010 se produjo un descenso global del 26%, con repuntes en los periodos 2000-2003 
y 2008-2010106. La tendencia no ha sido uniforme en todos los países. En el 
quinquenio 2006-2010 se pueden observar dos tendencias. En algunos países que 
declaraban tasas muy altas como República Checa, Estonia, Letonia, Lituania se 
observa un descenso continuo o una estabilización, y  en otros países se observa un 
incremento continuo (Dinamarca, Grecia, Irlanda, Malta o Suecia). Por otro lado hay 
que resaltar la situación del Reino Unido que se mantiene bastante estable en tasas 
muy superiores al resto de países106,112. 

En España, la tendencia  muestra un ascenso importante en la década de los 
80, alcanzando su máximo en 1986 con una tasa de 80,20/100.000, A partir de 
entonces se produjo un descenso mantenido llegándose a la tasa más baja en 2001 
(2,04/100.000), Desde entonces se produce un aumento mantenido de la incidencia, 
alcanzando en 2011 un 5,8/100.000. En 2012 parece haberse producido un ligero 
descenso, ya que aunque no se dispone aún de tasas definitivas, el número de casos 
ha bajado de 2328 en el año 2011, a 2007 en el año 2012107,113. 

En Asturias se observa un patrón muy similar al observado a nivel nacional, 
con un ascenso en los años 80, alcanzando la máxima incidencia en 1985 con 43,1 
casos/100.000, desde ese momento un descenso progresivo hasta 2001 que presentó 
la incidencia más baja del periodo 1,9/100.000, y a partir de entonces aumento 
sostenido hasta 2010 (5,8/100.000) y descenso en 2011 (4,64/100.000) y 2012 
(2,97/100.000)114. 

Incidencia por edad y sexo: 

Según la OMS, en 1999 la incidencia estimada de gonorrea en mujeres era 
superior a la de los hombres en todas las regiones excepto en el Norte y Centro-Este 
de África y Australia y Nueva Zelanda95. Sin embargo, en la actualidad la mayoría de 
las declaraciones de infección gonocócica de los países con sistemas de vigilancia se 
producen en varones. En el conjunto de Europa la razón varón: mujer es de 2,5:1. 
Todos los países declarantes tienen mayor incidencia en varones excepto Austria y 
Estonia, en los que predominan las mujeres112. También en Australia se registran 
mayores tasas en varones con una razón de 2,3:1 respecto a las mujeres115. 

En Estados Unidos se registraba una mayor incidencia en varones, pero en la 
década de los 80 fue descendiendo debido a la disminución de los casos en HSH por 
al miedo al contagio del SIDA, llegando a equilibrarse ambos géneros entre 1997 y 
2001. Desde 2002, es mayor el número de casos en mujeres, alcanzando en el 
periodo 2010-2011 tasas de 108,9/100.000 frente al  98,7/100.000 en varones103,116. 
Sin embargo otros países de continente americano como Chile (88% varones) o 
Canadá siguen registrando mayor incidencia en varones102,104. 
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En España, hay más casos en varones, en una proporción aproximada de 
5:1108. 

La infección gonocócica afecta fundamentalmente a personas jóvenes. En 
Estados Unidos (2011)  y Canadá (2009) las mayores tasas registradas (2011), 
corresponden a mujeres de 20-24 años, seguido de mujeres de 15-19 años y a 
continuación los varones de 20-24 años103,104. 

En otros países como Chile o Australia, los casos notificados en mujeres 
presentan la mayor incidencia en edades más tempranas, siendo el grupo más 
afectado el de 15-19 años115. 

Por el contrario en Europa la tasa más elevada se declaró en el grupo de 25-34 
años, seguido del de 20-24 años. Aunque siguen siendo estos los grupos de edad más 
frecuentes, hay cierta tendencia al aumento en el número de casos de más de 35 
años106,112. 

En España la mayor incidencia, se produce también en el grupo de 25-34 años, 
aunque hay un desplazamiento de casos hacia grupos de mayor edad, siendo el 
segundo en incidencia el grupo de de 35-44 años y a continuación el de 20-24. Esta 
distribución se da en ambos sexos108. 

País de adquisición de la Infección 

Es un dato que no consta en la mayoría de los informes epidemiológicos. En 
Suecia en 1997 la mayoría de los casos en mujeres y HSH se adquirieron en el propio 
país, mientras que casi la mitad de los casos en varones heterosexuales fueron 
importados, principalmente de países del sudeste asiático como Tailandia y 
Filipinas117. En Europa (2010), a partir de las notificaciones de países que aportan este 
dato, se estima que la adquisición en otro país representa aproximadamente el 15% 
de los casos declarados106. 

Raza  

Este dato no se registra habitualmente en los informes epidemiológicos de 
países con poca diversidad racial. La mayoría de los estudios proceden de Estados 
Unidos. En 2011 la mayor tasa de incidencia se encontraba en la raza negra 
(427,3/100.000) seguido de los indios americanos y nativos de Alaska (115,7/100.000), 
los hispanos (53,8/100.000) y finalmente los caucásicos (25,2/100.000)103. Algunos 
estudios añaden a los factores raciales, factores sociodemográficos y geográficos 
definiendo 8 subpoblaciones que se han denominado “las 8 Américas” encontrando las 

tasas más elevadas en “el americano medio negro”, “el americano negro del sur, rural 

y de bajos ingresos” y “el americano negro urbano de alto riesgo”, mientras que las 
tasas del resto de los grupos eran bajas118. 

Estacionalidad  

No existe un patrón estacional claro. En Estados Unidos se notifican más casos 
al final del verano y el menor número a finales de invierno y principios de 
primavera15,119. 

En Europa no se observa una tendencia estacional, aunque hay una 
declaración ligeramente superior en los meses de Julio a Octubre120. 
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En países del hemisferio sur como Australia, no hay una tendencia estacional 
clara, pero se observa una mayor agregación de casos en los meses de marzo a mayo 
que corresponden a finales de verano y comienzo del otoño115. 

Ruta de transmisión/ Orientación sexual 

En Europa (2011) la forma de transmisión declarada más frecuente fue la 
heterosexual (61% de los casos). La transmisión entre HSH registrada, fue del 29% 
(34% de los casos en varones)112. 

Existen diferencias entre los casos declarados por los distintos países. En 
Europa occidental el grupo de HSH tiene un elevado riesgo, registrándose en países 
como Holanda un 57% de los casos en HSH, mientras que Letonia, Lituania o Austria 
declaran menos del 10%, aunque parece que también se está incrementando106,121.  

Estatus VIH  

La transmisión sexual del virus VIH (Virus de la Inmunodeficiencia Adquirida) 
se ve favorecida por la existencia de ITS, y aunque el riesgo es mayor en las 
enfermedades con úlceras genitales,  se ha demostrado que la infección gonocócica 
genital incrementa el riesgo de adquisición y de transmisión del VIH tanto en hombres 
como en mujeres91,122-124. 

En el informe de vigilancia europeo de 2010, queda recogido este dato por 
pocos países, representando solo el 13% de los casos de gonorrea. De ellos se 
desconocía el estatus en el 26% y un 12% eran VIH positivos106. 

Uso de medidas profilácticas 

Se ha demostrado en numerosos estudios la eficacia del preservativo en la 
prevención de la gonorrea y de las infecciones por Chlamydia125, sin embargo, esta 
eficacia está condicionada con un uso correcto del mismo126. La aceptación del uso del 
condón se ha incrementado en los últimos años127,128, sobre todo en los grupos de 
menor edad, sin embargo, los problemas y errores en la utilización son frecuentes en 
poblaciones jóvenes, incrementando su vulnerabilidad a la adquisición de las 
enfermedades venéreas129. 

Clinica 

Infección genital en hombres 

La infección en el varón es casi siempre sintomática91,130. Se estima una 
incidencia de las infecciones asintomáticas entre el 1-3% de los casos15,91.  

El periodo de incubación suele durar de 2-5 días15,91, aunque puede llegar a ser 
de 14 días o incluso superior.  

La infección más frecuente es la uretritis anterior aguda, seguida de la 
epididimitis, aunque se puede afectar cualquier parte del tracto genital15. 

La uretritis en el varón se caracteriza por descarga uretral lechosa o purulenta, 
generalmente muy profusa, con enrojecimiento de las glándulas del pene y disuria. La 
sintomatología es mas intensa que en las uretritis por otros agentes130,131. Aunque el 
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exudado purulento es característico, en el 5-15% de los pacientes con infección uretral 
documentada no se cumplen los criterios clásicos de >5 leucocitos/campo de gran 
aumento en la tinción del exudado uretral o >10 en la micción inicial. 

En la mayoría de los casos la enfermedad sin tratamiento evoluciona a  la 
curación. En menos del 10% de los casos, la infección puede progresar desde la 
uretra a la próstata, vesículas seminales, conducto deferente y epidídimo, alcanzando 
incluso los testículos132. La complicación local más frecuente es la epididimitis. Otras 
complicaciones locales menos frecuentes son la epididimoorquitis, prostatitis aguda o 
crónica, absceso periuretral, vesiculitis seminal, infecciones de las glándulas de 
Cowper y Tyson133,  estenosis uretral134 o linfangitis de pene, a veces asociada a 
linfangitis regional135.  

Más raramente, puede producirse infección diseminada32. 

Infección genital en mujeres 

Se estima que la infección en mujeres es asintomática en el 50-80% de los 
casos15,32,91. 

El periodo en incubación es más largo y más variable que en el hombre. Suele 
ser de unos 10 días15. 

La localización más frecuente en la mujer es el cérvix15. Se caracteriza por 
leucorrea, disuria, metrorragias y menorragia. Puede haber dolor abdominal, aunque 
es raro sin afectación del tracto genital superior.  En la exploración se encuentra 
inflamación cervical con exudado purulento o mucopurulento. El epitelio escamoso 
vaginal no suele afectarse en las mujeres postpuberales. 

La afectación de la uretra en casos de cervicitis es muy frecuente, debido a su 
proximidad. Un 70-90% de las mujeres infectadas tiene infección uretral15. Se ha 
descrito la uretritis, como única localización, en un 6,3% de las mujeres.  

En un tercio de las mujeres con cervicitis, hay infección de las glándulas de 
Skene o Bartholino. Esta infección es rara en ausencia de infección endocervical o 
rectal15,91. La infección va desde el aislamiento de N. gonorrhoeae del ducto 
ganglionar, al aumento de tamaño glandular o la formación de abscesos. 

En un 10-40% de las mujeres, generalmente de forma temprana,  puede 
producirse una infección gonocócica ascendente, produciendo la enfermedad 
inflamatoria pélvica  (EIP) que se caracteriza por inflamación del tracto genital superior 
con endometritis, salpingitis y pelviperitonitis y eventualmente formación de absceso 
tuboovárico136. Se caracteriza por dolor hipogástrico, nausea, fiebre, sangrado cervical 
anormal y dispereunia32. Cuando evoluciona a la cicatrización, puede producir 
complicaciones como embarazos ectópicos, esterilidad y dolor pélvico crónico. 

Aunque el patógeno aislado con mas frecuencia en la EIP es N. gonorrhoeae 
(43,6%), también puede estar producida por C. trachomatis (10%), o por ambos 
(12,2%)137. 

Entre el 1-30% de mujeres con EIP desarrollan el síndrome de Fitz-Hugh-
Curtis137, que es una inflamación de la cápsula de Glisson que rodea el hígado, por 
extensión directa del organismo desde las trompas de Falopio, hígado y peritoneo, 
produciendo dolor en el cuadrante superior derecho y adherencias entre el hígado y la 
pared abdominal. 
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En el embarazo, las manifestaciones de la gonorrea son similares al resto, 
aunque puede haber complicaciones como aborto espontáneo, ruptura prematura de 
membranas, parto prematuro y corioamnionitis aguda e infección del recién 
nacido15,138. La incidencia de gonorrea en el embarazo es baja en países desarrollados 
(<1%), pero en los países en vías de desarrollo es del 3-15%, estimándose que se 
produce una infección perinatal en el 30-40% de los casos139. La prevalencia, en un 
estudio llevado a cabo en China en 2002, fue del 0,8% (IC 95% 0,3-2)140. 

Infecciones orofaríngeas 

La infección orofaríngea se adquiere por relaciones sexuales orogenitales con 
una pareja infectada. Alrededor del 90% de las infecciones son asintomáticas141. En 
los casos en que hay clínica, puede producirse una faringitis aguda, amigdalitis o 
úlcera faríngea a veces con fiebre o linfadenopatía cervical. Suele curar sin 
tratamiento15,32,91.  

Entre los pacientes con gonorrea se encuentra infección faríngea en 3-7% de 
los varones heterosexuales, 10-20% en las mujeres heterosexuales y 10-25% de 
varones HSH activos15.  

La prevalencia de la infección faríngea en grupos de riesgo oscila entre el 0,5 y 
el 10% según autores79,141-144, con más de un 80% de localización única. Aunque los 
estudios se han realizado con diferente metodología, parece que los porcentajes más 
elevados se encuentran en HSH142.  

Se ha descrito una incidencia de infección faríngea en torno a 1,5-11/100 
personas-año79,141. 

La elevada prevalencia en determinados grupos de riesgo tiene gran 
importancia, actuando como reservorio de la enfermedad, y jugando un papel 
fundamental en la adquisición de genes de resistencia a partir de las Neisseria 
comensales de la zona145. 

Infecciones ano-rectales 

La infección ano-rectal, tanto en mujeres como en varones, puede producirse 
como consecuencia de relaciones anales receptivas sin protección, con pacientes 
infectados. Además, en el 30-50% de las mujeres con cervicitis, puede producirse 
infección ano-rectal por proximidad, por contaminación con secreciones cérvico-
vaginales infectadas15,32. En varones heterosexuales esta localización es excepcional. 

Más del 90% de las infecciones gonocócicas rectales son asintomáticas,  
aunque algunos pacientes presentan proctitis aguda, con dolor y picor anorrectal, 
exudado mucopurulento, sangrado, tenesmo y estreñimiento32,91. 

La infección ano-rectal se encuentra como localización única en el 40% de los 
HSH y en el 5% de las mujeres con gonorrea91.  

La prevalencia de la infección rectal en HSH en el estudio EXPLORE (EEUU, 
2006) fue del 1,8%, y la incidencia de 3,5 casos/100 personas/año141. Otros estudios 
encuentran una prevalencia algo mayor 6,9%146. Parece que la incidencia de estas 
infecciones está aumentando de forma significativa en HSH, sobre todo en pacientes 
de menos de 30 años y en áreas urbanas147. 
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Una complicación importante de la gonorrea ano-rectal, es que puede 
incrementar hasta ocho veces el riesgo de adquisición del VIH148. 

Infecciones oculares 

Las infecciones gonocócicas oculares, se producen en el recién nacido, que se 
infecta durante el parto. En los adultos la infección es por contacto del ojo con 
secreciones genitales u orina32 o por inoculación accidental en los laboratorios de 
personal que trabaja con cultivos. También se han descrito varios brotes de 
conjuntivitis gonocócica epidémica en aborígenes australianos, algunos, como los de 
1991 y 1997, con muchos afectados.  En estos brotes no se ha probado la transmisión 
sexual. Hay mayor afectación en niños, y su aparición coincide tras periodos de 
reclusión por lluvias intensas149,150. 

La infección ocular se caracteriza por una conjuntivitis purulenta,  con mucho 
exudado y edema palpebral, de evolución muy rápida151 y que si no se trata, se 
extiende al tejido conectivo subconjuntival y a la córnea, produciendo adelgazamiento 
de la misma, que puede perforarse y producir endoftalmitis y ceguera en 24-48 
horas152-154.  

La rápida progresión, junto con la aparición de cepas resistentes a los 
antibióticos habituales, está dando lugar a la publicación frecuente de casos con mala 
evolución155,156. 

Se han descrito casos de coinfección con Chlamydia154 o con otros 
microorganismos como Adenovirus157. 

Infección gonocócica diseminada (IGD). 

La diseminación sanguínea puede producirse a partir de cualquier infección 
mucosa gonocócica. Se produce en el 0,5-3% de los casos no tratados32. Raramente 
la IGD cursa con shock séptico o sepsis grave158. 

El cuadro clínico clásico de la IGD es la triada: artritis aguda, tenosinovitis y 
dermatitis. Aunque la mayoría de los pacientes presentan  sólo uno de los cuadros. Un 
menor número de pacientes presentan dos de los elementos de la triada, y la 
presencia de los tres es rara159. 

En la mayoría de los casos no se aísla N. gonorrhoeae en hemocultivos ni en 
las lesiones secundarias, y el diagnóstico se establece por la clínica y el aislamiento 
de N. gonorrhoeae a partir de la lesiones mucosas primarias15.  

La mayoría de los casos se dan en personas jóvenes de menos de 40 años160. 
Clásicamente se ha descrito una afectación mayor en mujeres160, aunque en Europa, 
en un estudio reciente, la proporción hombre: mujer es de 3:1159.  

La artritis es la manifestación clínica más frecuente de la IGD 42-85%. Puede 
encontrarse en cualquier articulación, pero a diferencia de las artritis sépticas de por 
otros microorganismos, se afectan con mayor frecuencia las articulaciones distales. 
Las localizaciones más frecuentes son dedos, muñecas, tobillos, codos y rodillas, 
aunque por lo demás, es similar a otras artritis sépticas161. 
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La tenosinovitis se caracteriza por dolor, hinchazón y eritema 
periarticular161,162. Su presentación como localización única es rara, y habitualmente 
requiere drenaje quirúrgico163. 

Los cultivos del líquido sinovial son positivos sólo en el 50% de los casos161, 
mientras que la PCR alcanza casi el 80%, aunque esta diferencia podría ser debida 
también a la presencia de bacterias no viables, asociadas a una artritis reactiva161. 

Las lesiones cutáneas de la gonococia pueden ser primarias, en el lugar de la 
inoculación y que son bastante inespecíficas (úlcera, abscesos, nódulos, etc.), 
secundarias, que se asocian a infecciones mucosas, o pueden ser consecuencia de la 
IGD, que es lo más frecuente. Se producen por microabscesos por embolización de 
bacterias. Son lesiones generalmente dolorosas y comienzan como una pápula que 
evoluciona a una pústula necrótica sobre una base eritematosa. Suele haber muy 
pocas lesiones y la mayoría se encuentran el la parte distal de las extremidades164. Se 
han descritos lesiones cutáneas atípicas como celulitis multifocal165, lesiones 
urticariformes o lesiones vasculíticas, aunque son raras. 

La endocarditis y la meningitis son complicaciones raras de  la infección 
gonocócica diseminada. 

La endocarditis se produce en 1-3% de los casos de IGD. La aorta es la 
válvula que se daña con mayor frecuencia y tiene una evolución rápida y destructiva. 
La válvula tricúspide se afecta en raras ocasiones y no suele requerir tratamiento 
quirúrgico166. Se han descrito otras complicaciones cardiovasculares como aneurismas 
micóticos que afectan a la aorta ascendente167-169. 

También se han descrito asociados a bacteriemia gonocócica, pericarditis, 
derrame pericárdico y síndrome de distress respiratorio agudo del adulto158. 

La meningitis por N. gonorrhoeae es muy infrecuente, No llega a la treintena 
los casos descritos desde 1922, y sólo 3 casos en los últimos 10 años170-172. Se 
presenta habitualmente como una meningitis bacteriana aguda de buena evolución173, 
aunque se ha descrito un caso de meningitis fulminante con síndrome de Waterhouse-
Friderichsen174. 

Parece que existen factores que favorecen la diseminación; son la gonorrea 
faríngea, menstruación reciente, segundo y tercer trimestre del embarazo o puerperio 
inmediato175, déficits de complemento congénitos o adquiridos, o el lupus eritematoso 
sistémico15,160,176. 

También se relacionó la invasividad con  determinados serotipos IA, o 
requisitos nutricionales poco frecuentes (Arginina, Hipoxantina, Uracilo), y una mayor 
sensibilidad a Penicilina. Sin embargo, la circulación de estas cepas ha disminuido en 
los últimos años, y los casos de IGD se asocian con otros serotipos177. 

Infección gonocócica en niños. 

La infección neonatal se produce por contaminación durante el parto con 
secreciones infectadas. La transmisión de la infección en mujeres no tratadas se 
produce en el 30-50% de los casos. Puede infectarse la conjuntiva, el ano, la faringe, 
la uretra o la vagina, infección nasal, ótica, o infecciones cutáneas como abscesos de 
cuero cabelludo por inoculación con los electrodos de monitorización fetal139,178,179. 
También se han descrito casos de neumonía congénita180. 
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La ophthalmia neonatorum gonocócica es la manifestación más frecuente en 
niños nacidos de madres con gonococia genital, aunque actualmente ha disminuido 
notablemente su incidencia, y es menos frecuente en las infecciones conjuntivales 
neonatales que otros agentes como Haemophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae, Staphylococcus aureus o C. trachomatis. Actualmente supone solo del 
0,3-3% de las causas de oftalmía del recién nacido181-183. Clínicamente, al igual que en 
el adulto, es una queratoconjuntivitis de evolución rápida que produce ulceración, 
cicatrices y deterioro visual, siendo antes de la era antibiótica una causa importante de 
ceguera139. 

La infección perinatal cursa en menos del 1% con infección diseminada; la 
manifestación clínica más frecuente es la artritis138. La bacteriemia y la meningitis son 
raras139. 

Una vez pasado el periodo neonatal, la infección gonocócica en niños, se 
considera resultado de abusos sexuales180. Las infecciones gonocócicas en niños son 
parecidas a las de los adultos, con algunas diferencias. En niñas prepúberes  se afecta 
el epitelio vaginal, que a partir de la pubertad se transforma en epitelio escamoso 
estratificado que no es susceptible a la infección gonocócica. La infección uretral en 
niños varones, es similar a la del adulto, y las infecciones faríngeas y rectales, suelen 
ser asintomáticas.  

La infección diseminada es rara, menos del 1%, y la manifestación más 
frecuente es la artritis138,180. La endocarditis y la meningitis son muy raras. 

Diagnóstico 

Examen directo de muestras clínicas 

En varones con uretritis, la tinción de Gram con leucocitos y diplococos Gram 
negativos intracelulares, tiene una sensibilidad del 90-95% y una especificidad del 95-
100%, por lo que puede utilizarse como prueba diagnóstica32. En otras localizaciones, 
la presencia de otros microorganismos de morfología similar, aconseja que los 
diagnósticos se realicen en combinación con otros métodos más específicos. Además 
del Gram, se han utilizado tinciones como el azul de metileno y también se ensayaron 
técnicas de inmunofluorescencia directa, aunque presentaban problemas en mujeres, 
y actualmente están de desuso184. 

Métodos diagnósticos basados en el cultivo 

Recogida  y transporte de muestras 

En el caso de uretritis es útil el cultivo de la secreción o del frotis uretral185. 
También puede cultivarse el sedimento de la primera porción de la orina,  pero es poco 
sensible186. En las cervicitis debe obtenerse la muestra del canal endocervical, no 
siendo de utilidad las muestras vaginales salvo en las niñas prepúberes, ya que el 
epitelio vaginal bajo estímulo estrogénico es resistente a la infección gonocócica185. 
También son válidas para diagnóstico de la infección gonocócica, las muestras 
rectales, conjuntivales, faríngeas y las de cualquier otra localización extragenital, 
aunque en este tipo de muestras la rentabilidad del cultivo es menor. 
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N. gonorrhoeae es muy susceptible a determinadas sustancias que pueden 
afectar a su crecimiento, como el alginato cálcico, los ácidos grasos presentes en 
algunas torundas de algodón185, o los compuestos sulfurados presentes en las 
torundas de celulosa comprimida, por lo que las muestras deben ser recogidas con 
torundas de dacron o rayón. Se han desarrollado nuevos hisopos de poliuretano, o 
esponjas de celulosa viscosa, que embebidas en medio de transporte prolongan horas 
la supervivencia de N. gonorrhoeae187,188. 

La viabilidad de los microorganismos en la muestra se afecta rápidamente tras 
su recogida, por lo que deben cultivarse de inmediato. Se han desarrollado medios de 
transporte como los de Stuart, Amies o SIFF (modificación del medio de Stuart), que 
permiten el transporte de las muestras a temperatura ambiente, alargando el tiempo 
de viabilidad de los microorganismos en algunos casos hasta 24-48 horas189, aunque 
se recomienda  inocular los cultivos antes de 6 horas, ya que pasado este tiempo la 
viabilidad de N. gonorrhoeae disminuye notablemente190-192. Algunos autores 
recomiendan refrigerar las muestras cuando las temperaturas ambientales sean 
elevadas193 o para evitar el sobrecrecimiento de otras bacterias194,195. 

Otra posibilidad es utilizar medios de cultivo inoculados, como medio de 
transporte196-199. Algunas presentaciones comerciales incluyen generadores de 
atmósfera de CO2. 

Procedimientos de aislamiento y cultivo 

El “patrón oro” para la detección de N. gonorrhoeae es el cultivo, que tiene alta 
especificidad en todo tipo de muestras y su sensibilidad depende de la localización; 
pero puede haber falsos negativos debido a técnicas de recogida, errores de 
laboratorio, sensibilidad de ciertas cepas de N. gonorrhoeae a la Vancomicina de 
determinados medios selectivos200 o la pérdida de viabilidad en el transporte201,202. Es 
la técnica de elección para las infecciones orofaríngeas, conjuntivales y rectales, en 
casos de sospecha de abusos sexuales, peritaciones forenses y en el cribado en 
poblaciones de baja prevalencia de infección203. Permite realizar sensibilidad 
antibiótica y detectar resistencias emergentes. Es más barato que los métodos de 
amplificación de ácidos nucleicos (AANs).  

El cultivo del exudado uretral en varones tiene un 95% de sensibilidad y el 
cervical en mujeres el 80-90%. 

Para el cultivo se requiere un medio complejo generalmente como agar 
chocolate, que contengan hierro inorgánico, glucosa, vitaminas y cofactores, aunque 
algunas cepas pueden crecer en medios básicos como el agar sangre. Para muestras 
en las que puedan estar presentes otros microorganismos se han ideado medios 
selectivos, suplementados con antibióticos como Thayer-Martin modificado, Martin-
Lewis, GC-Lect, New York City y modificaciones de los mismos, que inhiben la 
microbiota endógena, permitiendo el crecimiento de N. gonorrhoeae, Neisseria 
meningitidis y Neisseria lactamica32,204-211.  

Los cultivos se incuban a 35-37 ºC, en atmósfera húmeda con un 3-7% de CO2. 
El crecimiento se suele obtenerse en 24-48 horas, aunque deben esperarse 72 horas 
para informar un cultivo como negativo48. 

Puede producirse autolisis de la bacteria en determinadas condiciones de 
temperatura (40 ºC), pH (9,0), o concentraciones de potasio de 0,01M212. 
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Identificación presuntiva 

La identificación presuntiva de N. gonorrhoeae se basa en la presencia de 
colonias típicas, en la tinción de Gram de la colonia, pruebas de oxidasa, catalasa, 
superoxol, inhibición de la amilasa o la elongación celular. 

Las colonias suelen tener 0,5-1 mm de diámetro. Se han descrito 5 tipos de 
colonia T1-T5. Las colonias T1 y T2 son convexas, son virulentas para humanos, 
mientras que las T3-T5 son planas y son avirulentas213,214. 

En la tinción de Gram de las colonias sospechosas se observan diplococos 
Gram-negativos uniformes, a veces tétradas.  

La prueba de la oxidasa (N,N,N,N-tetrametil-1,4-fenilendiamina al 1% en 
solución acuosa) es intensamente positiva215.  

La prueba del superoxol (peroxido de hidrógeno al 30%) es otra prueba útil 
para la identificación presuntiva de N. gonorrhoeae de otras especies de Neisseria. 
Las cepas de N. gonorrhoeae producen inmediatamente un burbujeo enérgico cuando 
la colonia se emulsiona con el reactivo en un porta de cristal. Prácticamente el 100% 
de N. gonorrhoeae son superoxol positivos, y sólo un 1% de los organismos que 
crecen en Thayer Martin y son superoxol positivos no son N. gonorrhoeae 
(especificidad 92,7-99%)216,217. Muy raramente se han descrito cepas catalasa 
deficientes de N. gonorrhoeae (Kat-)218.  

La prueba de inhibición de la amilasa tiene una sensibilidad 100% especificidad 
82,3%.  Usado junto con el superoxol alcanza una especificidad de 98,6%217. 

En pacientes de bajo riesgo, y especialmente en niños, la identificación 
presuntiva es insuficiente, y debe realizarse una identificación segura a nivel de 
especie, si es necesario, recurriendo a laboratorios de referencia para evitar errores 
identificando como N. gonorrhoeae especies no patógenas219,220. 

Pruebas de identificación confirmatorias 

Las pruebas confirmatorias para N. gonorrhoeae y N. meningitidis y otras 
especies de Neisseria, incluyen las pruebas de acidificación de carbohidratos, pruebas 
enzimáticas con sustrato cromogénico, métodos inmunológicos (anticuerpos 
fluorescentes, coaglutinación estafilocócica, y otros), sistemas de identificación 
multitest, y sondas de ADN.  

Las pruebas de producción de ácido a partir de carbohidratos se basan en el 
cultivo en un medio semisólido, el CTA (cystine-tryptic digest semisolid agar medium), 
suplementado con distintos carbohidratos y con rojo fenol como indicador de pH221. N. 
gonorrhoeae sólo produce ácido a partir de la glucosa. La sensibilidad de este método 
es del 93,1%222. 

Se han desarrollado pruebas rápidas de detección de carbohidratos que no 
requieren el crecimiento de microorganismo223. Las pruebas enzimáticas de sustrato 
cromogénico se basan en enzimas preformadas que hidrolizan sustratos bioquímicos 
específicos y que se ponen de manifiesto mediante un producto final coloreado o 
mediante la adición de reactivos asociados a un colorante. Requieren un inóculo 
denso224,225. Detectan la actividad de las enzimas b-galactosidasa, g-glutamil-
aminopeptidasa, y prolina iminopeptidasa (Pip) y permiten la diferenciación de las 
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especies de Neisseria que crecen en medios selectivos. La b-galactosidasa, g-glutamil-
aminopeptidasa son específicas de N. lactamica y N. meningitidis, respectivamente. La 
ausencia de esta actividad y presencia de prolina iminopeptidasa, identifica un 
organismo como N. gonorrhoeae.  Un 4-7% de los aislamientos de N. gonorrhoeae 
carece del enzima prolina iminopeptidasa, pudiendo dar falsos negativos en la 
identificación226,227. 

Cuando no se trabaja a partir de medios selectivos, puede haber falsas 
identificaciones de Neisseria cinerea como N. gonorrhoeae228. 

Los métodos inmunológicos para la confirmación de cultivos son la  
inmunofluorescencia directa (IFD) y la coaglutinación. 

La IFD utiliza anticuerpos monoclonales frente a los epitopos de la proteína I 
(PorI)55,229.  

Los métodos de coaglutinación usan células estafilocócicas cubiertas con 
anticuerpos monoclonales que detectan epitopos termoestables en la proteína de  
membrana  externa PorI. Comparado con métodos convencionales (morfología en 
tinción de Gram, oxidasa y pruebas de utilización de carbohidratos), tiene una 
sensibilidad del 97,1-97,8% y una especificidad de 93,9%222,230. La coaglutinación da 
reacciones positivas también con N. meningitidis, y algunas especies de Moraxella, 
Haemophilus  y Pseudomonas231-233. 

Con los métodos de coaglutinación se obtienen mejores resultados que con la 
IFD233,234. 

Los sistemas de identificación multitest usan pruebas convencionales 
modificadas y sustratos cromogénicos para proporcionar la identificación en 2-4 horas. 
El uso de estos sistemas está muy extendido. Algunos de los métodos 
comercializados son RapID HN (Remel), Vitek NHI (bioMérieux), panel NHID (Dade) y 
API HN (bioMérieux) 235,236. 

Las sondas de ADN para confirmación de cultivos identifican N. gonorrhoeae 
mediante la detección de secuencias de ARNr especie-específicas. Este método es 
más sensible y específico que los métodos confirmatorios bioquímicos o 
inmunológicos.  

Recientemente se ha comprobado la eficacia de las técnicas de espectrometría 
de masas para la identificación rápida de Neisseria gonorrhoeae  e incluso para 
detectar algunas de sus variaciones estructurales237,238 o mutaciones en los genes de 
resistencia239,240. 

Métodos diagnósticos no basados en el cultivo 

Se basan en la detección de N. gonorrhoeae, mediante hibridación por sondas 
o por métodos de amplificación de ácidos nucleicos  (AANs).  

Métodos de hibridación de ácidos nucleicos (Sondas de ADN) 

Las sondas sin amplificación son menos sensibles que el cultivo (78% de 
sensibilidad)32,241 y están en desuso. 

Métodos de amplificación de ácidos nucleicos (AANs) 
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Los AANs, aunque no superan en sensibilidad al cultivo realizado en 
condiciones ideales, son mucho más tolerantes en los requisitos de recogida, 
transporte y mantenimiento de las muestras64. Se basan en la amplificación de 
secuencias de ácidos nucleicos específicos de N. gonorrhoeae, pudiendo detectar una 
concentración mínima de bacterias.  

Cuando el cultivo no puede hacerse en condiciones óptimas, los AANs lo 
superan en sensibilidad, al igual que cuando se usan muestras no invasivas como 
orina en varones242, o torundas vaginales recogidas por la propia paciente243. La 
sensibilidad en muestras de orina de mujeres es más baja y no se  recomienda como 
cribado244. Entre los problemas que presentan los AANs está su coste, no 
proporcionan datos de resistencia, pueden dar falsos positivos en muestras faríngeas, 
conjuntivales o rectales, y no están admitidos con fines médico-legales245-247.  

Los “Centros para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC)” en el  año 

2014, recomiendan el uso diagnóstico de los AANs en muestras faríngeas y rectales, 
en el cribado de grupos de riesgo, aunque advierten de que no han sido aprobados 
para este uso por algunos organismos cuya normativa puede afectar a los laboratorios 
diagnósticos. Por otro lado, recomiendan el uso sólo de aquellos métodos en los que 
no se haya notificado reactividad cruzada con otras especies de Neisseria248. 

Los AANs pueden dar falsos negativos por la presencia de inhibidores. Para su 
detección deben incluirse controles internos de amplificación32. También hay descritos 
falsos negativos por mutaciones en el pseudogen porA y en el plásmido críptico cppB, 
utilizados como dianas249,250. La especificidad es bastante variable dependiendo de las 
dianas utilizadas. Permiten la autorrecogida de muestras vaginales, o muestras menos 
invasivas como la orina en varones en lugar del exudado uretral, y en la actualidad 
están comercializadas técnicas bastante automatizadas que están al alcance de 
laboratorios menos especializados y de personal con menor experiencia. En algunas 
técnicas comerciales pueden detectarse a la vez varios patógenos251,252. Por otro lado, 
tienen el inconveniente de ser caros. Algunos requieren pruebas de confirmación y en 
general, no sirven para hacer estudios de sensibilidad, aunque algunos pueden 
detectar determinadas secuencias asociadas a resistencia. Cuando se usan para 
comprobar la curación pueden dar falsos positivos si se realizan antes de 2 semanas 
del final de tratamiento32. 

Las primeras técnicas que se comercializaron realizaban la detección del 
producto final, después de finalizar la amplificación. Existen varias técnicas 
comerciales de amplificación: Ligase Chain Reaction: LCx Probe System (Abbott), 
Cobas Amplicor (Roche), APTIMA (Gen-Probe), BD Probe TecET (Becton Dickinson) y 
Hybrid Capture 2 CT/GC DNA Test (Digene). 

El LCx (Ligase Chain Reaction) detecta una secuencia de 48-bp en los genes 
opa. La sensibilidad y especificidad son muy altas en muestras cervicales, uretrales y 
orina (Sensibilidad 94,3-98,8%; Especificidad 99,4-100%)253-257.  

El Cobas Amplicor CT/NG tiene como diana una región de 201 nucleótidos 
dentro del plásmido críptico en el gen M.Ngo PT1 (gen citosina DNA 
methyltransferasa). Otras especies de Neisseria como N. sicca, N. subflava, N. 
lactamica, N. flavescens y N. cinerea tienen una secuencia similar, habiéndose dado 
casos de falsos positivos. Tiene una baja sensibilidad en orina253,258 y las pruebas 
positivas requieren confirmación259, por lo que resulta inadecuado como técnica de 
cribado32. Detecta simultáneamente C. trachomatis. 



 24 

El  APTIMA (Gen-Probe) replica una región específica del ARNr 16S de N. 
gonorrhoeae. Tiene buena sensibilidad y especificidad incluso en muestras no 
invasivas como orina y exudados vaginales recogidos por la paciente260,261. No es 
válido en muestras rectales, conjuntivales, orofaríngeas ni uretrales femeninas32. 
Existen presentaciones para la detección aislada de N. gonorrhoeae o de C. 
trachomatis, o para la detección simultánea de ambos.  

El BD Probe TecET (Becton Dickinson) tiene como diana una secuencia de la 
proteína inversora del gen de la pilina. En esta prueba algunas especies como N. 
cinerea y otras Neisseria sp. pueden dar lugar a falsos positivos, requiriendo pruebas 
de confirmación32. Existen presentaciones duales que detectan simultáneamente C. 
trachomatis. 

El Hybrid Capture 2 CT/GC DNA Test (Digene) es un ensayo de hibridación de 
ácidos nucleicos con amplificación de señal, que utiliza detección de 
quimioluminiscencia en microplaca. Solo está aprobado para muestras endocervicales 
femeninas. En varios estudios efectuados en poblaciones con prevalencias que 
oscilaban entre <1% y el 15% la sensibilidad fue >92% y la especificidad >98%32. 

En los últimos años se han desarrollado una segunda generación de pruebas 
como la PCR a tiempo real,  NASBA  (Nucleic acid sequence-based amplification), 
Multitest y microarrays. 

La PCR a tiempo real amplifica las secuencias de ácidos nucleicos y 
simultáneamente va detectando los amplicones generados en un sistema cerrado32. 
En los últimos años se han comercializado bastantes técnicas basadas en esta 
tecnología, con soportes cada vez más automatizados. La mayoría de ellos detectan 
simultáneamente C. trachomatis y algunos de ellos múltiples patógenos262. Por todo 
ello  han alcanzado una gran popularidad263.  

Muchos de los AANs han usado como diana el gen cppB del plásmido críptico 
de 4,2 kb264, pero hay cepas de N. gonorrhoeae que carecen de este plásmido. La 
distribución de estas cepas es variable en tiempo y lugar, y aunque no son muy 
frecuentes, pueden dar lugar a falsos negativos249. También se ha detectado este gen 
en otras especies pudiendo ocasionar reactividad cruzada.  

Recientemente se han desarrollado técnicas de PCR a tiempo real con más de 
una diana, que solventan los problemas de falsos negativos provocados por 
recombinaciones internas de las cepas que ocasionan delección parcial de los genes 
que se incluyen en las dianas. Son más sensibles y se han validado para muestras 
faríngeas265. 

El NASBA es un método de amplificación basado en la transcripción que 
amplifica ARN a partir de una diana ADN o ARN. Es más sensible que la PCR 
convencional. Para N. gonorrhoeae tiene una sensibilidad del 97,9% y una 
especificidad del 98,7%32. 

Un microarray es un soporte sólido, que tiene secuencias de nucleótidos 
específicas fijadas.  Estos nucleótidos actúan como sondas para secuencias de ácidos 
nucleicos complementarios en la muestra. Un mismo soporte puede tener fijadas 
muchas de estas sondas, permitiendo la detección de varios patógenos a la vez32.  

En los últimos años una serie de estudios han buscado alternativas 
moleculares para el estudio de resistencias, usando las mismas muestras utilizadas en 
el diagnóstico. Por métodos moleculares se han intentado detectar las principales 
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mutaciones implicadas en los mecanismos de resistencia, con resultados 
prometedores266. Una de estas técnicas, desarrollada recientemente, consiste en un 
microarray que detecta el pseudogen porA como marcador específico de N. 
gonorrhoeae y 29 mutaciones en 8 genes cromosómicos y dos plásmidos de N. 
gonorrhoeae implicados en la resistencia a Penicilina, Ciprofloxacina, Cefixima, 
Tetraciclina, Azitromicina y Espectinomicina267. Se ha planteado el uso de estos 
sistemas sobre muestras clínicas directamente, pero presentan el problema de poder 
detectar secuencias de determinantes de resistencia de otras especies presentes en la 
muestras, o que la detección de alteraciones en las porinas o en las bomba de 
expulsión, no se correspondan con una resistencia clínica268. 

Finalmente, a la hora de elegir entre los métodos diagnósticos, debe tenerse en 
cuenta, a que tipo de población van dirigidos. Mientras que en poblaciones sensibles, 
de bajo riesgo, y con implicaciones médico-legales, deben usarse pruebas con buena 
sensibilidad y muy específicas, en otras poblaciones de alto riesgo y que tienen alta 
probabilidad de no volver, pruebas menos sensibles, pero que permiten obtener 
resultados en el punto de atención, pueden resultar más adecuadas. También hay que 
tener en cuenta, que aunque infecciones como la uretritis gonocócica pueda 
diagnosticarse por una técnica rápida y barata, como la tinción de Gram269, quedarían 
sin diagnóstico las coinfecciones, que son muy frecuentes en este tipo de pacientes. 
Los AANs no deberían usarse como cribado en poblaciones con baja prevalencia 
(<1%), ya que en ellas su valor predictivo positivo es bajo. Cuando se utilizan en estas 
poblaciones, deberían ser confirmados por otro AANs con distinta diana o por cultivo, 
con lo que su rentabilidad diagnóstica disminuiría270. 

Tipificación 

A diferencia de la mayoría de las especies bacterianas, la población de N. 
gonorrhoeae tiene una estructura no-clonal, con infecciones mixtas y una extensa 
recombinación en la naturaleza271.  La gran variabilidad genética tanto intrínseca, 
como extrínseca debido a su gran capacidad de adquisición de ADN, da lugar a una 
gran diversidad en los genotipos y fenotipos del microorganismo. En base a estas 
variaciones, se han establecido distintos sistemas de tipificación que se utilizan con 
fines epidemiológicos.  

En el siguiente esquema pueden verse clasificados los métodos empleados en 
la tipificación de Neisseria gonorrhoeae. 

Métodos fenotípicos: 

a) Patrones de resistencia 

b) Lectinas 

c) Auxotipo 

d) Serotipo y Serovar 

e) Combinación Auxotipo/Serovar 

 

Métodos genotípicos:  

a) Métodos basados en los patrones en gel de electroforesis: 

i) Análisis del contenido de plásmidos 

ii) Polimorfismo de la longitud del fragmento de restricción (RFLP) 

iii) Ribotyping 

iv) Opa Typing 
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v) Análisis de restricción de ADN ribosomal amplificado (ARDRA) 

vi) Otros métodos basados en PCR 

 

b) Métodos basados en la secuenciación del ADN 

i) Análisis de la secuencia de la longitud total o ampliada de porB 
ii) Análisis de la secuencia multiantígeno de N. gonorrhoeae (NG-MAST) 

iii) Tipificación de la secuencia multilocus (MLST) 

Métodos fenotípicos: 

Patrones de resistencia 

Las cepas generalmente se describen por su patrón de sensibilidad a 
Penicilina-Tetraciclinas (fenotipo penicilin-tetraciclin resistente). Los fenotipos Penicilin-
tetraciclin resistentes, incluyen penicilin-resistentes (PenR), tetraciclin resistentes 
(TetR), resistencias cromosómicas a Penicilina y Tetraciclina (MRNG), productoras de 
betalactamasa (PPNG), resistencia plasmídica a Tetraciclina (TRNG), resistencia 
plasmídica a Tetraciclina y Penicilina (PP/TR) y aislamientos sensibles a Penicilina y 
Tetraciclina (Susc). PPNG y TRNG pueden tener resistencia cromosómica a 
Tetraciclina (PPNG,TetR) y Penicilina (TRNG,PenR), respectivamente. La resistencia 
intermedia o resistencia a otros agentes antimicrobianos, se añade al fenotipo de 
resistencia Penicilina-Tetraciclina. Por ejemplo, un aislamiento PPNG con resistencia a 
Ciprofloxacina (CipR) se designaría PPNG, CipR. 

Lectinas 

Son proteínas naturales que reaccionan con los azúcares, permitiendo detectar 
variaciones en la composición de carbohidratos de la pared celular y demostraron 
utilidad en el estudio de pequeños brotes272-275. 

Auxotipo 

Se basa en la existencia de diferentes defectos genéticos que bloquean 
reacciones en la biosíntesis de prolina, metionina, arginina, hipoxantina, etc. Estos 
requerimientos nutricionales se han identificado mediante la técnica de “auxotipo”276. 
Es una técnica engorrosa descrita por Carifo y Catlin (1973) basada en la capacidad 
de crecimiento de las cepas en un medio químicamente definido y su posterior 
clasificación, en función de su capacidad de crecimiento en ausencia de ciertos 
aminoácidos, purinas, pirimidinas u otros nutrientes específicos277. Las cepas se 
denominan según sus requisitos. Por ejemplo, las cepas que no pueden crecer en el 
medio químicamente definido carente de Prolina, se denominan Pro-, y sin Arginina, 
Arg-, etc. 

Las cepas sin requisitos se denominan “prototróficas” o “tipo salvaje”15. 

Se han asociado determinados auxotipos con determinados patrones de 
resistencia a los antibióticos, resistencia al efecto bactericida del suero normal, con 
determinadas presentaciones clínicas de la enfermedad, como mayor proporción de 
uretritis asintomáticas en varones o más probabilidad de bacteriemia, etc. El auxotipo 
AHU- se ha asociado con la IGD (Li y Dillon 1995)278,279. Las cepas AHU- se han 
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descrito como más sensibles a Penicilina y a Tetraciclinas280-282 y las cepas Pro- se 
han asociado a mayor resistencia a Quinolonas283,284. 

El auxotipo es muy estable tras numerosos subcultivos, y en la transmisión 
paciente-paciente, por lo que constituyó durante años una buena herramienta 
epidemiológica285. Hay estudios que consideran que el auxotipo Prototrófico y el Pro- 
deberían incluirse en un mismo grupo, ya que cuando se estudian parejas y grupos o 
redes de relaciones sexuales, se observa inestabilidad en esta característica286. Los 
auxotipos son estables en la transmisión natural, excepto los requerimientos de 
Prolina287.  

Serotipo y Serovar 

Se basa en las variaciones de la principal proteína de membrana externa 
(Proteína I, o porina)288. Hay dos clases estructurales que se designan IA e IB. Las 
moléculas de la proteína IA contienen los antígenos que caracterizan el serotipo WI 
(según la nomenclatura sueca), y la proteína IB, los que caracterizan los serotipos WII 
y WIII289. Cualquier aislado de N. gonorrhoeae expresan una subclase. Dentro de cada 
subclase hay variaciones antigénicas que permiten dividir en serovariedades290. 

Cada serovar se designa por su tipo de proteína I y un número basado en su 
patrón de coaglutinación Ej IA-415. 

Se ha asociado a los serotipos IA con mayor sensibilidad a Penicilina, 
Ampicilina, Tetraciclina, Eritromicina, Cefoxitina y Cefuroxima291-293 y al IB-5/7 con 
sensibilidad disminuída293. 

Combinación Auxotipo/Serovar (A/S) 

Combina ambos métodos proporcionando mayor discriminación entre cepas 
que con un sistema solo.  

En cada comunidad se encuentran simultáneamente un número relativamente 
grande de clases A/S de N. gonorrhoeae (más de 50), aunque sólo unas pocas son las 
predominantes y persisten meses. Otras clases aparecen de forma intermitente o sólo 
una vez y no aparecen nuevamente. En la aparición de casos tiene relevancia los 
trabajadores del sexo, drogadictos y la importación por viajes15.  

Métodos genotípicos:  

Caracterización de ADN plasmídico 

Caracterización de ADN cromosómico: 

i) Determinación del polimorfismo de un locus único 

ii) Determinación del polimorfismo de múltiples loci 

iii) Determinación del polimorfismo de la totalidad del genoma 

 
Para la caracterización del ADN se han empleado distintos métodos de 

análisis. Unos se basan en patrones de bandas de ADN por electroforesis en gel, y 
otros en la secuenciación total o parcial del ADN. 

Los métodos genotípicos proporcionan mayor discriminación de las cepas y se 
ha usado en la investigación de brotes y para identificar parejas de contactos 
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sexuales. Se recomienda en la gonorrea, por lo menos en las áreas geográficas de 
baja prevalencia247. 

Métodos basados en los patrones en gel de electroforesis: 

Análisis del contenido de plásmidos 

Los plásmidos se han clasificado en base a su fenotipo, peso molecular o 
secuencias de ADN.  

Se han estudiado los plásmidos crípticos, conjugativos, así como los que 
contienen determinantes de resistencia, como pueden ser el plásmido conjugativo con 
el determinante tetM  y la familia de los plásmidos productores de β-Lactamasas294. 

El análisis de plásmidos por si solo tiene una bajo poder de discriminación. 
Cuando se añade al A/S aumenta la discriminación, pero sólo en las cepas PPNG295. 

Polimorfismo de la longitud del fragmento de restricción RFLP 

Los métodos más antiguos digerían el genoma completo mediante 
endonucleasas de restricción de alta frecuencia de corte y una posterior separación de 
los fragmentos de ADN obtenidos por electroforesis en gel de poliacrilamida (PAGE). 
Es laborioso y de difícil interpretación294.  

Posteriormente se introdujo la electroforesis en gel de campo pulsado 
(PFGE)296. En éste método el genoma bacteriano completo se digiere mediante 
endonucleasas de cortes infrecuentes, produciéndose grandes fragmentos de ADN (de 
5-10 Mbp) que se separan en un gel mediante electroforesis de campo pulsado, en 
función de su tamaño. Como resultado se obtienen pocas bandas que son fácilmente 
comparables.  

La tipificación de endonucleasas de restricción permite la diferenciación entre 
aislamientos pertenecientes a la misma serovariedad, pero técnicamente es 
complicada, difícil de interpretar y lenta.   

El PFGE es más discriminatorio que auxotipado o serotipado, siendo de utilidad  
en estudios epidemiológicos273,297,298. 

Ribotipo 

Analiza los genes ARNr. El ADN cromosómico se digiere mediante enzimas de 
restricción. Los fragmentos de restricción obtenidos se hibridan mediante sondas ARNr 
específicas. El poder discriminatorio de ésta técnica es bajo, menor que el de el 
PFGE294,299. 

Opa tipado  

La tipificación Opa se basa en la amplificación mediante PCR e identificación 
de fragmentos de restricción obtenidos mediante digestión con endonucleasas de 
restricción de corte frecuente TaqI y HhaI, de una familia de 11 genes opa distintos, y 
altamente variables, para dar un opa-tipo. Los fragmentos se separan mediante 
electroforesis en gel y se visualizan los patrones de bandas. Es útil en estudios de 
transmisión de la gonorrea a corto plazo. La familia de los 11 opa genes evoluciona 
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tan rápidamente, que sólo es útil para establecer contactos y cadenas cortas de 
transmisión300. Los genes opa de  N. gonorrhoeae parecen diversificarse 
primariamente a través de recombinación intergénica, que se produciría en las 
infecciones mixtas con distintas cepas301.  

La tipificación Opa es una herramienta útil que ha demostrado un alto poder de 
discriminatorio302, mejor que A/S303,304. 

Análisis de restricción ADN ribosomal amplificado (ARDRA) 

Variante del ribotipo. Se amplifica por PCR un fragmento del gen que 
comprende parte del gen ADNr 16S, la región espaciadora 16S-23S y parte del gen 
ADNr 23S. El producto amplificado se separa mediante electroforesis en gel para su 
visualización305. 

Otros métodos basados en PCR 

Polimorfismo de la longitud de los fragmentos amplificados (AFLP) 306,307 tiene 
un alto grado de reproducibilidad. Se ha utilizado en el estudio de “grupos core”. La 

rep-PCR (PCR basada en la secuencia de elementos repetitivos de la célula 
completa), AP-PCR (PCR cebada arbitrariamente), RAPD (Amplificación aleatoria del 
ADN polimórfico), VNTR (número variable de repeticiones en tándem) y MLVA 
(Análisis del número variable de repeticiones en tándem multilocus). Estos métodos no 
se han popularizado debido a su nivel de discriminación insuficiente, su laboriosidad y 
poca accesibilidad294.  

Métodos basados en la secuenciación del ADN 

Análisis de la secuencia de la longitud total o ampliada de porB 

Se basa en el análisis de la secuencia de ADN de un fragmento extenso o la 
totalidad del gen porB. Este gen codifica la proteína PorB que es la diana de la 
determinación del serovar. Es muy discriminatorio y reproducible255,294. Tiene el 
problema de que no existe una base de datos internacional para el gen completo o un 
fragmento extenso, y no está estandarizada294.  

Se han descrito otros métodos basados en la tipificación porB pero que no han 
tenido demasiada difusión308. 

Análisis de la secuencia multiantígeno de N. gonorrhoeae (NG-MAST) 

Está basado en la secuenciación los fragmentos internos variables de dos loci 
altamente polimórficos, porB (490 bp) y tbpB (390 bp) que codifican dos proteínas de 
membrana externa variables, Por y TbpB (subunidad β de la proteína fijadora de 

transferrina)309. Los aislados tipificados con este método tienen un identificador 
compuesto por dos números que corresponden a las secuencias de los dos loci en el 
orden por-tbpB.  

Tiene un alto poder discriminatorio y reproducibilidad y dispone de una base de 
datos pública (http://www.ng-mast.net)294. Tiene menor poder de resolución que Opa-
typing, por lo que en algunas ocasiones puede requerir un subtipado con otro 
método309. 
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Tipificación de la secuencia multilocus (MLST) 

MLST basado en la secuenciación de varios genes. Es muy discriminatoria310. 

El poder discriminador de los distintos métodos de tipificación se mide 
mediante el índice de Simpson de la biodiversidad (DI). Entre los métodos clásicos el 
más discriminador es A/S (DI 0,928). De los métodos más modernos el ID más 
elevado los presentaron las técnicas de PFGE (ID 0,997) y Opa–tipo (0,996)305. 

Estudios de sensibilidad antimicrobiana 

La técnica de referencia para el estudio de la sensibilidad en N. gonorrhoeae es 
la dilución en agar GC libre de cisteina y suplementado con factores de crecimiento X 
y V y con diluciones de los distintos antibióticos311,312. Este método es laborioso, pero 
permite el estudio simultáneo de varias cepas, siendo adecuado para centros de 
referencia y trabajos de investigación. Sin embargo, para los laboratorios clínicos es 
una técnica engorrosa y se suelen utilizar técnicas como el E-test y el disco-placa, que 
han sido estandarizadas por el “Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI)” y el 

European Committee on Antimicrobial susceptibility testing  (EUCAST) 313-316.  

Se han publicado estudios comparativos entre las distintas técnicas que las 
avalan como buenas alternativas a la dilución en agar, siempre que se sigan 
escrupulosamente las recomendaciones de los comités de estandarización317-319. 

También se ha comparado el método de microdilución en caldo,  que suele 
emplearse en los sistemas automáticos, obteniéndose buenos resultados320.  

Los métodos moleculares de detección de determinantes de resistencia están 
desarrollándose de forma prometedora, pero aún no están comercializados ni 
implementados en los laboratorios diagnósticos268.  

En Escocia, Palmer et al. estudiaron la relación entre el genotipo realizado por 
NG-MAST y la resistencia, encontrando que las cepas con la misma secuencia, tienen 
una alta homogeneidad en su patrón de resistencia. Se obtuvo una concordancia entre 
el genotipo y la categoría de resistencia/susceptibilidad a los antibióticos del 98,1%. Si 
se comprueba que esta correlación se mantiene entre aislamientos de distintas 
procedencias geográficas y que perdura en el tiempo, sería posible, con cierto grado 
de fiabilidad, predecir el patrón de sensibilidad consultando el resultado 
correspondiente a dicho genotipo en un banco de datos321.  

Mecanismos de resistencia 

Los mecanismos de resistencia bacteriana se deben a falta de acceso del 
antibiótico a la diana, y a alteraciones de la misma. 

La falta de acceso, es consecuencia de la disminución en la penetración, 
mecanismos de expulsión activa o de la destrucción del antibiótico. 

Estos mecanismos se adquieren como consecuencia de mutaciones del propio 
microorganismo o de adquisición de material genético a partir de otras especies. Los 
determinantes de resistencia pueden situarse a nivel cromosomal o plasmídico. La 
resistencia cromosómica se diferencia de la plasmídica en que se produce y se 
propaga de forma gradual. Se produce por transformación, y una resistencia 
clínicamente relevante, suele requerir múltiples transferencias. La adquisición de 
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genes mediada por plásmidos y su implicación en la resistencia se conoce desde 
1978322. Se produce por conjugación y requiere un plásmido conjugativo que 
transporte los determinantes de resistencia.  

Resistencia a Sulfamidas 

Las sulfamidas fueron los primeros antimicrobianos activos frente a N. 
gonorrhoeae. Actúan inhibiendo la síntesis del ácido fólico. El Trimetroprim y el 
Sulfametoxazol producen un bloqueo secuencial en la síntesis del tetrahidrofolato. El 
Trimetroprim sólo, no es activo frente a N. gonorrhoeae.  

Las resistencia se produce por dos mecanismos, la hiperproducción de ácido 
paraaminobenzoico y por mutaciones del gen folP que codifica una enzima  
dihidropteroato sintetasa de menor afinidad por el antibiótico323.  

Resistencia a Penicilinas 

La resistencia a Penicilina puede ser cromosómica o plasmídica. La resistencia 
cromosómica se puede deberse a tres mecanismos, alteración de la diana, expulsión 
activa y disminución de la permeabilidad de la membrana externa. 

La diana de los antibióticos β-lactámicos son las PBP (Penicillin binding 
proteins). La PBP2 está codificada por el gen penA y su mutación produce una PBP 
alterada de menor afinidad por la Penicilina324,325. 

Mas recientemente, se ha visto que una mutación única en un aminoácido del 
gen ponA que codifica la PBP1, disminuye la afinidad a Penicilina confiriéndole un 
nivel intermedio de resistencia. Cuando además de ponA, está presente el gen penC, 
se produce una resistencia de alto nivel240,326. Se ha descrito que penC es una 
mutación del gen pilQ que codifica el oligómero PilQ que forma un poro en la 
membrana externa por el que pasan los antibióticos al periplasma327. 

Otro mecanismo de resistencia a Penicilina es la expulsión activa del 
antibibótico328. El gen mtrR codifica una unidad transcripcional que consta de tres 
genes concatenados (mtrCDE) y un regulador transcripcional (MtrR) que reprime la 
expresión de los genes mtrCDE. Este sistema codifica la proteína MtrCDE que es la 
bomba de expulsión de N. gonorrhoeae. La mutación del gen hace que se incremente 
la expresión de estas bombas, confiriendo resistencia a diversos antibióticos, 
detergentes y colorantes329-331. 

La disminución de la permeabilidad es el tercer mecanismo de resistencia 
cromosómico. Las porinas permiten la difusión de moléculas hidrofílicas a través de la 
membrana externa. Las mutaciones penB en la PIB afectan a la zona de constricción 
del poro y reducen la permeabilidad de la porina a antibióticos hidrofílicos Penicilina y 
Tetraciclina330,332, sin embargo, para que este mecanismo produzca un fenotipo 
resistente, requiere también la existencia de mutación del gen mtrR. 

La resistencia plasmídica a Penicilina está mediada por genes 
extracromosómicos transferibles, gen blaTEM-1, que codifican la producción de una β-
lactamasa tipo TEM-1 que hidroliza el anillo β-lactámico, inactivando el antibiótico. 
Mientras que las resistencias cromosómicas requieren varias mutaciones para 
expresarse, esta resistencia se adquiere en un solo paso y es del alto nivel333.  
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Los primeros plásmidos caracterizados en 1977 fueron de 4,4 y 3,2 MD293,333-

335, pero desde entonces se han ido describiendo plásmidos de distintos tamaños336-341. 

La resistencia plasmídica puede transferirse por conjugación desde el N. 
gonorrhoeae a otras especies de Neisseria, incluyendo a N. meningitidis342.  

Se han identificado también cepas de N. gonorrhoeae productoras de blaTEM-135 
en varios países. Se temió que el gen blaTEM-1, a través del gen blaTEM-135, pudiera 
transformarse en una β-lactamasa de espectro extendido que pudiera degradar todas 
las Cefalosporinas, sin embargo comparando la CMI de las Cefalosporinas en las 
cepas con el alelo blaTEM-135, con las blaTEM-1, no se han encontrado diferencias343,344. 

Resistencia a Tetraciclinas. 

La resistencia a Tetraciclinas puede ser cromosómica, por mutaciones en los 
genes mtrR, penB o rspJ, y por plásmidos con el determinante tetM. 

La resistencia plasmídica, de alto nivel (TRNG), se produce por la expresión de 
la proteína TetM codificada por el determinante tetM. Este determinante es muy 
frecuente en microrganismos presentes en el tracto genital como Streptococcus sp., 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum, Enterococcus sp. y Gardnerella 
vaginalis, pudiendo adquirirlo N. gonorrhoeae a partir de ellos345. Se ha asociado a dos 
tipos de plásmidos conjugativos diferentes, el holandés y el americano y sus 
respectivos determinantes tetM también presentan algunas diferencias346. Este 
mecanismo permite a los ribosomas recuperar la síntesis proteica que había 
bloqueado la Tetraciclina. 

Le resistencia cromosómica asociada a mutaciones en los genes mtrR y penB, 
al igual que en la Penicilina, se debe a mecanismos de expulsión activa y a 
disminución de la permeabilidad respectivamente347. La resistencia asociada al gen 
rpsj se produce por una mutación puntual única. Este gen codifica la proteína 
ribosómica S10 y cuando existe la mutación se altera la estructura, disminuyendo la 
afinidad de la Tetraciclina por la proteína ribosómica348,349. 

La mayoría de las cepas resistentes a Tetraciclina tienen simultáneamente 
resistencia plasmídica y cromosómica. 

Resistencia a Espectinomicina y otros Aminoglucósidos. 

La resistencia a Espectinomicina supuso un problema en los años 80 por su 
uso masivo, en el ejército estadounidense, en la guerra de Corea, donde alcanzó el 
6,1% de resistencia de alto nivel350 y el 8,9% de Tailandia en 1994-1995. Actualmente, 
la resistencia a Espectinomicina es rara. La sensibilidad es prácticamente del 100% y 
sólo se notifican casos esporádicos. Incluso en países como Corea o Japón donde se 
ha usado como fármaco de primera línea durante años, no se notifican cepas 
resistentes351,352.  

La resistencia de alto nivel a Espectinomicina es por una mutación puntual 
C1192T en los genes ARNr 16S353,354 o en la proteína ribosomal S5 codificada por el 
gen rpsE355,356. La alteración de S5 probablemente desestabilice la unión de la 
Espectinomicina al ARNr 16S357. En las cepas resistentes (SpecR), se ha observado 
una mayor expresión de factores de elongación EF-Tu y Ts y de proteínas ribosomales 



 33 

L7/L12 que podrían actuar como mecanismo compensatorio de la síntesis proteica 
inhibida por el antibiótico358. 

Se han utilizado otros Aminoglucósidos en el tratamiento de la gonococia 
fundamentalmente Kanamicina y Gentamicina. En Malawi, los programas de control 
recomiendan desde 1993 el uso de Gentamicina en dosis única de 240 mg, seguida de 
Doxicilina 100 mg 2 veces/día durante 7 días. Aunque no existen criterios de 
interpretación de resistencia, se han usado como puntos de corte ≤4 µg/ml, muy 

susceptible; 8-16 µg/ml, moderadamente susceptible, y ≥32 µg/ml, como poco 

susceptible359. A pesar de su uso continuado en Malawi, la susceptibilidad a 
Gentamicina se ha mantenido por encima del 95% por lo que siguen apoyando esta 
recomendación360.  

Ante la aparición de multirresistencias a nivel mundial, otros países han visto la 
necesidad de buscar alternativas terapéuticas, valorando entre ellas el tratamiento con 
Gentamicina. En Europa el 95% de las cepas tiene una CMI entre 4 y 8 µg/ml361. Una 
revisión sistemática de la literatura efectuada recientemente por Hathorn et al., 
encuentra índices de curación entre el 62-98%, desaconsejando su uso como 
tratamiento empírico, al no superar el 95%,  haciendo también hincapié en la falta de 
datos respecto a la dosis óptima y la respuesta en infecciones extragenitales362. 

Resistencia a Quinolonas. 

Las dianas de las Quinolonas son la DNA girasa y la topoisomerasa IV, que 
son esenciales para la replicación del ADN363. La DNA girasa tiene dos subunidades 
GyrA y dos GyrB, codificadas por los genes gyrA y gyrB y la topoisomerasa IV, tiene 
dos subunidades ParC y dos ParE, codificadas por los genes parC y parE. Las 
mutaciones en gyrA y parC son el principal mecanismo de resistencia en las 
Quinolonas364-366. Una única mutación de gyrA produciría un aumento de la CMI con 
niveles de 0,03-0,13µg/ml, mientras que con dos mutaciones se alcanzarían niveles 
≥0,13 µg/ml. Las mutaciones en gyrB y en parE no parecen tener relevancia en la 
resistencia a Quinolonas364. Cuando se producen mutaciones en gyrA y en parC se 
produce resistencia de alto nivel283, 297,365,367-371. 

Además de las mutaciones en gyrA y parC, en el nivel de resistencia a 
Quinolonas están implicados otros mecanismos que afectan a la penetración del 
fármaco o a su expulsión activa372,373. 

Las alteraciones en PorB1b por mutaciones en porB1 pueden contribuir, junto 
con otros mecanismos, a la resistencia a Quinolonas por disminución de la captación, 
aunque por sí solas, no producen resistencia clínica364. 

En cuanto a los distintos sistemas de expulsión, el sistema mtrCDE no está 
implicado en la expulsión de Quinolonas; las Quinolonas son un sustrato pobre para la 
bomba del sistema NorM; y el sistema FarAB se dedica a la expulsión de ácidos 
grasos. Por lo tanto, el mecanismo de expulsión tiene poca importancia en la 
resistencia a Quinolonas, produciendo resistencias de bajo nivel364. 

La resistencia a Quinolonas era baja (0,3-2,3%) hasta 1995. Entre 1995 y 1998 
se elevaron desde el 6,9 al 13,2%370. Muchos países comunicaron un aumento de la 
resistencia de alto nivel374-376, lo que condujo a cambios en las recomendaciones 
terapeúticas377. También se rebajaron los puntos de corte establecidos debido a 
numerosos fallos terapéuticos a las dosis recomendadas378. 
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Resistencia a Macrólidos 

Los Macrólidos actúan sobre el ribosoma inhibiendo la síntesis proteica. Los 
mecanismos de resistencia a Macrólidos pueden ser por alteración de la diana ARNr 
23S por mutaciones de la misma, o por alteraciones asociadas a metilasas y también 
por un mecanismo de expulsión activa por sobreexpresión del sistema de bombas de 
expulsión. 

Las mutaciones específicas de  la diana ARNr 23S producen resistencia a 
Eritromicina y Azitromicina. El nivel de resistencia es variable dependiendo del número 
de alelos con la mutación357,379. 

Las ARNr metilasas están codificadas por los genes ermF  o ermB 
trasportados por transposones conjugativos. En ausencia de otro mecanismo, 
confieren resistencia de alto nivel a Eritromicina (CMI 4-16 µg/ml) y de bajo nivel a 
Azitromicina (CMI 1-4 µg/ml) 357,380.  

El gen mtrR codifica el MtrR que es represor de la bomba de expulsión 
multifármaco MtrCDE y sus mutaciones confieren resistencia a Penicilina, Eritromicina 
y Tetraciclina119,329,381,382. También están implicados en la resistencia otros sistemas de 
bombas de expulsión como el MacAB y el codificado por el gen mef  que está 
albergado en un transposón conjugativo357,383,384. 

Se ha descrito resistencia a Azitromicina en varios países, incluida 
España385,386, con resultados difícilmente comparables, debido a la falta de criterios de 
interpretación del CLSI, y aunque sí existen desde hace varios años en el EUCAST, no 
existe uniformidad en los criterios de resistencia adoptados en los estudios 
publicados387-389. 

Resistencia a Cefalosporinas de amplio espectro 

La resistencia a Cefalosporinas se debe principalmente a mutaciones en su 
diana, la PBP2, aunque también hay mecanismos de expulsión activa por 
sobreexpresión de la bomba MtrCDE codificada por mtrR y de disminución de la 
penetración por alteraciones en la porina PorB1b, codificada por penB, similares a los 
de la Penicilina390. 

Hay varios tipos de alteraciones de las PBP2. Las más importantes son el 
“mosaicismo” de la PBP2.  

En el año 2001 aparecieron las primeras de cepas con CMI a Cefixima >0,5 
μg/ml en Fukuoka, Japón391, y aunque tenían una CMI a Ceftriaxona incrementada, 
continuaban siendo sensibles392. Poco después, en 2002 se describió la estructura en 
mosaico del gen penA codificador de la PBP2, en aislamientos clínicos de N. 
gonorrhoeae con sensibilidad disminuida a las Cefalosporinas orales393. El gen penA 
era diferente de los de las cepas sensibles y algunas regiones de este gen eran muy 
parecidas a regiones equivalentes de otras especies de Neisseria (N. subflava, N. 
flavescens o N. perflava/sicca)392-395. Esta estructura en mosaico del gen penA confiere 
disminución de la sensibilidad a Penicilinas y Cefalosporinas392. N. gonorrhoeae 
adquiere estas regiones por transformación y posterior recombinación con fragmentos 
de genes penA  de Neisseria sp. de orofaringe392,393.  
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En 2006, Tanaka describió el aislamiento de una cepa con sensibilidad 
disminuida a Ceftriaxona y además múltiples mutaciones de resistencia, en el gen 
ponA, mtrR, penB, gyrA y parC, que le conferían un fenotipo multirresistente394. 

La primera cepa con resistencia de alto nivel a Ceftriaxona se aisló en Japón 
en el año 2009 (publicada en 2011), con una CMI de 2 µg/ml (cepa H041;  NG-MAST 
4220) 396,397. En 2012 se detectaron cepas resistentes en España y Francia (cepa F89; 
NG-MAST 1407) 398,399.  

Se pensaba que la sensibilidad disminuida o la resistencia, especialmente a 
Cefixima, se debía a tres mutaciones en el penA que codificarían una PBP2 con tres 
aminoácidos sustituidos, pero se ha comprobado que por si solas tienen poco efecto 
en el aumento de la CMI, y que requieren otras mutaciones adicionales 
“compensatorias” o “estabilizantes”. También se ha descrito la alteración N512Y  en la 

PBP2 en mosaico, que conlleva disminución de la sensibilidad a Cefalosporinas, sin 
afectar a la Penicilina357,400. 

Ni el polimorfismo del gen pilQ que codifica la secretina de membrana externa 
PilQ, ni las mutaciones de ponA, parecen estar implicados en la resistencia a las 
Cefalosporinas de amplio espectro401.  

La aparición de resistencia ha dado lugar a que las recomendaciones se hayan 
decantado por el uso de Ceftriaxona, en lugar de Cefixima que es menos eficaz, el uso 
de dosis más altas, y la asociación con un segundo fármaco402.  

Resistencia a múltiples antibióticos 

Dentro de las estrategias de manejo de la gonorrea, se consensuó en un 
comité internacional de expertos de reconocidos prestigio (JW. Tapsall, F. Ndowa, DA. 
Lewis y M. Unemo), establecer 3 grupos de antibióticos en función de su uso o 
recomendación y definir categorías de multirresistencia en función del número y grupo 
de antibióticos afectado.  

La categoría I de antibióticos, serían los que se recomiendan habitualmente en 
la gonorrea: Cefalosporinas de amplio espectro parenterales y orales, y 
Espectinomicina. 

La categoría II 2 estaría formada por  fármacos que están usándose menos o 
que se plantea dar un uso más extenso (Penicilinas, Fluoroquinolonas, Azitromicina, 
Aminoglucósidos y Carbapenémicos) 

La categoría III serían antibióticos que se han relegado o considerado 
inadecuados: Cloranfenicol y Tianfenicol, Tetraciclinas, Rifampicina, Cotrimoxazol y 
Eritromicina. 

Se ha propuesto la denominación de cepas multirresistentes, “multidrug-
resistant N. gonorrhoeae” (MDR-NG) para aquellos aislamientos resistentes a un 
antibiótico de la categoría I y dos o más de la categoría II. 

La cepas extremadamente resistentes, “extensively drug-resistant N. 
gonorrhoeae” (XDR-NG) son resistentes a dos o mas antibióticos la categoría I y tres o 
más de la II403. 

Se han notificado dos tipos de cepas extremadamente resistentes, las aisladas 
en Japón (cepa H041) 397,404, y las aisladas en Francia y España (cepa F89) 398,399,405. 
Estas cepas tienen nuevos penA en mosaico, con cuatro y una sustituciones 
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adicionales respectivamente, que confieren a las PBP2 estructuras secundarias 
alteradas que impedirían la unión de Cefalosporinas y Penicilina357,406. 

En Europa durante 2009-2010 hubo predominio del clon multirresistente 
G1407407, que actualmente parece estar en declive en varios países408. 

Tratamiento 

Las recomendaciones terapéuticas han ido variando con el tiempo en 
respuesta a la aparición y diseminación de resistencias. Tras la aparición de cepas 
productoras de β-lactamasas y de cepas resistentes de alto nivel a Tetraciclinas, 
parecía que las Quinolonas eran la alternativa perfecta, por su administración oral, alta 
concentración en tejidos y escasas alergias y efectos secundarios. En 1993 los CDC 
recomendaron su uso en dosis única oral para la gonorrea no complicada. Poco 
después comenzar a utilizarse, fueron apareciendo resistencias y notificándose fallos 
terapéuticos. En 2007 los CDC desaconsejaron su uso en la infección gonocócica, 
quedando disponibles solo las Cefalosporinas.  

En 2010, tras la aparición de los primeros casos de sensibilidad disminuida a 
Cefalosporinas, para tratar de frenar la aparición y diseminación de cepas resistentes, 
los CDC recomendaron la terapia dual con Cefalosporinas de amplio espectro orales o 
parenterales y un segundo fármaco, Azitromicina o Doxiciclina. Pero las CMI de 
Cefixima fueron elevándose progresivamente y se notificaron fallos terapéuticos con 
Cefixima409 y otras Cefalosporinas orales en varios países. Por este motivo, los CDC 
en 2012 desaconsejaron el uso de Cefalosporinas orales en la gonorrea402 y se 
propuso una pauta dual de Ceftriaxona y Azitromicina.  

Actualmente, los CDC en sus recomendaciones de junio de 2015 indican para 
el tratamiento de la infección gonocócica no complicada cervical, uretral o rectal 250 
mg de Ceftriaxona IM en dosis única, junto con 1 g de Azitromicina oral410. En el Reino 
Unido se recomienda la misma pauta pero con dosis de Ceftriaxona de 500 mg411. 

En caso de alergia a Azitromicina se recomienda, como segundo fármaco, la 
Doxiciclina 100 mg 2 veces al día, 7 días410. 

En caso de alergia a Cefalosporinas, recomiendan pautas alternativas aún en 
evaluación como:  

Gemifloxacina 320 mg P.O. + Azitromicina 2 g P.O. 

Gentamicina 240 mg IM + Azitromicina 2 g P.O. 

Espectinomicina 2 g IM (en función de su disponibilidad). 

Para la gonococia faríngea recomiendan Ceftriaxona 250 mg IM + Azitromicina 
1 g P.O.410. En la gonococia faríngea recomienda realizar siempre prueba de curación, 
ya que con estas pautas se han descrito fallos terapéuticos412. 

Con vistas a un futuro próximo, se están evaluando otras opciones 
terapéuticas. Dentro de las estrategias, se ha propuesto aumentar las dosis de 
Ceftriaxona a 1-2 gramos IM en dosis única. Las dosis de Cefixima no pueden 
aumentarse por su intolerancia y no hay otras Cefalosporinas orales adecuadas411. 

También se están estudiando nuevas formulaciones de Azitromicina que 
permitan la tolerancia de dosis más altas411. 
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La Espectinomicina no parece que vaya a ser una alternativa a largo plazo por 
su pobre eficacia en infecciones faríngeas, su falta de disponibilidad en muchos países 
y la rápida aparición de resistencia cuando se usa masivamente411. 

Respecto a la Gentamicina, se ha usado en algunos países sin aparecer 
resistencias, pero no se dispone de puntos de corte y no se sabe de su eficacia en 
infecciones faríngeas y anorrectales359,360. 

El Ertapenem también se ha propuesto, aunque en las cepas con mosaicismo 
se ha visto que las CMI son más elevadas que en las cepas sensibles, lo indica que ya 
existiría algún mecanismo de resistencia413.  

La Tigeciclina tiene alta eficacia in vitro, pero no hay datos de su 
comportamiento en estas infecciones, ni con cepas multirresistentes411. 

Otras alternativas en evaluación son, las combinaciones de Ceftriaxona o 
Azitromicina con Fosfomicina414. 

Se están investigando nuevos fármacos como la Solitromicina, un nuevo 
Fluoroketólido (CEM-101) oral, más potente que Eritromicina, con alta actividad in vitro 
también en cepas resistentes a Cefalosporinas XDR y MDR, aunque en cepas 
resistentes a Azitromicina presenta una CMI alta, y probablemente tenga resistencia 
cruzada con ella415.También se están desarrollando nuevos inhibidores de la 
topoisomerasa, como el Vertex aminobenzimidazol (VT12-008911) que presenta alta 
eficacia in vitro incluso en cepas XDR416, o el ETX0914, una Espiropyrimidinetriona 
que inhibe la topoisomerasa II por distinto mecanismo que las Quinolonas, sin 
presentar resistencia cruzada con ellas. 

Prevención 

En la lucha contra la gonococia y especialmente en el momento actual, en que 
la aparición de cepas resistentes a todos los tratamientos convencionales, hace 
presagiar que pueda convertirse en una enfermedad intratable, son esenciales las 
medidas preventivas. Tiene una importancia transcendental la promoción de la salud 
sexual, proporcionando información y programas de educación sexual de calidad, para 
la población general, y especialmente en las escuelas. Es importante mejorar estas 
estrategias, especialmente las dirigidas a los jóvenes, para que desde un principio 
disfruten de una vida sexual sana.   

Es necesario conocer las conductas de riesgo e intentar reducirlas. Para ello, 
es preciso realizar una buena historia sexual, sin juicios de valor, aconsejando 
medidas preventivas dirigidas a las conductas de riesgo individuales. Haciendo énfasis 
en el uso de preservativos y en los controles rutinarios410. Para poder llevar a cabo una 
buena historia sexual, es necesario un abordaje especial, respetuoso y empático en la 
entrevista con el paciente. Sería muy conveniente incluir estas técnicas de entrevista 
en los programas de formación continuada, ya que actualmente estas habilidades no 
se proporcionan en la formación académica de los profesionales. 

Los métodos barrera como el uso de preservativo siguen siendo la mejor 
herramienta preventiva en la lucha contra la gonorrea125. Los preservativos 
masculinos, bien utilizados, son muy eficaces en la prevención. Los condones 
femeninos perecen ser eficaces, aunque se dispone de pocos datos. Pueden usarse 
en el sexo anal receptivo, pero se desconoce su eficacia. También los diafragmas 
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pueden proteger frente a la gonorrea, aunque usados conjuntamente con el 
preservativo masculino, no incrementan la eficacia de este último.  

Otros métodos, como la contracepción hormonal, los espermicidas, lavados y 
duchas vaginales post-exposición, son ineficaces e incluso pueden incrementar el 
riesgo410. 

Otra estrategia en la prevención es el tratamiento precoz y eficaz de los casos 
sintomáticos y la detección de las infecciones asintomáticas. 

Es necesario que los médicos tengan la formación adecuada y estén 
familiarizados con los síntomas  de la enfermedad y que establezcan un diagnóstico y 
un tratamiento precoz y adecuado, a ser posible en el mismo punto de atención418.   Es 
fundamental garantizar el seguimiento de los pacientes diagnosticados, para ello debe 
asegurarse la coordinación entre niveles, para lo que es necesario el trabajo 
coordinado de equipos de atención primaria, especializada, unidades de ITS y si es 
preciso,  de trabajadores sociales y ONGs. La historia clínica electrónica unificada, o al 
menos accesibe, entre Atención primaria y especializada o la elaboración de sesiones 
y protocolos conjuntos, suponen herramientas de mejora importantes en esta relación. 

Debe interrogarse al paciente sobre sus posibles contactos para estudiarlos y 
tratarlos, y cuando no sea factible, hacerles llegar el tratamiento o la prescripción, y las 
recomendaciones oportunas a través del caso detectado410, y así poder romper las 
redes de transmisión. 

Los métodos de cribado en la población sexualmente activa, que aunque en la 
población general no tienen una razón coste/beneficio adecuada y no se recomiendan, 
si tienen alta rentabilidad cuando se aplican en grupos de riesgo, como consultas de 
ITS, colectivos HSH, personas que ejercen la prostitución, contactos, etc419.  

Dentro de las estrategias de prevención, tienen una importancia fundamental 
los mecanismos y estructuras que permiten obtener la información adecuada que 
conduce a la planificación de estas medidas. En este sentido, en el Principado de 
Asturias, la Dirección de Salud Pública fomentó la creación de Centros de Referencia 
Regionales, entre ellos el CRAN, destinados a obtener información de calidad sobre 
determinados patógenos causantes de enfermedades transmisibles, y a su vez dar 
apoyo al resto de laboratorios de Asturias. La puesta en funcionamiento del CRAN 
supuso la coordinación entre la red la laboratorios ya existente y los servicios,  de 
Salud Pública. Proporcionó soporte técnico en las pruebas de referencia no 
disponibles en los laboratorios, y desarrolló un sistema de control de calidad, mediante 
controles externos, comprobación de resultados y creación de un archivo de cepas 
disponible para estudios complementarios o verificaciones. El CRAN a su vez remite 
las cepas al ISCIII para su tipificación y la información de retorno, complementa la ya 
obtenida en el SIM, lo que permite caracterizar y cuantificar los nuevos diagnósticos y 
monitorizar su tendencia, herramientas indispensables para evaluar la magnitud de la 
infección y para disponer de indicadores de alerta en los brotes, completando así la 
información requerida para los programas de de vigilancia y control. 

Vacunas  

Se ha probado el uso de distintas estructuras de N. gonorrhoeae como posibles 
antígenos para el desarrollo de vacunas. Se han investigado vacunas frente a PorB y 
TbpA/B, con pili purificados, con un epitopo oligosacárido, con la nitrito reductasa 
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AniA, o con las bombas de expulsión MtrE 420,421. Por el momento, solo se han 
producido respuestas parciales frente a cepas homólogas, pero no frente a 
heterólogas. El desarrollo de vacunas en N. gonorrhoeae es difícil debido a su gran 
variabilidad antigénica y no parece haber expectativas de que se consiga en un futuro 
próximo422.  
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

Los objetivos de este estudio fueron múltiples. Por un lado, el objetivo principal 
fue conocer la frecuencia y tendencia poblacional de la infección gonocócica en el 
Principado de Asturias y las características epidemiológicas más relevantes en nuestro 
entorno. 

El conocimiento de la infección gonocócica es fundamental por diversos 
motivos. Cuando la infección no se trata o se producen fallos terapéuticos puede tener 
complicaciones importantes para la salud. En la mujer puede ser causa de infertilidad 
o de embarazos ectópcios. En el varón puede ser causa de estenosis uretral e 
infertilidad. También pueden producirse infecciones graves secundarias a la 
diseminación de la infección. Los recién nacidos de madres infectadas tienen un riesgo 
elevado de tener una infección ocular grave que puede conducir a la ceguera. 

Por otro lado, la infección gonocócica incrementa el riesgo de transmisión del 
VIH.  

Por último, mientras una persona infectada permanezca más tiempo sin 
tratamiento, más posibilidades tiene de transmitir la infección a otras personas. 

Los subobjetivos del estudio fueron: 

1. Estudiar las características que presentan los pacientes diagnosticados de 
infección gonocócida para poder identificar posibles factores o prácticas de riesgo 
asociados e identificar las dianas para las estrategias de prevención. 

2. Estudiar las características de los aislamientos de N. gonorrhoeae. Conocer la 
distribución, tipificación, perfil de sensibilidad, emergencia de resistencias y 
evolución de las cepas circulantes en Asturias, a lo largo de los últimos 25 años. 

3. Evaluar las técnicas utilizadas en los laboratorios que forman parte de la red de 
diagnóstico, y estudiar el nivel de concordancia entre los resultados obtenidos en 
los distintos niveles. 

4. Mejorar la calidad de los laboratorios mediante la implantación de un programa de 
control de calidad externo. 

5. Facilitar el procesamiento de los datos obtenidos y la elaboración de informes, 
para disponer de forma eficiente de una información de calidad, que además de su 
explotación dentro de la red formada por las unidades de ITS, los laboratorios de 
área, el CRAN y el ISCIII, permita completar los datos del SIM, para su posterior 
integración a nivel nacional, europeo o mundial. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Sistema Informático 

Para el almacenamiento y posterior explotación de los datos se consideró 
necesaria la creación de una herramienta informática que además de esto, facilitara la 
gestión y manejo de los registros epidemiológicos y microbiológicos del Centro 
Regional de Referencia de Neisserias (CRAN), así como los recibidos de los centros 
remitentes y del Centro de Referencia Instituto de Salud Carlos III (ISCIII), y que 
elaborara los informes de resultados para los centros remitentes. 

Se realizó una aplicación informática, basada en Microsoft ® Office Access 
2003 (Microsoft corporation, Redmond, Washington, EEUU). Se desarrolló una 
aplicación que consta de tres grandes bloques. El primer bloque, se diseñó para 
albergar la base de datos de N. gonorrhoeae, para lo cual se crearon tablas con las 
distintas variables y formularios para facilitar la introducción de los datos. El segundo 
bloque es similar al anterior, pero destinado a los datos de N. meningitidis y otras 
especies de Neisseria. El tercer bloque está formado por un formulario que da acceso 
a las distintas consultas que se quieran efectuar sobre la base de datos.  

Universo de Trabajo 

El universo y muestra de este trabajo comprende la totalidad de las cepas con 
identificación presuntiva de N. gonorrhoeae recibidas o aisladas por el CRAN entre 
1986 y 2010, las cepas empleadas en el control de calidad, y las encuestas 
epidemiológicas correspondientes a los aislamientos de N. gonorrhoeae efectuados 
entre 1986 y 2010. 

Aislados  

Aislados de N. gonorrhoeae 

Se estudiaron un total de 846 cepas aisladas a partir de muestras clínicas 
procesadas en los laboratorios clínicos de 8 áreas sanitarias del Principado de 
Asturias entre 1986 y 2010. Las muestras correspondían a pacientes atendidos en 
todos los hospitales y centros de Atención Primaria del sistema sanitario público de 
Salud y de 2 consultas de ITS situadas en Oviedo y Gijón, respectivamente, las 2 
ciudades con mayor población del Principado. 

Cepas de Referencia y Control de Calidad 

Las cepas de Referencia y los criterios empleados en el control de calidad de 
los medios y de las pruebas de sensibilidad se describen en la tabla siguiente: 
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Microorganismo CEPA Criterio de calidad PROCEDENCIA 

Agar chocolate 
N. gonorrhoeae 19424 Crecimiento excelente ATCC* 
N. meningitidis 13090 Crecimiento excelente ATCC 
H. influenzae 35056 Crecimiento excelente ATCC 

Agar Thayer-Martin, Martin-Lewis, New York City 
N. gonorrhoeae 19424 Crecimiento Bueno a 

Excelente 
ATCC 

N. meningitidis 13090 Crecimiento Bueno a 
Excelente 

ATCC 

N. lactamica 23970 Crecimiento Bueno a 
Excelente 

ATCC 

Staphylococcus 
aureus 

25923 Crecimiento Inhibido ATCC 

Escherichia coli 25922 Crecimiento Inhibido ATCC 
Proteus mirabilis 29906 Crecimiento Inhibido ATCC 
Candida albicans 10231 Crecimiento Inhibido ATCC 

E-test 
N. gonorrhoeae 49226 Valor de CMI en el rango 

establecido. 
ATCC 

 
* ATCC, American Type Culture Collection. Rockville, EU 
 

Transporte, Recepción y Procesamiento de las cepas 

Parte de las cepas se aislaron a partir de muestras clínicas en el propio CRAN. 
Estas muestras procedían de las consultas o unidades de hospitalización para las que 
estaba asignado directamente este laboratorio, y entre los que se encuentra una 
consulta específica de ITS. Las muestras genitales fueron recogidas en las propias 
consultas o unidades mediante torundas de alginato cálcico o rayón, utilizando como 
medio de transporte el medio de Stuart (Deltalab,  Barcelona, España). Las muestras 
se inocularon en medios no selectivos, Agar chocolate (Difco, Becton Dickinson, 
Franklin Lakes, Nueva Jersey, EEUU), y selectivos, Agar Martin Lewis modificado 
(Difco, Becton Dickinson, Franklin Lakes, Nueva Jersey, EEUU), y se incubaron a 35-
37 ºC en atmósfera húmeda enriquecida con un 5% de CO2, durante 48-72 horas, 
revisando los cultivos diariamente. Las colonias sospechosas se aislaron en un medio 
no selectivo y se procedió a su identificación siguiendo el mismo procedimiento que 
para las cepas remitidas de otros laboratorios. 

Las cepas aisladas en los distintos centros sanitarios fueron remitidas al CRAN 
mediante un sistema de transporte propio del Servicio de Salud del Principado de 
Asturias (SESPA). En los laboratorios de origen, las cepas aisladas con identificación 
presuntiva de N. gonorrhoeae, se sembraron en tubos o placas de agar chocolate, con 
la técnica habitual de cada centro. Los cultivos recientes así obtenidos, fueron 
remitidos a nuestro laboratorio. A su llegada se efectuó inmediatamente una resiembra 
de cada cepa en placa de agar chocolate y se incubó 24 horas a 35-37 ºC en 
atmósfera húmeda enriquecida con un 5% de CO2.  
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Pruebas de identificación y confirmación 

Identificación presuntiva 

Se basó en la morfología de la colonia (color grisáceo) en aislados procedentes 
de un medio selectivo, la tinción de Gram (diplococos Gram negativos), prueba de la 
oxidasa líquida o en tiras de papel (positiva) y la prueba de la catalasa con peróxido de 
hidrógeno al 3% (positiva).  

En aislamientos procedentes de medios no selectivos, para la identificación 
presuntiva se requirió una prueba adicional bioquímica o enzimática, ej. la prueba del 
superoxol, con peróxido de hidrógeno al 30%, que es muy fuerte positiva (+++) en N. 
gonorrhoeae.  

Para la diferenciación de N. gonorrhoeae de otras especies de Neisseria y 
géneros relacionados, se incluyeron opcionalmente otras pruebas: temperatura de 
crecimiento, patrones de crecimiento en medios de cultivo sólidos, DNAsa, prueba de 
elongación celular y  susceptibilidad a la Colistina. 

Morfología de la colonia: En agar Chocolate tras incubación de 24 horas en 
atmósfera con 5% de CO2. N. gonorrhoeae forma colonias de color grisáceo (entre 
rosado y café) que varían en tamaño de 0,5 a 1 mm. Las cepas AHU (precisan 
arginina, hipoxantina y uracilo) pueden ser más pequeñas 0,25 mm310.  

 Tinción de Gram: En un portaobjetos se emulsionan 1-2 colonias en agua 
destilada. Se dejan secar, se fijan pasándolos por una llama sin sobrecalentarlos y se 
tiñen mediante la tinción de Gram. Posteriormente se observan al microscopio con 
inmersión a 1000x. Interpretación: se considera sugestivo de N. gonorrhoeae, la 
observación de diplococos Gram negativos en forma de granos de café423.  

Prueba de Oxidasa: Detección de Citocromo oxidasa. Se utilizaron dos 
técnicas, la primera, mediante reactivo “Pathotec® CO (Remel Inc, Lenexa, EEUU) 
(Cytochrome Oxidase)”. Se extienden 1-2 colonias sobre las tiras reactivas y se 
observa el cambio de color tras 30 segundos. Si la zona inoculada vira a azul se 
considera Positiva. La reacción en caso de N. gonorrhoeae debe ser positiva. Se 
utilizaron como controles de calidad de esta prueba Pseudomonas aeruginosa 
(resultado positivo) y Enterobacterias (resultado negativo). Todas las especies del 
género Neisseria tienen actividad oxidasa. 

En la segunda prueba, oxidasa líquida, se empleó reactivo de Kovac (solución 
al 1% (p/vol) de N,N,N´,N´-tetrametil-p-dihidroclorofenilendiamina) (Sigma-Aldrich, San 
Luis, EEUU), con el que se impregnó un trozo de papel de filtro, sobre el que 
posteriormente se extendió la colonia a estudiar. Transcurridos 30 segundos se 
observó la zona de la extensión. Interpretación: Se considero una reacción positiva la 
aparición de una zona  violeta en el lugar de la extensión, y negativa, cuando no se 
produjo cambio de coloración. N. gonorrhoeae produce una reacción muy intensa424.  

Prueba de la Catalasa: Reactivo de Peróxido de Hidrógeno a 3%. Se añadió el 
reactivo sobre una colonia depositada en un portaobjetos. Interpretación: Se consideró 
positiva la aparición de burbujeo y negativa la ausencia del mismo. Todas las especies 
del género Neisseria, excepto Neisseria  elongata presentan actividad catalasa. 
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Prueba del Superoxol: Igual que la anterior pero utilizando el Peróxido de 
Hidrógeno al 30%. N. gonorrhoeae produce una reacción muy positiva (explosiva 4+) e 
instantánea, mientras que el resto de especies de Neisseria producen la reacción tras 
unos segundos425,426. 

Temperatura de crecimiento: Crecimiento a 35-37 ºC en Agar sangre (Difco, 
Becton Dickinson, Franklin Lakes, Nueva Jersey, EEUU) o Agar Chocolate. Ausencia 
de crecimiento a 22 ºC y a 42 ºC. 

Patrones de crecimiento en medios de cultivo: 

Crecimiento en Agar chocolate. 

Crecimiento en Agar Thayer Martin o similares.  

Ausencia de crecimiento en Agar Nutriente (Oxoid, Basingstoke, Hampshire, 
Reino Unido)  a 35 ºC. 

Ausencia de crecimiento en Agar McConkey (Difco, Becton Dickinson, Franklin 
Lakes, Nueva Jersey, EEUU). 

DNAsa: Se utilizaron placas comerciales de agar DNAsa con verde de metilo 
(Difco, Becton Dickinson, Franklin Lakes, Nueva Jersey, EEUU). Las placas se 
inocularon haciendo una estría con la colonia sospechosa. Las placas inoculadas se 
incubaron a 35-37 ºC en atmósfera aerobia durante 18-24 horas. Interpretación. Se 
consideró positiva la aparición de un halo incoloro alrededor de la estría. N. 
gonorrhoeae da una prueba negativa. Esta prueba sirve para la diferenciación de 
Moraxella catarrhalis que posee actividad DNAsa427.  

Elongación celular: Sirve para diferenciar la especie relacionada Kingella 
denitrificans. Se inoculó una placa de chocolate con el organismo a estudiar, haciendo 
una extensión uniforme. En el centro de la extensión se colocó un disco de 10 UI de 
Penicilina (Oxoid, Basingstoke, Hampshire, Reino Unido). Las placas inoculadas se 
incubaron a 35-37 ºC en atmósfera húmeda enriquecida con un 5% de CO2 durante 
18-24 horas. Tras la incubación se cogieron con un asa las colonias del borde de 
inhibición, se extendieron en un porta y se realizó una tinción de Gram, observando la 
morfología. Kingella denitrificans presenta morfología bacilar, mientras que N. 
gonorrhoeae mantiene la morfología de diplococo428. 

Susceptibilidad a la Colistina: A partir de un cultivo reciente, se realizó una 
suspensión bacteriana en caldo Mueller Hinton (Difco, Becton Dickinson, Franklin 
Lakes, Nueva Jersey, EEUU), con una turbidez similar al patrón 0,5 de MacFarland. 
Con esta suspensión se inoculó una placa de agar chocolate GC de forma uniforme 
con ayuda de un hisopo estéril. Se aplicó un disco de 10 μg de Colistina (Oxoid, 
Basingstoke, Hampshire, Reino Unido) y se incubó a 35-37 ºC en atmósfera húmeda 
enriquecida con 5% de CO2, durante 18-24 horas. Tras la incubación se examinó la 
placa a simple vista, observando la producción o no, de un halo de inhibición alrededor 
del disco. Interpretación: Susceptible”: aparición de un halo de inhibición ≥10 mm. 

“Resistente”: crecimiento bacteriano hasta el borde del disco. Las cepas de N. 
gonorrhoeae son resistentes a Colistina429. 

Identificación definitiva 

Se realizó con las pruebas de la identificación presuntiva más una o más 
técnicas que demuestren los patrones de utilización de carbohidratos, ej. APINH 
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(BioMerieux, Marcy-l’Etoile, Lyon, Francia), características inmunológicas o perfiles 
enzimáticos de los microorganismos. Siempre que fue posible se utilizaron dos 
métodos distintos (ej. utilización de carbohidratos e inmunológico para su 
identificación). 

Prueba de producción de ácido a partir de carbohidratos. Se utilizaron dos 
medios comerciales que aglutinan varias pruebas, el Api NH y el RapidID NH system. 

 
Api® NH (BioMerieux, Marcy-l’Etoile, Lyon, Francia): Son 10 microtubos con 

substratos deshidratados para realizar 12 pruebas de identificación  (reacciones 
enzimáticas o fermentación de azúcares). Las reacciones producidas durante la 
incubación se detectan mediante cambios colorimétricos. Usa un inóculo ajustado al 
patrón nº 4 de McFarland, a partir de Thayer Martin, Agar Chocolate, Agar sangre o 
New York City Medium. Se realiza a partir de subcultivos incubados en atmósfera 
enriquecida con CO2, durante 18-24 horas a 36 ºC ± 2 ºC. Las galerías inoculadas se 
incuban 60-75 minutos a 36 ºC en atmósfera aerobia. 

Estudia 13 pruebas: 4 reacciones de fermentación (glucosa, fructosa, maltosa y 
sacarosa), 8 reacciones enzimáticas (Ornitina decarboxilasa, Ureasa, Lipasa, 
Fosfatasa Alcalina, β-Galactosidasa, Prolina Arilamidasa, γ-Glutamil Transferasa y 
producción de Indol) y detección de penicilinasa. 

Los resultados esperados para N. gonorrhoeae con estas pruebas de 
identificación son los siguientes: 

Prueba Resultado 

Acidificación de la Glucosa Positivo (97% de cepas) 

Acidificación de la Fructosa Negativo 

Acidificación de la Maltosa Negativo 

Acidificación de la Sacarosa Negativo 

Ornitina decarboxilasa Negativo 

Ureasa Negativo 

Lipasa Negativo 

Fosfatasa alcalina Negativo 

β-Galactosidasa 
Negativo (la única especie de Neisseria con 
actividad β-Galactosidasa es N. lactamica)  

Prolina Arilamidasa Positivo (99% de cepas) 

γ-Glutamil Transferasa Negativo 

Producción de Indol Negativo 
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Los códigos de interpretación aceptados para N. gonorrhoeae siguiendo las 
instrucciones del fabricante son el 1000 y 1001. 

 
RapID™ NH System (Remel Inc, Lenexa, EEUU): combina pruebas de 

utilización de carbohidratos, métodos enzimáticos y pruebas bioquímicas 
convencionales, como el ONPG, en un micrométodo. El reactivo incluye un medio de 
inoculación (KCl, 6 g; CaCl2, 0,5  y FeCl2, 0,01 g por litro de agua, con pH final de 6,8). 
En este medio  se realiza una suspensión del microorganismo ajustado al patrón nº 3 
de McFarland. Cada pocillo de la galería con el reactivo deshidratado se inocula con 
0,1 ml de esta suspensión. Las galerías se incuban en atmósfera aerobia a 35 ºC 
durante 4 horas. La interpretación de las reacciones se realiza mediante un cambio de 
color. Las pruebas que incluye son: 

Prueba Resultado 

Prolina aminopeptidasa Positivo  

5-γ-glutamilaminopeptidasa Negativo 

β-D-Galactosidasa (ONPG) Negativo 

Degradación de glucosa Positivo  

Degradación de sacarosa Negativo 

Hidrólisis de ester de ácidos grasos Negativo 

Hidrólisis de la resazurina Negativo 

Fosfatasa Negativo 

Ornitina decarboxilasa Negativo 

Ureasa Negativo 

Reducción de Nitratos Negativo 

Producción de Indol Negativo 

Criterios de Identificación de cepas de N. gonorrhoeae 

Los criterios que utilizaron para Identificar las cepas como N. gonorrhoeae 
fueron: 

· Gram: Diplococos Gram negativos 

· Oxidasa: Positiva 

· Catalasa: Positiva 

· Superoxol: Positivo 

· Producción de ácido a partir de la glucosa, pero no de la maltosa. 

· Seroagrupamiento.  
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Tipificación 

Serotipado 

Permite la clasificación serológica en serogrupos y serovariedades. Se realizó 
por una técnica de coaglutinación frente a la proteína externa de membrana PI. 

Clasificación utilizada. Se utilizó la clasificación de Bygdeman430. 

Seroagrupación 

Reactivo: Phadebact GC serovar test (MKL Diagnostic, Sollentuna, Suecia), 
que seroagrupa los tipos WI (proteína IA) y WII/III (proteína IB)431.  

Se hizo una suspensión de las colonias a estudio en 0,5 ml de suero salino 
fisiológico. Se calentó en agua hirviendo durante 5 minutos, y luego se dejó enfriar a 
temperatura ambiente. En una tarjeta de aglutinación se enfrento una gota  de la 
suspensión con cada uno de los reactivos (WI y WII/III), se mezclaron mediante un asa 
y se realizó una ligera rotación durante un minuto. Interpretación de resultados: 
Resultado positivo, aparición de una aglutinación visible a simple vista. Resultado 
negativo, ausencia de aglutinación. 

Los gonococos que tienen la proteína AI se clasifican como serogrupo WI, y los 
que tienen la proteína IB, como serogrupo WII/WIII.  

Serovariedad 

Coaglutinación con anticuerpos monoclonales individuales frente a la PI 
específica. Esta técnica se realizó en el ISCIII. 

Auxotipado 

El auxotipado de las cepas fue realizado por ISCIII mediante el método de 
Catlin277,285. 

NG-MAST 

Se utilizó como sistema de tipificación a partir de 2010. Esta técnica fue 
realizada en el ISCIII. 

Determinación de la sensibilidad antibiótica 

Método de la sensibilidad antimicrobiana 

La sensibilidad a los distintos antibióticos se investigó por dos métodos. En el 
CRAN se estudió la producción de β-Lactamasa mediante el método de la hidrólisis de 
la Cefalosporina cromogénica Nitrocefina (Nitrocefin®, Oxoid, Basingstoke, 
Hampshire, Reino Unido)432 y la sensibilidad a Penicilina, Ceftriaxona, Tetraciclina, 
Ciprofloxacina, Cloranfenicol, Eritromicina, Azitromicina y Espectinomicina por E-Test 
(todos ellos de BioMerieux, Marcy-l’Etoile, Lyon, Francia)317,319. Posteriormente las 
muestras se remitieron al ISCIII que estudió la producción de β-lactamasas por el 
método acidométrico, y la sensibilidad a Penicilina, Espectinomicina, Tetraciclina, 
Cefoxitina, Ceftriaxona, y Ciprofloxacina mediante CMI en agar. 
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Determinación de la CMI por E-Test 

El inóculo bacteriano se obtuvo a partir de un cultivo puro y reciente de N. 
gonorrhoeae. Se realizó una suspensión de microorganismos en caldo Mueller Hinton, 
hasta alcanzar una turbidez similar a la del patrón 0,5 de McFarland (1x108 UFC/ml). 
Con 100 µl de esta suspensión se inocularon las placas de agar chocolate. Tras la 
inoculación se colocaron las tiras de E-test (dos tiras por cada placa). A continuación 
las placas se incubaron 18-24 horas a 35-37 ºC y atmósfera húmeda con 5% de CO2. 
Transcurrido este tiempo se procedió a la lectura e interpretación de los resultados. 

Determinación de la CMI en agar 

Se realizó en el Laboratorio de Referencia del ISCIII.  

Criterios de Interpretación de la CMI 

Para interpretar los resultados de las pruebas de sensibilidad se utilizaron los 
criterios definidos por el “Clinical & Laboratory Standards Institute” (CLSI) en su 
documento CLSI 2015. Vol. 34 No.1. Table 2F. N. gonorrhoeae M02 y M07313. Este 
documento no incluye los criterios de interpretación de la sensibilidad a Azitromicina, 
por lo que para este antibiótico se han utilizado los criterios del “The European 
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing” (EUCAST) descritos en el 

documento EUCAST Clinical breakpoints Table v. 5. 2015-01-01”316. La sensibilidad al 
cloranfenicol se valoró desde un punto de vista epidemiológico, para ello se han 
utilizado los criterios empleados por otros autores en estudios similares (Tzelepi E. et 
al. 2010)433. La siguiente tabla recoge los criterios empleados en este estudio. 

Criterios de Interpretación de CMI en μg/ml 

Antibiótico Sensible Intermedio Resistente Criterio Adoptado 

Penicilina ≤ 0,06 0,12-1 ≥ 2 

CLSI 2015. Vol. 34 No.1. 
Table 2F. Neisseria 

gonorrhoeae M02 y M07313 

Ceftriaxona ≤ 0,25 - - 

Cefoxitina ≤ 2 4 ≥ 8 

Ceftazidima ≤ 0,5 - - 

Tetraciclina ≤ 0,25 0,5-1 ≥ 2 

Ciprofloxacina ≤ 0,06 0,12-0,5 ≥ 1 

Espectinomicina ≤ 32 64 ≥ 128 

Azitromicina ≤ 0,25 - > 0,5 
EUCAST Clinical 

breakpoints Table v. 5.1 
2015-01-01316 

Eritromicina ≤0,5 - >0,5 

EUCAST clinical MIC 
breackpoints – 

macrolides. Table v 0.6 
2007-05-14434 

Cloranfenicol <0,25 0,25-<2 ≥2 Tzelepi E. et al.  2010433 
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Concordancia de los estudios de sensibilidad 

Se efectuaron estudios de concordancia entre laboratorios. Dado que los 
laboratorios periféricos utilizaron una metodología muy variada, tanto entre los 
distintos centros, como a lo largo del tiempo, y el estudio individual de cada uno de 
ellos proporcionaba un número muy escaso de datos, se limitó el estudio a la 
comparación de los resultados del CRAN efectuados mediante E-Test y el método de 
referencia, CMI en agar, efectuado por el Centro Nacional de Microbiología del 
Instituto de Salud Carlos III. 

Se compararon los valores numéricos de la CMI obtenidos utilizando como 
unidad de medida el número de diluciones de diferencia entre ambos valores. 

También se compararon las categorías de interpretación de la sensibilidad 
obtenidas, utilizando los criterios de “International Standard Organization” (ISO)435. 

Se utilizaron las siguientes definiciones para la representación y evaluación de 
los resultados: 

v Concordancia esencial “Essential agreement” (EA): Valor de CMI de la técnica de 
referencia ± 1 dilución. 

v Concordancia categórica “Category agreement” (CA): Igualdad en la categoría 
interpretativa (S, I, R). 
Ø Discrepancias en la Interpretación “Error rates” (ER):  

§ Error menor “Minor error” (MiE):  

¨ Resultado de referencia “R” o “S” y el comparado “I” 

¨ Resultado de referencia “I” y el comparado “R” o “S” 
§ Error mayor “Major error” (ME): Resultado de Referencia “S” y el 

comparado “R” (falsa resistencia) 

§ Error muy mayor “Very major error” (VME): Resultado de referencia “R” y el 
comparado “S” (falsa sensibilidad). 

Análisis de plásmidos 

El análisis de plásmidos se realizó en el Centro de Referencia ISCIII a las 
cepas productoras de β-lactamasas. 

Conservación de las cepas 

El mantenimiento de las cepas se realizó en función del tiempo deseado de 
conservación, a corto plazo, durante el tiempo de procesamiento de los distintos 
estudios, y a largo plazo, para su almacenamiento y archivo definitivo. 

A corto plazo (máximo 2 semanas). Congeladas a -20 ºC en caldo de Tripticasa 
soja (Difco, Becton Dickinson, Franklin Lakes, Nueva Jersey, EEUU) con 20% 
de glicerol (Sigma-Aldrich, San Luis, EEUU)436. 

A largo plazo: Congelación a -70 ºC o con nitrógeno líquido de una suspensión 
bacteriana densa en caldo tripticasa soja con 20% de glicerol436.  

Liofilización y mantenimiento de las ampollas en nevera (4-10 ºC) o en 
congelador a -20 ºC437-439.  
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Torunda de algodón seca (Deltalab,  Barcelona, España) con inóculo 
bacteriano denso, congeladas en tubo estériles a -70 ºC. 

Envío de las cepas a Centro de Referencia del ISCIII (Majadahonda).  

Se realizan subcultivos en agar chocolate a partir de las cepas congeladas. Las 
placas se incuban a 35 ºC en atmósfera húmeda enriquecida con 5% de CO2 durante 
18-24 horas. Una vez incubadas y comprobado que el crecimiento es correcto, se 
introducen en un contenedor de envío de material biopeligroso (Esdesla S.L., Oviedo, 
España) y se remiten al centro de Referencia del ISCIII, mediante un trasporte 
especializado autorizado (World Courier, España). 

Variables analizadas y sus fuentes. 

Las variables estudiadas pueden dividirse en varios grupos:  

· Datos administrativos de identificación de la muestra y del paciente.  

Estos datos proceden de los sistemas informáticos de Gestión de los distintos 
laboratorios y de los formularios de petición. Las variables incluidas son: Número de 
muestra del laboratorio peticionario, número de muestra del laboratorio de Referencia, 
Número de muestra del CRAN, Historia clínica del paciente, Fecha de nacimiento, 
Hospital, Área Sanitaria. 

· Datos epidemiológicos.  

Proceden de la encuesta epidemiológica y son cumplimentados por el médico 
responsable del paciente a partir de la historia clínica o de la anamnesis. Las variables 
que incluye este grupo son: 

Sexo, edad, localización de la infección, fecha de toma de la muestra, 
coinfecciones, profesión, lugar de residencia, lugar de contagio, motivo de consulta, 
tipo de clínica, duración de los síntomas, tratamientos previos, ITS previas, uso de 
medios profilácticos, orientación sexual, tipo de relación, número de contactos, 
sintomatología en la pareja y práctica o uso de la prostitución. 

· Datos del laboratorio remitente: 

Sistema de identificación utilizado, detección directa (Gram, biología 
molecular), técnicas utilizadas en la determinación de la sensibilidad, fabricante, 
producción de β-lactamasa y resultados de las pruebas de sensibilidad. Estos datos 
son aportados por los laboratorios peticionarios en la ficha de vigilancia 
epidemiológica, en el apartado correspondiente a “determinaciones efectuadas en el 
laboratorio remitente”. 

· Resultados del CRAN: 

Son variables correspondientes a los resultados de las pruebas efectuadas en 
el CRAN, registradas en la ficha “F.MED-MIC-06-INF 0108”. Las variables estudiadas 

son: color de la colonia, producción de pigmento, tamaño, consistencia, crecimiento en 
Thayer Martin, crecimiento a 22 ºC en agar Chocolate, crecimiento en agar nutriente, 
crecimiento en agar McConkey, crecimiento en agar Chocolate a 42 ºC, producción de 
pigmento marrón en Muller Hinton a temperatura ambiente, tinción de Gram de la 
colonia, oxidasa, catalasa, prueba del superoxol, DNasa, elongación celular, 
susceptibilidad a la Colistina, reducción de nitratos, reducción de nitritos, polisacárido 
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de sucrosa, hidrólisis de la tributirina, Api NH, Rapid NH, serogrupo, identificación 
definitiva, producción de β-Lactamasa, sensibilidad a Azitromicina, Benzilpenicilina, 
Ceftriaxona, Ciprofloxacina, Cloranfenicol, Eritromicina, Espectinomicina y Tetraciclina.  

· Resultados del Centro Nacional de Referencia ISCIII: 

Las variables incluidas en este grupo son: Viabilidad de la cepa, contaminación, 
producción de β-lactamasa, auxotipo, serogrupo, serovariedad, tipificación por 
secuencia multiantígeno NG-MAST (porB y tbpF), análisis de plásmidos, CMI a 
Penicilina, Tetraciclina, Cefoxitina, Ceftazidima, Espectinomicina, Ceftriaxona, 
Cefixima y Ciprofloxacina. 

Ocupación y sectores de la economía 

En el análisis de la ocupación de los pacientes se ha basado en la clasificación 
nacional de ocupación CNO-2011, a la que se ha añadido el grupo “pasivos”, para 

encuadrar a las personas sin actividad económica. 

Clasificación de la Ocupación CNO-2011440: 

1. Directores y gerentes. 

2. Técnicos y profesionales científicos e intelectuales. 

3. Técnicos profesionales de apoyo. 

4. Empleados contables y administrativos, y otros empleados de oficina. 

5. Trabajadores de los servicios de restauración personales, protección y 
vendedores. 

6. Trabajadores cualificados del sector agrario y pesquero. 

7. Artesanos y trabajadores cualificados de las industrias manufactureras y la 
construcción. 

8. Operadores de instalaciones de maquinaria y montadores. 

9. Ocupaciones elementales. 

0. Ocupaciones militares.  

Para el análisis del sector económico de actividad se ha utilizado la siguiente 
clasificación: 

1) Sector primario: el que obtiene productos directamente de la naturaleza  

a) sector agrícola (origen vegetal)  

b) sector ganadero (origen animal)  

c) sector pesquero (del mar)  

d) sector forestal (del bosque)  

e) sector minero (de la corteza terrestre)  

2) Sector secundario: el que transforma materias primas en productos terminados o 
semielaborados. 

a) sector industrial  
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b) sector energético  

c) sector de la construcción  

3) Sector terciario o sector servicios. Es el que no produce bienes, sino servicios  

a) sector transportes  

b) sector comunicaciones  

c) sector comercial  

d) sector turístico  

e) sector sanitario  

f) sector educativo  

g) sector financiero  

h) sector de la administración 

i) otros servicios no incluidos en los anteriores (aquí se ha incluido la prostitución 
y el proxenetismo) 

Análisis estadístico 

El análisis estadístico de los datos obtenidos en este trabajo se ha llevado a 
cabo con ayuda de los programas IBM SPSS (IBM Armonk, Nueva York, EEUU) y 
Microsoft Office Excel (Microsoft corporation, Redmond, Washington, EEUU), 
mediante la aplicación de la prueba de Χ2 el Test exacto de Fisher y el coeficiente de 
correlación de Pearson <r>, según los datos que se querían comparar. La 
comparación de proporciones, y comparaciones de medias de variables continuas, 
como la edad se analizaron con la pruebas de z. 

La relación de la resistencia con serotipos, serovariedades y auxotipos, se 
analizó  por Χ2. Se calculó el número de aislamientos necesario para tener una 
significación estadística con p< 0,05.  El número mínimo de cepas necesario para las 
distintas determinaciones fue el siguiente: para la β-lactamasa ≥ 43, para la resistencia 

global a Penicilina ≥ 24; para la resistencia cromosómica a Penicilina ≥53; para la 

resistencia a Tetraciclina ≥20; para la resistencia a Ciprofloxacina ≥12; para la 

resistencia a Azitromicina ≥20, para la resistencia a Cloranfenicol ≥21 y para la 

resistencia a Eritromicina ≥11. Para los serotipos, serovariedades o auxotipos con 

menor número de aislamientos, no se puede alcanzar significación estadística. 

Control de calidad 

Para la evaluación y mejora de la calidad de los laboratorios remitentes, y de 
los circuitos de envío de cepas y de información, se estableció un programa de control 
de calidad externo basado en la normativa ISO. Este programa consistió en el envío a 
los laboratorios periféricos, de cepas de Neisseria o microorganismos relacionados, 
para su identificación, pruebas de sensibilidad y comentarios oportunos. Estas cepas 
se estudiaron simultameamente el CRAN y en el laboratorio de referencia del ISCIII.  

El trasporte de las cepas y el envío de la información se hicieron por los 
mismos circuitos establecidos para los aislados de pacientes, pero en sentido inverso. 
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Con la información obtenida de cada control, se elaboró un informe que se 
envió a todos los participantes. En el informe se analizaron los resultados de los 
laboratorios, las distintas técnicas empleadas y los comentarios efectuados; se 
incluyeron los resultados de los dos laboratorios de referencia y se elaboró una 
discusión basada en el análisis de los datos, junto con sugerencias de mejora de los 
problemas detectados y una breve recopilación bibliográfica relacionada con el tema. 
Los datos de los laboratorios participantes fueron tratados de forma anónima. 
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RESULTADOS 

Sistema informático 

Para su realización se crearon 12 tablas, de las cuales 6 eran tablas 
principales, y 6 tablas auxiliares, creadas para facilitar la introducción correcta y 
uniforme de datos como antibióticos, áreas sanitarias, hospitales, o para facilitar o 
agrupar algunos de los datos obtenidos y facilitar así su explotación. 

 

 

De las 6 tablas principales, 3 se destinaron a los datos relativos a N. 
gonorrhoeae (tablas epidemiología, RESULTADOS y Majadahonda)  y 3 se destinaron 
a los datos de N. meningitidis y resto de Neisseria spp., remitidas al CRAN (tablas 
Meningococo, RESULT MENINGO y MajaMeningo). 

Se establecieron las interrelaciones de las distintas tablas entre sí para su 
correcto funcionamiento. 
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La tabla “Epidemiología” recoge 113 campos/variables, como se observa en las 

imágenes, que corresponden a los datos proporcionados en la encuesta 
epidemiológica que se recibe con cada aislamiento de N. gonorrhoeae. 
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La tabla “RESULTADOS” recoge 80 campos/variables correspondientes a los 

estudios microbiológicos efectuados en el CRAN. Las imágenes siguientes detallan 
estas variables. 



 61 

 

 

 
  

La tabla Majadahonda recoge 31 variables/campos, correspondientes a los 
resultados recibidos del Centro Nacional de Referencia ISCIII. 
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La tabla “Meningococo” recoge 74 campos/variables, como se observa en las 
imágenes, que corresponden a los datos proporcionados en la encuesta 
epidemiológica que se recibe con cada aislamiento de N. meningitidis. 
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La tabla “RESULT MENINGO” recoge 55 campos/variables correspondientes a 

los estudios microbiológicos efectuados en el CRAN para N. meningitidis y el resto de 
Neisseria spp. exceptuando N. gonorrhoeae. Las imágenes siguientes detallan estas 
variables. 

 

 

 
 

La tabla MajaMeningo recoge 24 campos/variables, correspondientes a los 
resultados de las pruebas efectuadas en el Centro Nacional de Referencia ISCIII. 
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Para hacer la aplicación más amigable para el usuario, facilitar los accesos 
entre las distintas partes del programa, acceder al mismo e introducir fácilmente los 
datos, se crearon formularios a modo de “pantallas” de acceso o introducción de datos.  

El primer formulario o pantalla se trata de un formulario autoejecutable al que 
se accede mediante un icono de acceso directo, instalado en el escritorio, o en otro 
directorio o carpeta, si así se desea. Así se accede a la pantalla de inicio del 
programa, que hemos llamado en la aplicación “Menú Principal” y que es la que vemos 

a continuación. 
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Esta pantalla dispone de 7 botones que permiten el acceso al resto de 
pantallas de introducción de datos, consultas y estadísticas, y un octavo botón que 
permite la salida de la aplicación. 

La siguiente Pantalla/Formulario que hemos denominado en la aplicación 
“Ficha Gonococo”, está destinada a la introducción y consulta de los datos 
correspondientes a la Ficha Epidemiológica del Gonococo. Los datos introducidos, 
pertenecen a la tabla “Epidemiología”  

La pantalla tiene el aspecto que se ve en la siguiente imagen. 
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Esta pantalla está dividida en cuatro partes. La primera de ellas está destinada 
a la introducción de los datos relativos a la muestra en la que se efectuó el 
aislamiento. Recoge la identificación de la muestra, la localización, la fecha de toma de 
la muestra y las ITS concomitantes en el paciente.  

 

 
 

La segunda parte está destinada la los datos de filiación del paciente.  
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Los datos que se incluyen en este apartado son el nombre, apellidos, Número 
de Historia Clínica, Área Sanitaria de procedencia, la fecha en que se envía la 
muestra, y el número de cepas de los contactos sexuales, si los hubiera. Para los 
campos de Hospital y área sanitaria, se incluyeron menús desplegables, para facilitar 
la introducción de los datos y su homogeneidad. 

 
 

 
 

 

La tercera parte sirve para la introducción de los datos epidemiológicos, edad, 
sexo, profesión, lugar de residencia, ciudad y país donde tuvo lugar el contagio, el 
motivo de consulta, la clínica, el número de días transcurrido desde el comienzo de la 
sintomatología, en tratamiento previo, el tiempo transcurrido desde el tratamiento, los 
antimicrobianos recibidos en los últimos 1, 3, 6 o más meses, las ITS previas, el 
tiempo transcurrido desde las mismas, los microorganismos causantes de las ITS de 
los últimos 1, 3, 6 o más meses, el uso de medidas , el tipo de medidas, la orientación 
sexual,  el tipo de contactos sexuales, el número de parejas sexuales al mes, la 
existencia de síntomas en la pareja, la práctica de la prostitución, el uso de la 
prostitución y un campo libre para los distintos comentarios. 
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Se crearon instrucciones para optimizar la introducción de datos, de modo que 
en función de determinados resultados, ej. “Tratamiento previo: NO”, el cursor de 

desplace automáticamente al siguiente bloque de campos, saltando aquellos como 
tiempo desde el tratamiento, o tipo de antibióticos, que no se requieren en este caso. 

Se incluyeron menús desplegables con respuestas codificadas para 
homogeneizar las respuestas y facilitar la introducción de los datos en los campos 
sexo, tratamiento previo, antimicrobianos, ITS previa, tipo de ITS, Uso de medios 
profilácticos, Orientación sexual, Tipo de contactos sexuales, nº de parejas al mes, la 
existencia de síntomas en la pareja, la práctica de la prostitución y el uso de la 
prostitución.  

Aquí vemos un ejemplo de estos menús desplegables. 

 

 
 

La cuarta parte de la pantalla está destinada al registro de las pruebas 
efectuadas en el laboratorio de Microbiología remitente de la muestra. Incluye los 
campos cultivo/sistema de identificación, Detección directa, Técnica utilizada en la 
sensibilidad, fabricante/distribuidor, CMI e interpretación de Azitromicina, 
Ciprofloxacina, Espectinomicina, Penicilina, Cloranfenicol, Tetraciclina, Ceftriaxona y 
Eritromicina, reactivo/método de detección de β-lactamasa, resultados de la β-
lactamasa, y finalmente un campo para el número asignado al aislamiento dentro del 
archivo de cepas. 
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En los campos destinados a las CMI de los distintos antibióticos se incluyeron 
menús desplegables para facilitar la introducción correcta de los datos. 

 
 

 
 
 

Finalmente se creó una barra de herramientas y desplazamiento, con botones 
para acceder a las distintas pantallas del mismo registro, para crear un registro nuevo, 
buscar un registro ya existente, para imprimir directamente el “informe epidemiológico” 

correspondiente al registro activo en ese momento, o para volver al menú principal. 

 

 
 

El segundo formulario/pantalla es el que se ha denominado en el programa 
“Ficha Meningococo”, y es muy similar al anterior. Su utilidad es la introducción y 

consulta de los datos correspondientes a la Ficha Epidemiológica  del Meningococo. 
Los datos introducidos corresponden a la tabla “Meningococo”. 

El aspecto de la pantalla es el siguiente: 
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Este formulario consta también de 4 partes con una distribución muy similar al 
anterior. 

La primera parte está dedicada a los datos de la muestra: número de muestra, 
tipo de muestra, fecha de la toma y fecha de envío. 

 

 
 

La segunda parte recoge los datos del paciente, nombre, apellidos, número de 
Historia Clínica, Hospital, Área Sanitaria y número de muestras de los contactos. Los 
campos de Hospital y Área Sanitaria disponen de menús desplegables similares a los 
del formulario anterior.  
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La tercera parte recoge los datos epidemiológicos sexo, edad, lugar de 
residencia, tipo de cuadro clínico, si hubo tratamiento previo, con qué antibióticos, si 
está actualmente con tratamiento, con qué antibióticos, si se hizo quimioprofilaxis, con 
qué, la evolución clínica, el tipo de caso, información sobre el brote en su caso, y un 
campo para las observaciones o comentarios. 

 

 
 

Se han elaborado instrucciones para la optimización de la introducción de 
datos, saltando aquellos campos innecesarios en función del registro previo. Ej. Si el 
“tratamiento previo” es “no”, al introducir este resultado se salta al campo “tratamiento 

actual”, omitiendo tener que pasar innecesariamente por los campos correspondientes 

a los “antibióticos utilizados previamente”. 

Se incluyeron menús desplegables para facilitar el registro y homogeneizar los 
resultados en los campos “sexo”, “meningitis”, “sepsis”, “meningitis y sepsis”, “portador 

asintomático”, “tratamiento previo”, “tratamiento actual”, “quimioprofilaxis”, “especificar 
antibiótico”, “recuperado”, “Exitus” y tipo de caso. 

La cuarta parte contiene los datos correspondientes a las pruebas efectuadas 
en el laboratorio de Microbiología remitente de la cepa. Los campos que recoge son: 
“Cultivo. Sistema de Identificación”, “Detección directa”, “Detección de Antígenos. 

Reactivo utilizado”, “Resultado”, “Serogrupo. Reactivo utilizado”, “Resultado”, 

“Sensibilidad. Técnica utilizada”, “Resultado”, “Fabricante/Distribuidor”, “Ampicilina”, 

“Ceftriaxona”, “Rifampicina”, “Penicilina”, “Ciprofloxacina”, “Sulfadiazina”, “Cefotaxima”, 

“Cloranfenicol”, “Tetraciclina”, “Detección de β-lactamasa. Reactivo”, “Resultado” y 

finalmente un campo destinado al nº del archivo de cepas. 

Los campos correspondientes a los valores de CMI y a su interpretación, se 
dotaron de menús desplegables para facilitar la introducción de las respuestas válidas 
para cada campo. 
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Finalmente, al igual que en la pantalla “Ficha Gonococo”, se creó una barra de 

herramientas y desplazamiento, con botones para acceder a las distintas pantallas del 
mismo registro, buscar un registro ya existente, para crear un registro nuevo, para 
imprimir directamente el “informe epidemiológico” correspondiente al registro activo en 

ese momento, o para volver al menú principal. 

 
 

Los dos formularios/pantallas siguientes, denominados en la aplicación 
“Resultados CRAN.”, uno para N. gonorrhoeae y otro para N. meningitidis y resto de 
Neisseria spp, son muy similares, por lo que se describirán conjuntamente, detallando 
las diferencias. Las imágenes de ambas pantallas aparecen a continuación. 

 

 
Pantalla/Formulario “Resultados CRAN” para N. gonorrhoeae. 
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Pantalla/Formulario “Resultados CRAN” para N. meningitidis y otras Neisseria spp. 

  
Ambos formularios recogen la información de las pruebas efectuadas en el 

CRAN. Los datos introducidos en el formulario correspondiente a N. gonorrhoeae se 
incorporan a la tabla “RESULTADOS” y los introducidos en el formulario 

correspondiente a N. meningitidis se incorporan a la tabla “RESULT MENINGO”. 

Están divididos en tres partes. La primera parte es similar, en ella consta el 
número de identificación de la muestra. 

 

 
 
 
La segunda parte corresponde a los resultados de las pruebas de identificación 

y tipificación, con los siguientes campos: “Color”, “Pigmento”, “Tamaño”, 

“Consistencia”, “Crecimiento en Thayer Martin”, “Crecimiento 22 ºC en Chocolate”, 

“Crecimiento en Nutrient Agar”, “Crecimiento en Mac Conkey”, “Crecimiento 42 ºC en 
Chocolate”, Pigmento Marrón en MH a Temperatura ambiente”, “Gram”, “Oxidasa”, 

“Catalasa”, “Superoxol”, “DNASA”, “Elongación celular”, “Susceptibilidad a Colistina”, 

“Reducción de Nitratos”, “Reducción de Nitritos”, “Polisacárido de Sucrosa”, “Hidrólisis 

de la Tributirina”, “API NH”, “RAPID NH”, “Serogrupo de N. gonorrhoeae (sólo en el 
formulario de N. gonorrhoeae)”, “Serogrupo de N. meningitidis (sólo en el formulario de 
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N. meningitidis)”, “Identificación de la cepa” y finalmente un campo para las 

observaciones.  

Se pone de ejemplo la imagen de la parte correspondiente del formulario de N. 
gonorrhoeae. 

 

 
 

La mayoría de los campos disponen de menús desplegables para la ayuda en 
la introducción de resultados. 

 

 
 

La tercera parte de la pantalla está destinada a las pruebas de sensibilidad, 
contiene campos para la introducción de resultados de β-lactamasa, y de los valores 
de CMI y su interpretación. Los antibióticos difieren según se trate de un formulario u 
otro.  

El formulario de N. gonorrhoeae incluye Azitromicina, Bencilpenicilina, 
Ceftriaxona, Ciprofloxacina, Cloranfenicol, Eritromicina, Espectinomicina y Tetraciclina. 
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El formulario de N. meningitidis incluye Bencilpenicilina, Cefotaxima, 
Ceftriaxona, Ciprofloxacina, Cloranfenicol, Rifampicina, Sulfadiazina y Tetraciclina. 

 

 
  

Todos los campos de esta parte constan de menús desplegables para facilitar 
la introducción de datos. 

Ambos formularios incluyen campos destinados a la fecha de emisión del 
informe y el nombre del facultativo responsable. 

Finalmente, e igual que en el resto de pantallas que hemos visto hasta ahora, 
se ha creado una barra de herramientas y desplazamiento, con botones para acceder 
a las distintas pantallas del mismo registro, para crear un registro nuevo, buscar un 
registro ya existente, para imprimir directamente el “informe de resultados” 

correspondiente al registro activo en ese momento, o para volver al menú principal. 

 

 
 

Las dos siguientes pantallas/formularios que veremos, permiten la introducción 
de los datos de los resultados recibidos del Centro Nacional de Referencia ISCIII. La 
primera de ellas está destinada a los resultados de N. gonorrhoeae, y la segunda a N. 
meningitidis y resto de Neisseria spp. En la aplicación hemos denominado a estas 
pantallas “RESULTADOS MAJADAHONDA”. 

La pantalla de N. gonorrhoeae dispone de campos para las siguientes 
variables: “número de muestra”, “fecha de entrada”, “Nº del CNV”, “M. no crecida”, “M. 

contaminada”, “β-lactamasa”, “Auxotipo”, “Serovariedad”, “Plásmidos”, “CMI 

Penicilina”, “CMI Tetraciclina”, “CMI Cefoxitina”, “CMI Ceftriaxona”, “CMI Ceftazidima”, 

“CMI Espectinomicina”, “CMI Ciprofloxacina) y “Fecha de salida”. Los resultados 

registrados en estos campos pasan a la tabla “MajaMeningo”. 



 77 

 
 

 
 

La pantalla de N. meningitidis dispone de campos para las siguientes variables: 
“número de muestra”, “Fecha Recepción”, “Nº Laboratorio CNV”, “SEROGRUPO”, 

“Serotipo”, “Subtipo”, “CMI Sulfadiazina”, “CMI Rifampicina”, “CMI Ciprofloxacina”, 

“CMI Penicilina”, “CMI Ampicilina”, “CMI Cefotaxima”, “CMI Ceftriaxona”, “No crecida”, 

“Contaminada”, “Observaciones” y “Fecha de salida”. Los resultados registrados en 

estos campos pasan a la tabla “Majadahonda”. 

 

 
Ambas pantallas disponen de una barra de desplazamiento rápido similar a las 

que hemos visto en el resto de las pantallas. 
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Finalmente, la última pantalla/formulario, permite el acceso directo a las 
estadísticas o consultas que deseemos tener programadas. Los distintos botones 
permiten al acceso a cada consulta o estadística, y existe también un botón que nos 
permite el retorno al menú principal. 

 

 
 
 

Finalmente se crearon 4 tipos de Informe, denominados “Informe de 

Resultados”, “INFORME RESULTADOS MENINGO”, Volante Gonococo, y “VOLANTE 

MENINGO” 

 

 
 
 

Para ello se utilizaron plantillas de los documentos realizadas con Microsoft® 
Word 2002. Se usó la plantilla del documento “F.MED-MIC-06-DNG   0108” para el 

informe “Volante Gonococo”. Como puede verse, este informe es la “Ficha de 

Vigilancia de La Infección Gonocócica”, cuyos datos se encontraban en la tabla 

“Epidemiología”.  
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El informe “VOLANTE MENINGO” es muy similar al anterior. Se usa la plantilla 
F.MED-MIC-06-DMG   0108, que es la “Ficha de vigilancia de la Infección 

Meningocócica”, y sus datos se capturan de la tabla “Meningococo”. 
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La plantilla F.MED-MIC-06-INF   0108, que vemos a continuación se utiliza para 
los informes “Informe de Resultados” e “INFORME RESULTADOS MENINGO”. Los 

datos del primero de ellos se encuentran en la tabla  “RESULTADOS”  y los del 

segundo en la tabla “RESULT MENINGO”. 
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Como puede verse, este es el informe que emite el CRAN con los resultados 
de las pruebas de identificación, tipificación y sensibilidad de los aislamientos de 
Neisseria spp. recibidos. 

Todos estos informes se realizaron de la misma manera. Se realiza un informe 
utilizando de fondo la plantilla correspondiente y se van incorporando sobre ella los 
campos correspondientes de sus respectivos formularios. Se aplica un filtro en la 
configuración para que coja solamente los datos del registro activo.  
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Vista del diseño de Informe. El fondo es la plantilla, y los recuadros en negrita los campos insertados, en los que 

aparecerán los datos del registro correspondiente. 
 
 

Finalmente se configura el botón “Imprimir del formulario” para que 

automáticamente imprima el resultado del informe correspondiente al registro en 
curso. 
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“Detalle de la configuración del botón de Imprimir el informe” 
 

 

Análisis de las variables epidemiológicas 

Distribución por año 

Entre los años 1986 y 2010 se produjeron en Asturias 846 aislamientos de N. 
gonorrhoeae, con la siguiente distribución anual.  
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Los casos de infección gonocócica diagnosticados en Asturias fueron 
disminuyendo de forma progresiva desde finales de la década de los 80 
manteniéndose a niveles muy bajos hasta finales de la década de los 90, en que de 
nuevo aumenta el número de casos, alcanzando el mayor número en 2009 con 63 
aislamientos. 

Distribución por Área 

A continuación de observa la distribución de las muestras en función del Área 
Sanitaria. El Área Sanitaria 4, correspondiente a Oviedo, fue el que más aislamientos 
registró, seguido de Gijón y Avilés. El resto de Áreas tuvieron un reducido número de 
casos en el periodo de estudio. 

 

 

 

12 5

57

475

274

3 1
19

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

500

Nº muestras

1 Jarrio 2 Cangas 3 Avilés 4 Oviedo 5 Gijón 6 Arriondas 7 Mieres 8 Sama

Áreas Sanitarias

Nº Muestras por Área Sanitaria

1 Jarrio

2 Cangas

3 Avilés

4 Oviedo

5 Gijón

6 Arriondas

7 Mieres

8 Sama

 
 
 
 

La distribución de casos por Área Sanitaria y año se representa en la gráfica 
siguiente, en la que se observa como en los primeros años la mayor parte de las 
muestras se concentraban en el Área Sanitaria 4 de Oviedo, mientras que en la última 
década se observa una mayor distribución de casos en las distintas Áreas. 
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Incidencia por Área Sanitaria - Tasas 

La tasa de incidencia sigue una distribución parecida a la de los aislamientos, 
la tasa más elevada se registró en 1988, con 10,89 casos por 100.000 habitantes. A 
partir de entonces la tasa de incidencia fue descendiendo, manteniéndose entre 1994 
y 1998 por debajo de 1/100.000, a partir de entonces fue aumentando, para 
estabilizarse desde 2007 a 2010 en 5,2 casos/100.000 habitantes. 

 

Tasa de incidencia anual
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 Tasas por área y año (cálculo de las tasas en función de los datos del SADEI sobre la evolución 
de la población en las comarcas – Fuente: INE, Padrón Municipal de Habitantes y Censos de Población y 
Viviendas) 

 
Por Áreas Sanitarias, como puede verse en la siguiente tabla, las mayores 

tasas se encontraron en el Área 4 de Oviedo a finales de la década de los 80 y 
principios de los 90, alcanzando la mayor tasa de 33,60 casos/100.000 habitantes en 
1988. De los datos del resto de Áreas, destaca el aumento progresivo de tasas en el 
Área de Gijón, que alcanzó en 2009 11,87 casos/100.000 habitantes. 
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 Año 
1 

Jarrio 
2 

Cangas 
3 

Avilés 
4 

Oviedo 
5 

Gijón 
6 

Arriondas 
7 

Mieres 
8 

Sama 
Total 

1986 0,00 0,00 0,00 6,32 0,00 0,00 0,00 0,00 1,68 

1987 0,00 0,00 0,00 3,99 0,00 0,00 0,00 0,00 1,06 

1988 2,97 0,00 0,00 33,60 7,05 0,00 0,00 0,00 10,89 

1989 0,00 0,00 0,00 18,63 5,28 0,00 0,00 0,00 6,29 

1990 0,00 0,00 1,16 20,96 0,35 0,00 0,00 0,00 5,84 

1991 0,00 0,00 0,61 14,32 0,70 0,00 0,00 0,00 4,30 

1992 0,00 0,00 0,00 7,46 0,35 0,00 0,00 0,00 2,18 

1993 0,00 0,00 0,00 5,11 0,34 0,00 0,00 0,00 1,53 

1994 0,00 0,00 0,00 0,32 0,00 0,00 0,00 0,00 0,09 

1995 0,00 0,00 0,00 0,95 0,00 0,00 0,00 0,00 0,27 

1996 0,00 0,00 0,00 0,32 1,38 0,00 0,00 0,00 0,46 

1997 0,00 0,00 0,00 0,64 0,70 0,00 0,00 0,00 0,37 

1998 0,00 0,00 0,00 0,00 0,34 0,00 0,00 0,00 0,09 

1999 0,00 0,00 0,00 0,64 3,07 0,00 0,00 0,00 1,01 

2000 0,00 0,00 3,13 0,96 1,37 0,00 1,27 0,00 1,21 

2001 0,00 0,00 1,89 1,91 4,08 0,00 0,00 0,00 1,95 

2002 1,84 0,00 2,53 5,07 5,09 0,00 0,00 1,17 3,45 

2003 0,00 2,90 1,89 2,50 5,41 0,00 0,00 1,18 2,70 

2004 3,78 0,00 0,63 1,24 4,06 0,00 0,00 1,19 1,86 

2005 1,91 0,00 1,90 3,08 7,02 0,00 0,00 2,39 3,44 

2006 0,00 3,07 5,08 3,97 8,67 1,88 0,00 0,00 4,55 

2007 3,90 3,13 2,55 3,35 9,02 3,74 0,00 10,99 5,21 

2008 1,96 0,00 8,27 5,09 8,30 0,00 0,00 1,23 5,28 

2009 3,96 3,25 1,90 5,32 11,87 0,00 0,00 3,69 5,80 

2010 2,01 3,29 4,43 7,36 7,26 0,00 0,00 1,24 5,26 

 
Se observa una tasa bastante mayor en las Áreas IV (Oviedo) y V (Gijón), que 

en el resto de las Áreas Sanitarias, lo que puede deberse a la localización en éstas, de 
las dos únicas unidades de ITS de Asturias. 

 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 

Andalucía 69 71 60 70 69 116 114 153 229 212 226 258 326 294 

Aragón 53 60 35 33 12 19 21 21 18 27 52 50 76 81 

Asturias 40 45 37 33 20 37 39 22 47 59 58 45 50 63 
Baleares 99 108 63 51 66 41 62 40 41 45 42 37 34 21 

Canarias 208 202 289 160 121 116 103 55 30 28 163 180 140 198 

Cantabria 3 0 5 12 10 9 22 22 19 32 38 24 34 30 

Castilla-La Mancha 20 10 24 7 14 8 12 21 13 27 41 36 25 30 

Castilla-León 23 20 18 15 9 3 20 20 23 35 38 61 48 47 

Cataluña 439 877 251 194 177 175 309 246 280 396 238 231 304 529 

C. Valenciana 20 28 31 28 19 39 43 60 138 150 308 470 497 421 

Extremadura 284 16 10 10 7 6 5 4 7 10 10 18 13 18 

Galicia 714 544 518 295 157 127 126 118 93 93 96 88 73 68 

Madrid 221 18 15 30 40 42 63 62 90 132 161 202 164 320 

Murcia 18 18 17 18 19 13 18 17 29 45 40 44 43 34 

Navarra 2 24 15 17 22 15 30 36 20 24 69 33 29 29 

País Vasco 69 61 33 36 17 25 28 22 56 79 107 106 95 114 

La Rioja 2 0 3 1 1 5 3 2 7 11 10 12 3 9 

Ceuta 23 10 9 7 4 8 4 2 3 5 0 2 0 2 

Melilla 45 57 36 28 21 29 47 57 12 13 1 0 0 0 

Total Estatal 2352 2169 1469 1045 805 833 1069 980 1155 1423 1698 1897 1954 2306 

Número de casos de las regiones españolas. Fuente: Enfermedades de declaración obligatoria (EDO). 
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Por número de casos (año 2008) Asturias se encuentra en una situación 
intermedia, detrás por detrás de la Comunidad Valenciana, Andalucía, Cataluña, 
Madrid, Canarias, País Vasco, Galicia, Castilla-León y Aragón, y por delante del resto.  
En los siguientes cuadros podemos ver la situación por número de casos de las 
distintas comunidades autónomas, a finales de la década de los 90, en la década de 
los 2000 y finalmente la situación en 2008.  

 

 

 
 
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Existen dos tipos de registro de la infección gonocócica. El sistema de 
declaración microbiológica (SIM), basado en las declaraciones de los aislamientos de 
N. gonorrhoeae obtenidos por los laboratorios de microbiología, y el sistema EDO, en 
el que se declaran las infecciones nuevas diagnosticadas. Este último sistema registra 
exclusivamente el número de casos, sin aportar datos epidemiológicos de los mismos, 
mientras que la declaración microbiológica se acompaña de una ficha en la que se 
recogen los datos epidemiológicos esenciales. 



 88 

Los casos aportados por el SIM en España y su comparación con el sistema 
EDO se detallan en las siguientes tablas: 

  
SIM: Declaración dentro del apartado ETS: Gonococia; N. gonorrhoeae 

 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 

N. gonorrhoeae 74 76 86 87 111 141 177 360 503 498 751 919 

Múltiple  0 3 2 1 2 4 5 1    

Total 74 76 89 89 112 143 181 365 504 498 751 919 

 
 

 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 

Nº Casos EDO 1469 1045 805 833 1069 980 1155 1423 1698 1897 1954 1944 

Nº Casos SIM 74 76 89 89 112 143 181 365 504 498 751 919 

% SIM/EDO 5,04 7,27 11,06 10,68 10,48 14,59 15,67 25,65 29,68 26,25 38,43 47,27 

Comparación de los datos obtenidos de las declaraciones al sistema EDO y SIM 

 
Es de destacar en este punto, que aunque la declaración microbiológica ha ido 

aumentando en los últimos años desde el 5,04% de 1999, al 47,27% de 2010 respecto 
de los casos declarados al sistema de vigilancia epidemiológica EDO, siguen 
existiendo grandes diferencias numéricas entre ambos sistemas. 

En el siguiente histograma podemos apreciar la diferencia entre las barras, que 
corresponden a los casos declarados en ambos sistemas, y la línea de tendencia, que 
corresponde a la diferencia porcentual entre ambos. 
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TASAS DE INCIDENCIA ASTURIAS – OTRAS REGIONES 

En la siguiente tabla se detallan los las tasas de incidencia por cada 100.000 
habitantes, obtenidas a partir de los casos declarados al Sistema de Vigilancia 
Epidemiológica (EDO). 
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 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 

Andalucía 0,97 0,99 0,83 0,97 0,95 1,59 1,55 2,08 3,1 2,87 2,88 3,26 4,09 3,66 

Aragón 4,5 5,1 2,98 2,82 1,03 1,63 1,81 1,81 1,56 2,33 4,13 3,94 5,97 6,33 

Asturias 3,65 4,24 3,51 3,14 1,92 3,56 3,78 2,14 4,6 5,77 5,51 4,29 4,78 6,04 

Baleares 13,5 14,66 8,51 6,85 8,82 5,45 8,2 5,27 5,37 5,9 4,14 3,57 3,22 1,96 

Canarias 13,49 12,71 18,03 9,9 7,43 7,06 6,22 3,3 1,79 1,67 8,21 8,93 6,85 9,47 

Cantabria 0,57 0 0,95 2,28 1,9 1,71 4,13 4,19 3,62 6,09 6,79 4,26 6 5,26 

Castilla-La Mancha 1,16 0,59 1,4 0,41 0,81 0,46 0,69 1,2 0,74 1,54 2,14 1,85 1,27 1,51 

Castilla-León 0,92 0,8 0,72 0,6 0,36 0,12 0,81 0,82 0,94 1,43 1,54 2,48 1,95 1,92 

Cataluña 7,28 14,48 4,15 3,21 2,93 2,9 5,12 4,08 4,64 6,57 3,38 3,24 4,21 7,24 

C. Valenciana 0,52 0,71 0,79 0,71 0,48 0,98 1,08 1,51 3,46 3,76 6,5 9,75 10,15 8,47 

Extremadura 24,98 1,48 0,92 0,92 0,64 0,55 0,46 0,36 0,64 0,91 0,93 1,67 1,21 1,67 

Galicia 26,25 20,03 19,1 10,89 5,8 4,7 4,67 4,38 3,46 3,46 3,54 3,24 2,69 2,51 

Madrid 4,44 0,36 0,3 0,6 0,79 0,83 1,25 1,23 1,78 2,61 2,65 3,28 2,63 5,07 

Murcia 1,69 1,64 1,54 1,62 1,7 1,16 1,59 1,5 2,54 3,94 2,94 3,18 3,05 2,38 

Navarra 0,38 4,54 2,83 3,2 4,13 2,81 5,61 6,72 3,73 4,47 11,56 5,47 4,77 4,73 

País Vasco 3,25 2,97 1,61 1,77 0,84 1,24 1,39 1,1 2,8 3,95 5,08 5,02 4,50 5,39 

La Rioja 0,78 0 1,16 0,39 0,39 1,94 1,17 0,78 2,73 4,29 3,28 3,89 0,96 2,85 

Ceuta 31,35 13,79 12,32 9,51 5,4 10,72 5,33 2,64 3,94 6,57 0 2,86 0 2,91 

Melilla 76,94 89,57 55,78 42,8 31,68 43,18 69,09 82,75 17,21 18,65 1,48 0 0 0 

Total Estatal 5,98 5,51 3,73 2,65 2,04 2,11 2,7 2,47 2,91 3,59 3,84 4,25 4,33 5,07 

Fuente: Enfermedades de Declaración Obligatoria 
Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica 

 
 

Las tasas más elevadas por Comunidades Autónomas en 2010 fueron las de 
Canarias (9,47 casos por 100.000 habitantes), la Comunidad Valenciana (8,47), 
Cataluña (7,24) y Aragón (6,33). Asturias tuvo una tasa de 6,04 casos/100.000 
habitantes, moderadamente superior a la tasa nacional de 5,07/100.000. 

La tasa media para Asturias de los periodos 1997-2000 y 2001-2008  no se ha 
modificado notablemente (3,6 y 3,9 casos por 100.000 habitantes respectivamente). 
Las modificaciones en otras Comunidades pueden apreciarse en los mapas 
representativos que aparecen a continuación. 
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En el siguiente gráfico se detalla la tendencia en la incidencia en Asturias y en 
el total de España. En el punto de partida 1997 la incidencia en Asturias estaba 
bastante por debajo de la nacional, de 1999 a 2001 existe bastante paralelismo, y a 
partir de 2002 parece que la incidencia es mayor que en el resto del territorio nacional, 
excepto en 2004. 
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Distribución por meses/estacional 

A continuación se detalla la distribución por meses a los aislamientos de N. 
gonorrhoeae. El mayor número de casos se produjo en los meses de octubre (84), 
abril (78) y septiembre (78). El mes con menos casos fue noviembre (49). 
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Agrupando los casos por estaciones podemos observar una mayor agregación 
de los casos en primavera y verano, sin que haya una tendencia destacada de 
ninguna estación. 
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País de Contagio 

En 10 casos de las 846 infecciones (1,1%), la adquisición de la enfermedad 
tuvo lugar fuera de España. Los países de adquisición de las infecciones fueron 
Portugal (2 casos), Brasil (2 casos), Rumanía (2 casos), Colombia (1 caso), Marruecos 
(1 caso) y Ghana (1 caso). 

 

 

Colombia 1 
Brasil 2 
Portugal 3 
Marruecos 1 
Ghana 1 
Rumanía 2 Infección gonocócica importada 
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Lugar de Residencia 

El lugar de residencia de los pacientes se recoge en la siguiente  tabla: 

España 757         

 Asturias 750        

  Aller 1 Avilés 39 
Cangas de 
Narcea 

5 Cangas de Onís 2 

  Castrillón  3 Coaña 4 Corvera 3 Gijón 259 

  Grado 3 Langreo 7 Lena 1 Llanera 3 

  Mieres 14 Nava 1 Navia 2 Oviedo 368 

  Piloña 1 Pravia 1 Quirós 3 Salas 1 

  San Martín del Rey 
Aurelio 

6 Siero 7 Soto del Barco 2 
Tapia de 
Casariego 

2 

  Tineo 1 Valdés 3 Vegadeo 2 Villaviciosa 3 

  Concejo sin especificar 3       

 Alicante 1        

 Santander 1        

 Madrid 2        

 Sevilla 1        

 Sin especificar 2        

Portugal 2         

Paraguay 1         

Desconocido 84         

 
La mayoría de los pacientes era residentes en Asturias, con una distribución 

dispersa en el territorio, como puede apreciarse en el siguiente mapa. La mayoría de 
los pacientes proceden de la zona central de Asturias, que es la más poblada. 
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Distribución por edad, sexo, orientación sexual. 

Los aislamientos de N. gonorrhoeae correspondieron a 370 mujeres y 476 
varones, siendo la relación mujer: hombre de 1:1,28. 

Del grupo de mujeres, 293 ejercían la prostitución (79,1%), 34 no la ejercían 
(9,2%), y en 43 casos (11,6%) se desconoce este dato. 

Del grupo de varones, 213 (44,7%) tenían relaciones heterosexuales, 106 
(22,2%) mantenían relaciones homosexuales o bisexuales, y en 157 casos (33%) se 
desconoce el dato. 

 MUJERES VARONES 

Año Prostitutas 
No 
Prostitutas 

Desconoci
do 

Total 
mujeres 

Heterosexu
ales 

HSH 
Desconoci
do 

Total 
varones 

1986 13 0 0 13 6 0 0 6 
1987 7 0 0 7 5 0 0 5 
1988 89 4 1 94 25 3 1 29 
1989 55 4 0 59 13 0 0 13 
1990 56 4 2 62 3 1 0 4 
1991 28 5 0 33 10 3 1 14 
1992 14 0 0 14 8 2 0 10 
1993 8 1 0 9 4 1 3 8 
1994 0 0 0 0 1 0 0 1 
1995 1 0 0 1 1 1 0 2 
1996 2 0 0 2 1 0 2 3 
1997 0 0 0 0 1 1 2 4 
1998 0 0 0 0 0 0 1 1 
1999 0 0 1 1 0 2 8 10 
2000 0 0 6 6 1 1 5 7 
2001 5 0 0 5 5 2 9 16 
2002 6 1 1 8 11 8 10 29 
2003 3 3 1 7 9 8 5 22 
2004 0 1 3 4 9 3 4 16 
2005 2 0 1 3 11 14 9 34 
2006 3 2 3 8 13 11 17 41 
2007 2 2 4 8 21 6 21 48 
2008 0 5 6 11 18 9 19 46 
2009 2 3 5 10 25 16 12 53 
2010 1 0 2 3 12 14 28 54 

Tot. 293 34 43 370 213 106 157 476 

 
 

En la siguiente representación gráfica podemos apreciar como en los primeros 
años la mayoría de los casos se produjeron en mujeres y una gran parte de ellas 
ejercía la prostitución. Tanto el número global de casos, como la proporción de 
mujeres fue disminuyendo progresivamente hasta equilibrarse a mediados de la 
década de los 90. A partir de ese momento y hasta 2010, existe un predominio de 
varones, con un incremento importante de varones HSH y también del grupo en el que 
se desconoce la orientación sexual. Antes del año 2000 el grupo de HSH era muy 
escaso. En el caso de las mujeres, los aislamientos en prostitutas disminuyeron 
ostensiblemente en la década de los 2000. 
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La edad de los pacientes oscilaba entre los 13 y los 98 años para los varones, 
y entre los 14 y 76 en mujeres. Las medias de edad se detallan en la tabla siguiente: 

AÑO Mujeres Varones Total 

1981 19,0 - 19,0 

1986 22,5 39,7 27,9 

1987 26,2 28,2 27,1 

1988 24,2 31,9 25,9 

1989 24,8 28,8 25,6 

1990 25,7 30,5 26,0 

1991 27,9 31,8 29,1 

1992 25,7 34,4 29,9 

1993 25,2 30,6 27,6 

1994 - 17,0 17,0 

1995 42,0 38,5 39,7 

1996 - 52,3 52,3 

1997 - 38,8 38,8 

1998 - 25,0 25,0 

1999 76,0 29,2 33,9 

2000 26,3 36,6 32,0 

2001 23,4 30,7 28,9 

2002 27,4 33,3 32,0 

2003 23,4 30,1 28,2 

2004 48,3 36,2 38,4 

2005 27,7 31,9 31,5 

2006 29,4 35,0 34,0 

2007 30,5 33,7 33,2 

2008 33,6 34,8 34,5 

2009 33,2 31,1 31,4 

2010 34,3 30,5 30,7 

  

♀ ♂ 
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La media de edad para el grupo de varones fue de 32,6 años mientras que 
para las mujeres fue de 26,3. Esta diferencia de medias, fue estadísticamente 
significativa (z = -9,17; p < 0,01). Dentro de los subgrupos,  la edad media del grupo de 
prostitutas fue significativamente inferior a la de las “no prostitutas” (24,9 y 32,0 

respectivamente) (z = -3,5; p < 0,01) y dentro de los varones el grupo de HSH tuvo una 
media de edad ligeramente inferior que el grupo de varones heterosexuales (32,0 y 
32,1 respectivamente), aunque la diferencia no fue significativa (z= -0,4; p = 0,68). 
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Comparando los datos de las tres décadas del estudio podemos observar como 
ha ido aumentando la edad media en las mujeres (z= -4,13; p<0,01), mientras que en 
los varones las variaciones no han sido significativas (z= -0,64; p= 0,26). 

 

  Años 80 Años 90 Años 2000 Total período 

  x edad nº casos x edad nº casos x edad nº casos x edad nº casos 

Mujeres Total 24,3 173 26,8 122 30,2 75 26,3 370 

 prostitutas 24,1 164 26,1 109 24,5 24 24,9 293 

 no prostitutas 28,5 8 27,8 10 36,0 17 32,0 34 

 desconocido - 1 45,3 3 31,8 34 32,9 43 

Varones total 31,6 53 33,1 57 32,6 366 32,6 476 

 heterosexuales 31,5 49 32,5 29 32,3 135 32,1 213 

 HSH 34,0 3 30,4 11 31,7 84 32,0 106 

 desconocido - 1 36,1 17 33,4 139 33,7 157 
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Por rango de edades la mayor parte de los casos se produjeron en pacientes 

de 21-25 años, seguidos de los de 26-30. Analizándolo por sexo, para mujeres el 
rango de edad más frecuente fue el de 25-30 años, y en varones, el de 26-30. Por 
debajo de los 15 años los casos fueron excepcionales, solo un hombre y una mujer. 
Por encima de los 45 años el número de mujeres fue escaso, solo 11 casos, mientras 
que los varones fueron 49.  

 
Rango de 

edad 
Mujeres Varones Total 

<20 80 31 111 

21-25 115 80 195 

26-30 69 106 175 

31-35 36 92 128 

36-40 21 48 69 

41-45 7 31 38 

46-50 3 22 25 

>50 8 27 35 

 
 

 

Rangos de edad por sexo

150 100 50 0 50 100 150

<20

21-25

26-30

31-35

36-40

41-45

46-50

>50

Mujeres Varones

 
 

 La distribución de edades a la largo de las tres décadas del estudio se 
detalla en la siguiente tabla, distribuida por sexo, ejercicio de la prostitución en 
mujeres, y orientación sexual en varones. 
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  MUJERES VARONES 
 Edad Mujeres No prostitutas Prostitutas Desconocido Varones Heteros. HSH Desconocido 

A
Ñ

O
S

 8
0 

desc 16 1 14 1 5 4 0 1 

<20 48 1 47 0 2 2 0 0 

21-25 59 1 58 0 11 11 0 0 

26-30 26 3 23 0 17 16 1 0 

31-35 14 1 13 0 8 7 1 0 

36-40 6 0 6 0 4 3 1 0 

41-45 3 1 2 0 1 1 0 0 

46-50 0 0 0 0 1 1 0 0 

>50 1 0 1 0 4 4 0 0 

TOTAL 173 8 164 1 53 49 3 1 

A
Ñ

O
S

 9
0 

desc 9 0 9 0 3 1 0 2 

<20 22 0 22 0 3 2 0 1 

21-25 36 3 32 1 6 3 1 2 

26-30 31 5 26 0 18 6 5 7 

31-35 11 1 10 0 13 8 4 1 

36-40 9 1 7 1 6 4 1 1 

41-45 2 0 2 0 3 2 0 1 

46-50 0 0 0 0 2 2 0 0 

>50 2 0 1 1 3 1 0 2 

TOTAL 122 11 109 3 57 29 11 17 

A
Ñ

O
S

 2
0

00
 

desc 6 1 0 5 31 6 3 22 

<20 10 1 5 4 26 11 4 11 

21-25 20 4 13 3 63 27 16 20 

26-30 12 2 3 7 71 26 22 23 

31-35 11 2 1 8 71 26 20 25 

36-40 6 2 1 3 38 12 15 11 

41-45 2 0 1 1 27 11 6 10 

46-50 3 2 0 1 19 6 5 8 

>50 5 3 0 2 20 10 1 9 

TOTAL 75 17 24 34 366 135 92 139 

          

          

 Edad Mujeres No prostitutas Prostitutas Desconocido Varones Heteros. HSH Desconocido 

T
O

T
A

L
 

desc 31 2 20 9 39 11 3 25 

<20 80 2 74 4 31 15 4 12 

21-25 115 8 103 4 80 41 17 22 

26-30 69 9 52 8 106 48 28 30 

31-35 36 4 23 9 92 41 25 26 

36-40 21 3 14 4 48 19 17 12 

41-45 7 1 5 1 31 14 6 11 

46-50 3 2 0 1 22 9 5 8 

>50 8 3 2 3 27 15 1 11 

TOTAL 370 34 293 43 476 213 106 157 
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Ocupación y Sector económico de actividad  

Los pacientes diagnosticados de gonococia desarrollaban distintas 
ocupaciones laborales/profesionales.  

La “ocupación” en mujeres estaba registrada en 327 encuestas (88%). En 43 

casos no constaba este dato. Las ocupaciones en mujeres se recogen en la tabla 
siguiente: 

Ocupaciones en mujeres según CNO-2011 Nº 

1 Directores y gerentes 0 

2 Técnicos y profesionales científicos e intelectuales 

ATS (2)  
2 

3 Técnicos y profesionales de apoyo 

Técnico de Laboratorio (1),  Protésico dental (1), Sanitaria (1) 
3 

4 Empleados contables y administrativos, y otros empleados de oficina 0 

5 Trabajadores de los servicios de restauración, personales, protección y 
vendedores 

Camareras (17), Auxiliares Enfermería (2), Hostelería (2), Esteticien (1) 

22 

6 Trabajadores cualificados en el sector agrario y pesquero 0 

7 Artesanos y trabajadores cualificados de las industrias manufactureras y la 
construcción 

0 

8 Operadores de instalaciones de maquinaria y montadores 0 

9 Ocupaciones elementales 

Prostitutas (280), Empleados de hogar/limpieza (4), Labradora (1), Moza de Almacén (1) 
286 

0 Ocupaciones Militares 0 

Pasivos  

Parados (4), Estudiantes (1), Amas de casa (9) 
14 

Desconocido 43 
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Destaca el grupo 9 de ocupaciones elementales, con 286 pacientes (77%). 

Este grupo comprenden la prostitución femenina, con 280 casos.  

 
 

Ocupación - Mujeres
1%

7%

87%

4%

1%

2 Tecnicos y profesionales científ icos e intelectuales
3 Tecnicos y profesionales de apoyo

5Trabajadores de los servicios de restauración, personales, protección y vendedores
9 Ocupaciones elementales
Pasivos

 
 

 

En varones la ocupación sólo se registró en 244 encuestas La ocupaciones en 
varones se describen en la tabla siguiente: 

 

 
Ocupaciones en varones según CNO-2011 Nº 

1 Directores y gerentes 

Empresarios (2), Director comunicaciones (1) 
3 

2 Técnicos y profesionales científicos e intelectuales 

Arquitectos (1), Topógrafos(1), Profesores (8), Especialistas (1), Economistas (1), Psicólogos (1), 
Periodistas (2), Diseñador gráfico (1) 

16 

3 Técnicos y profesionales de apoyo 

Delineantes (1), Ayudantes de veterinaria (1), Representantes comerciales (2), Agentes Comerciales 
(13), Fisioterapeuta (1), Trabajador social (2) , Técnico (1) 

21 

4 Empleados contables y administrativos, y otros empleados de oficina 

Empleados de correos (1), Digitalizador (1), Administrativos (8), Funcionarios (2), Telefonista (1), 
Contable (1) 

14 

5 Trabajadores de los servicios de restauración, personales, protección y 
vendedores 

Camareros (24), Empleado de discoteca (2), Hostelería (3), Peluqueros (6), Auxiliar de servicios (1), 
Cooperantes (2), Policías (2), Bomberos (1), Dependientes (5), decorador (1), Vigilantes (2), Bailarín (2) 

51 
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6 Trabajadores cualificados en el sector agrario y pesquero 0 

7 Artesanos y trabajadores cualificados de las industrias manufactureras y la 
construcción 

Albañiles (11), Carpinteros (2), Fontaneros (1), Pintores/empapeladores (4), Cristaleros (1), Instaladores 
climatización (1), Capataz (1), Soldadores (3), Caldereros (2), Mecánicos (3), Oficiales (1), Electricistas 
(3), Carniceros (2), Panaderos (1), Charcutero (1), Carpintero (2) 

39 

8 Operadores de instalaciones de maquinaria y montadores 

Metalúrgicos (4), Operario fundición (1), Operarios industriales (4), Montadores (7), Portuarios (1), 
Marineros (3), Conductores (3), Taxistas (1), Repartidores (1), Camioneros (7) 

32 

9 Ocupaciones elementales 

Vendedores ambulantes (2), Proxenetas (8), Prostituto (1), Empleados de hogar (2), Cuidador animales 
(1), Jardinero (1), Agricultor (1), Mineros (4), Peones de la construcción (3), Mozo de almacén (1), 
Chatarrero (1), Pescador (1) 

26 

0 Ocupaciones Militares 0 

Pasivos  

Pensionistas (12), Parados (18), Estudiantes (13) 
43 

Desconocido 232 

 
 
 

Varones - Ocupación
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16%

13%
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1 Directores y gerentes
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3 Tecnicos y profesionales de apoyo
4 Empleados contables y administrativos, y tros empleados de oficina
5Trabajadores de los servicios de restauración, personales, protección y vendedores
6 Trabajadores cualif icados en el sector agrario y pesquero
7 Artesanos y trabajadores cualif icados de las industrias manufactureras y la construcción
8 Operadores de instalaciones de maquinaria y montadores
9 Ocupaciones elementales
0 Ocupaciones Militares
Pasivos

 
 
 
 

En la siguiente tabla se describe la agrupación de las ocupaciones de los 
pacientes por sectores de la economía.  
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 Desconocido Pasivos Primario Secundario Terciario 

Varones 226 43 14 54 139 
Mujeres 42 13 2 0 313 

Total 268 56 16 54 452 

 
 

Aproximadamente en un tercio de los casos no se disponía de este dato. El 
sector económico predominante de los pacientes fue el sector terciario o “sector 

servicios” al que pertenecían 452 pacientes (53%), seguido de las clases pasivas 

(7%), el sector secundario (6%), y finalmente el sector primario, al que solo pertenecía 
el 2% de los pacientes. 

Desconocido
32%

Pasivos
7%

Sector Primario
2%

Sector Secundario
6%

SectorTerciario
53%

Desconocido Pasivos Sector Primario Sector Secundario SectorTerciario

 
Analizando estos resultados en función del sexo destaca, en el grupo de 

varones, el elevado número de encuestas en las que no se aporta el dato, y en el 
grupo de mujeres, el elevado porcentaje que pertenecen al sector terciario, en el que 
están incluidos la prostitución y el proxenetismo. 

 
 

 
 

Sectores económicos en varones

48%

9%

29%

3%

11%

Desconocido Pasivos Primario Secundario Terciario
 

 

Sectores económicos en mujeres

11%

4%

84%

0%

1%

Desconocido Pasivos Primario Secundario Terciario
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Localización de la infección 

 

La localización de las infecciones se describe en la tabla siguiente. 

 

Localización 
Mujeres Varones Total 

total % total % total % 

Uretra 7 1,9% 445 93,3% 452 53,4% 

Cérvix 357 96,5% 0 0% 357 42,1% 

Recto 1 0,3% 20 4,2% 21 2,5% 

Faringe 2 0,5% 4 0,8% 6 0,7% 

Conjuntiva 0 0% 3 0,6% 3 0,4% 

Sangre 1 0,3% 0 0% 1 0,1% 

LCR 1 0,3% 0 0% 1 0,1% 

Articular 0 0% 3 0,6% 3 0,4% 

Parauretral 0 0% 1 0,2% 1 0,1% 

Orina 0 0% 1 0,2% 1 0,1% 

Bultoma inguinal 1 0,3% 0 0,0% 1 0,1% 

 
 

En el grupo de mujeres la localización cervical fue la más frecuente (96,5%), 
mientras que en el de varones fue la uretral (93,3%).  
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Las localizaciones de la infección distribuidas por años fueron las siguientes:  

 

 

MUJERES 

AÑO URETRA CÉRVIX RECTO FARINGE SANGRE LCR 
BULTOMA 
INGUINAL 

1986 1 12 0 0 0 0 0 

1987 0 7 0 0 0 0 0 

1988 0 94 0 1 0 0 0 

1989 1 58 0 0 0 0 0 

1990 0 60 1 1 0 0 0 

1991 2 31 0 0 0 0 0 

1992 0 14 0 0 0 0 0 

1993 0 9 0 0 0 0 0 

1994 0 0 0 0 0 0 0 

1995 0 1 0 0 0 0 0 

1996 0 2 0 0 0 0 0 

1997 0 0 0 0 0 0 0 

1998 0 0 0 0 0 0 0 

1999 0 1 0 0 0 0 0 

2000 1 5 0 0 0 0 0 

2001 0 5 0 0 0 0 0 

2002 0 8 0 0 0 0 0 

2003 0 7 0 0 0 0 0 

2004 1 2 0 0 1 0 0 

2005 0 3 0 0 0 0 0 

2006 0 7 0 0 0 1 0 

2007 0 9 0 1 0 0 0 

2008 1 9 0 0 0 0 1 

2009 0 10 0 0 0 0 0 

2010 0 3 0 0 0 0 0 

TOTAL 7 357 1 2 1 1 1 
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VARONES 

AÑO URETRA RECTO FARINGE CONJUN. SINOVIAL PARAURETRAL ORINA 

1986 6 0 0 0 0 0 0 

1987 5 0 0 0 0 0 0 

1988 28 1 0 1 0 0 0 

1989 13 0 0 0 0 0 0 

1990 4 0 0 0 0 0 0 

1991 14 0 0 0 0 0 0 

1992 10 0 0 0 0 0 0 

1993 8 0 0 0 0 0 0 

1994 1 0 0 0 0 0 0 

1995 2 0 0 0 0 0 0 

1996 3 0 0 0 0 0 0 

1997 4 0 0 0 0 0 0 

1998 1 0 0 0 0 0 0 

1999 10 0 0 0 0 0 0 

2000 6 0 0 0 1 0 0 

2001 15 0 0 0 0 0 0 

2002 24 3 1 0 0 1 0 

2003 21 1 0 0 0 0 0 

2004 16 0 0 0 0 0 1 

2005 31 1 2 0 0 0 0 

2006 37 2 0 1 1 0 0 

2007 46 1 0 1 0 0 0 

2008 42 3 0 0 1 0 0 

2009 48 5 0 0 0 0 0 

2010 50 3 1 0 0 0 0 

TOTAL 445 20 4 3 3 1 1 

 
En varones localización rectal ha aumentado significativamente en los últimos 

años (p=0,02). Los tres últimos años del estudio acumulan más de la mitad de los 
casos de localización rectal. En estos tres últimos años, la infección rectal alcanzó el 
7,2% de los casos en varones. 

Solamente se objetivaron infecciones simultáneas en más de una localización 
en tres pacientes. Dos de los casos presentaban infección cervical y faríngea y el otro, 
uretral y conjuntival.  

Otras ITS e infecciones genitales concomitantes 

Se analizaron las infecciones detectadas simultáneamente al caso de N. 
gonorrhoeae declarado y su distribución por sexo y año de diagnóstico.  
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Se registraron un total de 271 infecciones concomitantes (25,4% de los 
pacientes). Los patógenos asociados más frecuentes fueron Trichomonas vaginalis 
(13,48%), seguidas de C. trachomatis (8,51%), Infección VIH (3,07%) y C. albicans 
(2,48%). Las infecciones por Ureaplasma urealyticum, Streptococcus agalactiae, 
Haemophilus sp., lúes, vaginosis bacteriana, condilomatosis, Molluscum contagiosum, 
virus Herpes simplex (VHS) o virus Hepatitis B (VHB), se encontraron con frecuencias 
inferiores al 1%. 

La significación clínica de algunos de los microorganismos encontrados, como 
S. agalactiae, o Haemophilus parainfluenzae, es controvertida. No obstante, fueron 
declarados como infecciones concomitantes por los facultativos responsables, por lo 
que se han incluido, aunque su valor puede ser objeto de discusión. 

De las 271 coinfecciones, 234 fueron en mujeres y  37 en varones. El 
porcentaje de mujeres con coinfecciones (49%), fue mayor que el de varones (7,1%). 
La diferencia resultó estadísticamente significativa (p<0,001).  
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Las coinfecciones detectadas en mujeres a lo largo del periodo se detallan en 
la siguientes tabla.  

  

COINFECCIONES EN MUJERES 

 N
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 c
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1986 10 1 0 0 2 0 0 0 0 0 0 0 0 

1987 2 3 0 0 3 0 0 0 0 0 0 0 0 

1988 37 23 3 5 40 2 0 5 0 0 0 0 0 

1989 23 17 2 4 20 0 1 6 1 1 0 0 0 

1990 26 15 0 1 22 3 0 6 0 0 0 0 0 

1991 19 4 0 1 10 0 0 0 0 0 0 0 0 

1992 2 3 0 1 7 1 0 2 0 0 0 0 0 

1993 3 1 0 0 6 0 0 0 0 0 0 0 0 

1994 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1995 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

1996 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1997 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1998 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1999 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2000 4 0 0 1 0 1 0 1 0 0 0 0 0 

2001 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2002 8 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2003 5 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 

2004 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2005 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 

2006 6 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 

2007 8 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2008 11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2009 9 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2010 2 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

TOTAL 189 68 5 14 113 8 1 20 1 1 1 1 1 

 
 

Las coinfecciones en varones, a lo largo del estudio se detallan en la siguiente 
tabla. 
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COINFECCIONES EN VARONES 
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1986 5 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 

1987 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1988 25 2 0 1 0 0 1 0 0 1 0 0 

1989 11 0 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1990 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1991 12 1 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 

1992 5 0 1 0 4 0 0 0 0 0 0 0 

1993 6 0 1 0 0 0 0 1 0 0 0 0 

1994 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1995 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1996 3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1997 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1998 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

1999 8 0 0 0 2 0 0 0 0 0 0 0 

2000 6 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 

2001 14 0 0 0 2 0 0 0 0 0 0 0 

2002 25 1 1 0 2 0 0 0 0 0 0 0 

2003 22 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2004 13 0 1 1 0 0 0 0 1 0 0 1 

2005 32 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 

2006 39 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 

2007 48 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2008 45 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

2009 52 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

2010 54 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

TOTAL 442 4 8 3 12 1 2 1 1 1 1 3 
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En la siguiente gráfica puede observarse como la tendencia en mujeres 
comienza un descenso sostenido en la primera mitad de la década de los noventa, 
manteniéndose a niveles muy bajos desde entonces. 
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La tendencia de las coinfecciones en varones, como podemos observar en la 
gráfica siguiente, se mantiene estable, con un número muy reducido a lo largo del 
estudio. 
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Tendencia de las coinfecciones más frecuentes 

La tendencia de las coinfecciones por T. vaginalis ha sido claramente 
descendente desde el inicio del estudio, estabilizándose en niveles muy bajos desde 
1994. En la última década supuso el  2,6% en mujeres y no se detectó ningún caso en 
varones. 
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La tendencia de las coinfecciones por C. trachomatis sigue el mismo patrón 

descendente que la infección por T. vaginalis, estabilizándose a niveles mínimos a 
partir de 1994. En la última década la coinfección por C. trachomatis en mujeres fue 
del  1,3% y en varones del 0,3%, aunque esta diferencia no es significativa (p=0,2). 
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El resto de la infecciones fueron esporádicas, con un reducido número de 
casos y no puede apreciarse su tendencia. 



 110 

En 51 pacientes se encontró más de una infección concomitante que se 
describen en la tabla siguiente: 

Más de una infección concomitante 
 Mujeres Varones 

Año Total Tipo Total Tipo 

1986 0 - - 0 - - 
1987 1 CT+TV 1 0 - - 

1988 17 

CT+TV+LU
ES 1 

1 CT+SB 1 

CT+TV 11 
CT+VIH 1 
LUES+VIH+
TV+CA 1 

VIH+TV 2 
TV+CA 1 

1989 13 

CT+LUES 1 

0 - - 

CT+TV 5 
CT+VHS 1 
LUES+VIH+
CA 1 

VIH+TV 2 
CT+TV+VH
B 1 

CT+TV+CA 1 
CT+CA 1 

1990 11 

CT+TV 6 

0 - - 
VIH+TV 1 
TV+GV 2 
TV+CA 1 
CT+GV 1 

1991 1 VIH+TV 1 1 CT+TV 1 
1992 2 CT+TV 2 0 - - 
1993 1 CT+TV 1 0 - - 
1994 0 - - 0 - - 
1995 0 - - 0 - - 
1996 0 - - 0 - - 
1997 0 - - 0 - - 
1998 0 - - 0 - - 
1999 0 - - 0 - - 
2000 1 CA+GV 1 0 - - 
2001 0 - - 0 - - 
2002 0 - - 0 - - 
2003 0 - - 0 - - 
2004 0 - - 1 LUES+S/E 1 
2005 1 MC+PARA 1 0 - - 
2006 0 - - 0 - - 
2007 0 - - 0 - - 
2008 0 - - 0 - - 
2009 0 - - 0 - - 
2010 0 - - 0 - - 
TOTAL 48 (13%)   3 (0,6%)   

CT=Chlamydia trachomatis; TV=Trichomonas vaginalis, VIH=Infección VIH, MC=Molluscum contagiosum, 
PARA=Haemophillus parainfluenzae, VHS=Virus Herpes Simple, CA=Candida albicans, SB=Streptoccocus agalactiae, 
GV=Vaginosis bacteriana, S/E=No especificado, VHB=Serología de infección por VHB. 
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Motivo de Consulta 

Los pacientes acudieron a consulta, bien por presentar sintomatología, por 
haber tenido contactos sexuales sospechosos o por controles periódicos, según se 
detalla en la siguiente tabla. 

 

 Síntomas 
Contacto 

sospechoso 
Control Desconocido 

Más de 1 
motivo 

 nº % nº % nº % nº % nº % 

Mujeres 187 50,5 11 2,9 149 40,2 32 8,6 5 1,3 

Varones Total 382 80,2 35 7,3 6 1,2 86 18 33 6,9 

Heterosexuales 206 96,7 21 9,8 2 0,9 5 2,3 21 9,8 

HSH 95 89,6 13 12,2 4 3,7 5 4,7 11 10,3 

Varones S/E 81 51,5 1 0,6 0 0 76 48,4 1 0,6 

TOTAL 569 67,2 46 5,4 155 18,3 118 13,9 38 4,4 

 
El motivo más frecuente de asistencia a la consulta fue la presencia de 

sintomatología en el 67% de los pacientes, seguido del control 18% y el 5% por 
contacto sospechoso. En un 14% de los casos no quedó reflejado el motivo, y un 4% 
de los pacientes aducía más de un motivo para acudir a la consulta. 

En los varones el presentar síntomas como motivo de consulta (80,25%) fue 
significativamente más frecuente que en las mujeres (50,54%) (p<0,001). Los varones 
heterosexuales acudieron por sintomatología con mayor frecuencia que los HSH 
(96,7% y 89,62% respectivamente). Esta diferencia también resultó significativa 
(p=0,009). 
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Síntomas y Signos Clínicos 

Se analizaron los datos de 688 encuestas en las que se había respondido este 
apartado, correspondientes a 320 mujeres y 368 varones. 

Los síntomas o signos clínicos que presentaban las mujeres fueron los que se 
describen en la siguiente tabla. 

 

SINTOMATOLOGIA EN MUJERES 

n=320 Casos totales 
Como signo o síntoma 

único 

Leucorrea 168 52,50% 129 40,31% 

Cervicitis 50 15,63% 4 1,25% 

EIP 41 12,81% 35 10,94% 

Exudado cervical 27 8,44% 0 0,00% 

Dolor abdominal 9 2,81% 5 1,56% 

Vaginitis 7 2,19% 3 0,94% 

Bartolinitis 7 2,19% 2 0,63% 

Prurito 7 2,19% 3 0,94% 

Uretritis 4 1,25% 0 0,00% 

Disuria/Tenesmo/Polaquiuria 4 1,25% 3 0,94% 

Condilomas 3 0,94% 0 0,00% 

Escozor 3 0,94% 1 0,31% 

Metrorragias 2 0,63% 0 0,00% 

Erupción 3 0,94% 2 0,63% 

Faringitis 1 0,31% 1 0,31% 

Dispareunia 1 0,31% 0 0,00% 

Meningitis 1 0,31% 1 0,31% 

Asintomáticas 52 16,25% - - 

Sin Datos 50    

 
Aproximadamente el 84% de las mujeres presentaba alguna sintomatología o 

signo clínico. 

Dentro de la encuesta epidemiológica, la descripción de la clínica es un campo 
libre, lo que conlleva que los resultados obtenidos amalgamen signos y síntomas, con 
diagnósticos clínicos concretos. Por otro lado, algunos resultados reflejan datos 
clínicos sugestivos de otras ITS concomitantes, como puede ser la presencia de 
condilomas. 

Más de 97% de los varones presentaba algún tipo de sintomatología. Los 
síntomas o signos clínicos que presentaban los varones fueron los siguientes:  
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SINTOMATOLOGÍA EN VARONES 

 
Total 
n=368 

Heterosexuales 
n=201 

HSH 
n=99 

Orientación sexual 
desconocida 

n=68 

 Nº % Nº % Nº % Nº % 

Uretritis (total) 166 45,1% 89 42,2% 23 23,2% 54 79,4% 

Uretritis purulenta 61 16,6% 44 20,9% 10 10,1% 7 10,3% 

Uretritis no consta 105 28,5% 45 21,3% 13 13,1% 47 69,1% 

Supuración S/uretritis 152 41,3% 92 43,6% 57 57,6% 3 4,4% 

Disuria 33 9,0% 22 10,4% 8 8,1% 3 4,4% 

Escozor 29 7,9% 19 9,0% 10 10,1% 0 0,0% 

Picor 11 3,0% 7 3,3% 4 4,0% 0 0,0% 

Meatitis 16 4,3% 10 4,7% 5 5,1% 1 1,5% 

Erupción 3 0,8% 2 0,9% 1 1,0% 0 0,0% 

Artritis 3 0,8% 1 0,5% 0 0,0% 2 2,9% 

Estreñimiento 2 0,5% 1 0,5% 1 1,0% 0 0,0% 

Rectorragias 2 0,5% 1 0,5% 1 1,0% 0 0,0% 

Condilomas 6 1,6% 1 0,5% 5 5,1% 0 0,0% 

Dolor 7 1,9% 3 1,4% 3 3,0% 1 1,5% 

Faringitis 1 0,3% 0 0,0% 1 1,0% 0 0,0% 

Proctocolitis 1 0,3% 0 0,0% 1 1,0% 0 0,0% 

Diarrea 1 0,3% 0 0,0% 1 1,0% 0 0,0% 

Parauretritis 1 0,3% 0 0,0% 1 1,0% 0 0,0% 

Tenesmo 2 0,5% 0 0,0% 2 2,0% 0 0,0% 

Polaquiuria 1 0,3% 0 0,0% 1 1,0% 0 0,0% 

Adenopatías 2 0,5% 1 0,5% 1 1,0% 0 0,0% 

Asintomáticos 9 2,4% 4 1,9% 5 5,1% 0 0,0% 

Sin datos 108  12  7  89  

 
Para poder evaluar los diferentes cuadros descritos, se han agrupado en 

infecciones asintomáticas, infecciones genitales localizadas, Infecciones genitales 
complicadas, diseminadas y faríngeas. 
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 Mujeres Hombres 
Hombres 

Heterosexuales 
HSH 

Asintomático 16,5 % 2,5 % 2,0 % 5,2 % 

Genital localizada 63,8 % 93,2% 96,0 % 84,5 % 

Genital 
Complicada 

18,4% 2,7 % 1,0 % 8,2 % 

Diseminada 1 % 1,4 % 1,0 % 1,0 % 

Faríngea 0,3 % 0,3 % 0,0 % 1,0 % 

 
Las infecciones asintomáticas fueron mucho más frecuentes en mujeres 

(16,5%), que en los varones (2,5%) (p<0,01). En varones, las infecciones 
asintomáticas fueron más frecuentes en HSH (5,2%) que en heterosexuales (2%), 
aunque esta diferencia no fue significativa (z=1,52; p=0,12). 

De los pacientes con clínica, la presentación más frecuente fue la infección 
genital localizada. Esta fue significativamente más frecuente en varones (93,2%) que 
en mujeres (63,8%) (p<0,01). Dentro de los varones fue, significativamente, más 
frecuente en los heterosexuales (96%) que en los HSH (84,5%) (p<0,01). 

La infección complicada, por extensión local de la infección genital 
(endometritis, bartolinitis, proctocolitis, EIP, parauretritis, etc.) fue significativamente 
más frecuente en la mujeres (18,4%) que en los varones (2,7%) (p<0,01). Entre los 
varones estas complicaciones fueron más frecuentes entre los HSH (8,2%) que entre 
los varones heterosexuales (1%) (p<0,01). La infección genital complicada más 
frecuente en mujeres fue la EIP 13% seguida de la bartolinitis (2,2%). 

La infección gonocócica diseminada fue muy poco frecuente 1,2%. La 
presentación más frecuente el exantema (2 mujeres y 2 varones), seguido de artritis (3 
varones) y finalmente 1 caso de meningitis en una joven de 14 años. 

La infección faríngea fue muy poco frecuente (0,3%) con sólo 2 casos, 1 
hombre y 1 mujer. 
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Días desde el comienzo de la sintomatología 

La media de días desde el comienzo de la clínica a la obtención del aislamiento 
fue de 7,2 días, con un rango muy amplio, de 1 a 120 días. 

 

Sexo Media Máximo Mínimo 
Desviación 
estándar 

Mujer 6,4 60 2 8,3 

Varón 7,6 120 1 10,2 

Total 7,2 120 1 9,7 

 

ITS previas 

El antecedente de haber tenido o no una ITS previamente se cumplimentó en 
601 pacientes. Se encontraron 362 ITS previas correspondientes a 295 pacientes. 

Un 49% de los pacientes había tenido previamente una o más ITS. Las mujeres 
tuvieron antecedentes de ITS con más frecuencia que los varones (p<0,05). Entre los 
varones, los HSH también tuvieron ITS previas con mayor frecuencia que los 
heterosexuales (p=0,03). 

  

 
Pacientes con ITS 
previa 

Pacientes sin ITS 
previa 

No consta 

MUJER 191 (60,3%) 126 53 

HOMBRE TOT 104 (36,6%) 180 192 

HOMBRE HETEROSEXUAL 59 (31,6%) 129 25 

HSH 39 (44,8%) 48 19 

HOMBRE ORIENT. DESCON. 6 (66,7%) 3 148 

TOTAL 295 (49,1%) 306 245 

 
El tiempo transcurrido desde las ITS se detalla en la siguiente tabla.  

 

 1 MES 3 MESES 6 MESES 
>6 
MESES 

NO 
CONSTA 

MUJER 68 52 34 30 7 

HOMBRE TOT 14 12 18 40 20 

HOMBRE HETEROSEXUAL 8 8 11 23 9 

HSH 5 4 7 14 9 

HOMBRE ORIENT. DESCON. 1 0 0 3 2 

TOTAL 82 64 52 70 27 
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193 de las ITS previas estaban producidas por un único agente (53%), 120 por 
dos (33%), 36 por tres (10%), 10 por cuatro (3%) y 3 por cinco agentes (<1%). 

 

 
Nº de microorganismos identificados 

en los episodios previos 

 1 2 3 4 5 Total ITS 

MUJER 115 105 33 9 3 265 

HOMBRE TOTAL 78 15 3 1 0 97 

HOMBRE HETEROSEXUAL 49 7 1 0 0 57 

HOMBRE SEXO CON HOMBRE 28 7 1 1 0 37 

HOMBRE ORIENTACIÓN DESCONOCIDA 1 1 1 0 0 3 

TOTAL 193 120 36 10 3 362 

 
 

En las ITS previas, el microorganismo más frecuente fue N. gonorrhoeae con 
124 casos (14,7%), seguido de T. vaginalis y C. trachomatis con 92 casos cada una 
(10,9%). 

 

Microorganismo  Varones Mujeres Total 

Neisseria gonorrhoeae 41 8,6% 83 22,4% 124 14,7% 

Trichomonas vaginalis 2 0,4% 90 24,3% 92 10,9% 

Chlamydia trachomatis 10 2,1% 82 22,2% 92 10,9% 

Ureaplasma urealyticum 3 0,6% 50 13,5% 53 8,6% 

Virus Papiloma Humano 14 2,9% 19 5,1% 33 6,3% 

Candida albicans 0 0,0% 32 8,6% 32 3,9% 

Treponema pallidum 11 2,3% 12 3,2% 23 3,8% 

Virus Herpes simple 8 1,7% 8 2,2% 16 2,5% 

Phthirus pubis 13 2,7% 2 0,5% 15 2,7% 

VIH 10 2,1% 3 0,8% 13 1,9% 

Virus Hepatitis B 3 0,6% 3 0,8% 6 1,5% 

Uretritis no gonocócica (Sin especificar) 6 1,3% 0 0,0% 6 1,1% 

VIH seroconversión 3 0,6% 1 0,3% 4 0,8% 

Molluscum contagiosum 0 0,0% 2 0,5% 2 0,7% 

Haemophilus ducreyi 1 0,2% 0 0,0% 1 0,7% 

EIP (sin especificar microorganismo) 0 0,0% 1 0,3% 1 0,5% 

Donovanosis 0 0,0% 1 0,3% 1 0,2% 

Microorganismo no especificado 6 1,3% 15 4,1% 21 2,5% 
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Etiología de las ITS previas
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En 117 pacientes se habían documentado infecciones previas por N. 
gonorrhoeae, y en 6 de ellos, en más de una ocasión (124 infecciones previas por N. 
gonorrhoeae en total).  

Se comparó la producción de β-Lactamasa y la sensibilidad a Quinolonas de 
las cepas de los pacientes con infecciones de repetición por N. gonorrhoeae con las 
de los que no las tuvieron, para saber si las cepas correspondientes a los pacientes 
con infecciones recurrentes o recidivantes, eran o no, más resistentes. Se obtuvieron 
los siguientes resultados: 

 

Infección 
previa por 

N. gonorrhoeae 

Producción de 
β-Lactamasa 

Susceptibilidad 
a Quinolonas 

βL + βL - No consta S R No consta 

Si 11   (11%) 84   (88%) 29 13   (62%) 8     (38%) 103 

No 75   (12%) 555 (88%) 92 226 (55%) 187 (45%) 309 

 
 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la producción 
de β-lactamasa o en la susceptibilidad a Quinolonas entre los pacientes que habían 
tenido una infección previa por N. gonorrhoeae y el resto de los pacientes (p=0,9 y 
p=0,5 respectivamente). 
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Tratamientos previos recibidos 

 

En antecedente de haber recibido tratamiento antibiótico previo se había 
registrado en 606 encuestas. De estos pacientes, 56 (6,6%) habían recibido algún 
antibiótico.   

 

TRATAMIENTO PREVIO SI TRATAMIENTO NO TRATAMIENTO 
NO 

CONSTA 

 
nº % nº % nº 

MUJERES 12 3,2% 295 79,7% 63 

VARONES 44 9,2% 255 53,6% 177 

HSH 8 7,5% 81 76,4% 17 

VARONES 
HETEROSEXUALES 

32 15,0% 164 77,0% 17 

Total 56 6,6% 550 65,0% 240 

 
 

La mayoría de los tratamientos (87%) se habían recibido en el mes previo.  

 

MESES TRANSCURRIDOS 
DESDE EL TRATAMIENTO 

1M 3M 6M 

MUJERES 8 2 1 

VARONES 24 2 0 

HSH 8 0 0 

VARONES HETEROSEXUALES 20 2 0 

TOTAL 39 4 2 

 
 
 

Los antibióticos que habían recibido previamente los pacientes, agrupados por 
familias, fueron los siguientes:  
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Antibióticos recibidos previamente 
Nº de 
tratamientos 

Quinolonas 
 Ciprofloxacina 18 
 Rosoxacina 4 
 Norfloxacina 1 
 Ácido Pipemídico 1 

24 

Tetraciclinas 
 Minociclina 6 
 Tetraciclina 1 
 Oxitetraciclina 1 
 Doxiciclina 2 

10 

Cefalosporinas 
 Ceftriaxona 3 
 Cefuroxima 1 

4 

Penicilinas 
 Oxacilina 1 
 Amoxicilina/ácido clavulánico 2 
 Amoxicilina/Probenecid 2 
 Penicilina Benzatina 2 

7 

Nitroimidazoles 
 Tinidazol 6 
 Econazol 1 
 Metronidazol 2 

9 

Aminoglucósidos 
 Espectinomicina 3 

3 

Macrólidos 
 Claritromicina 1 
 Azitromicina 1 

2 

Monobactámicos 
 Aztreonam 1 

1 

Anfenicoles 
 Cloranfenicol 1 

1 

  
 

Los antibióticos que se habían utilizado previamente, con mayor frecuencia 
pertenecían al grupo de las Quinolonas. 

Sexo y orientación sexual 

De las 370 mujeres, 314 (85%) eran heterosexuales, 1 bisexual (0,2%)  y en 55 
casos (15%) no se conocía la orientación sexual. De los 476 varones, 213 (45%) eran 
heterosexuales, 96 (20%) homosexuales, 10 (2%) bisexuales y en 157 (33%) casos se 
desconocía la orientación sexual.   

Teniendo en cuenta solo las encuestas contestadas, casi la totalidad de las 
mujeres (99,6%) eran heterosexuales. Mientras que en los varones el 67% era 
heterosexual y el 33% era homo o bisexual (HSH).   
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 Varones Mujeres 

Total 

Periodo Hetero HSH NC 
Varón 
Total 

Hetero 
Homo/ 
bisex. 

NC 
Mujer 
Total 

1986-1990 52   91% 4      7% 1       2% 57 226 96%  1     <1% 8       3% 235 292 

1991-1995 24  69% 7     20% 4     11% 35 47   82% 0 10   18% 57 92 

1996-2000 3     12% 4     16% 18   72% 25 0 0 9   100% 9 34 

2001-2005 45  38% 35  30% 37   32% 117 22   81% 0 5     19% 27 144 

2006-2010 89   37% 56   23% 97   40% 242 19   45% 0 23   55% 42 284 

TOTAL 213 45% 106 22% 157 33% 476 314 85% 1  <1% 55   15% 370 846 

 
 

Si analizamos la tendencia de los casos en función del sexo y la orientación 
sexual, a lo largo del estudio, podemos observar una clara disminución de los casos 
en mujeres, y un aumento en varones, en los que ha aumentado notablemente el 
porcentaje de HSH, que ha pasado del 7% en el primer periodo, al  23% en el último. 
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Se analizaron otros factores de riesgo como el número de parejas, tipo de 

relaciones, la presencia de síntomas en la pareja, el ejercicio o uso de la prostitución y 
el empleo de medidas profilácticas, en función del sexo y la orientación sexual. El 
grupo de mujeres no se desagregó en función de la orientación sexual, ya que en su 
práctica totalidad eran heterosexuales. 
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Mujeres 

Varones 
Total 

VarónTot. Heterosexual HSH 
N.C. 
nº 

nº % nº % nº % nº % nº % 

Nº de parejas (n=588) 

1-2 31 10 124 46 86 47 34 40 4 155 26 

3-5 4 1 129 47 92 50 37 44 0 133 23 

>5 281 89 19 7 5 3 14 16 0 300 51 

No consta 54 - 204 - 30 - 21 - 153 258 - 

Tipo de Relación (n=613) 

Pareja fija 27 8 64 22 40 20 24 27 0 91 15 

Su pareja y otros 214 67 94 32 73 36 20 23 1 308 50 

Contactos 
esporádicos 

77 24 137 46 90 44 44 50 3 214 35 

No consta 52 - 181 - 10 - 18 - 153 207 - 

Síntomas en la pareja (n=495) 

SI 48 19 44 18 29 18 14 19 1 92 19 

No 32 12 79 33 49 31 29 39 1 111 22 

No sabe 175 69 117 49 82 51 31 42 4 292 59 

No consta 115 - 236 - 53 - 32 - 151 351 - 

Practica la prostitución (n=595) 

SI 293 90 1 0 0 0 1 1 0 294 49 

NO 34 10 267 100 166 100 93 99 8 301 51 

No consta 43 - 208 - 47 - 12 - 149 251 - 

Utiliza la prostitución (n=290) 

SI 10 23 97 39 93 54 1 1 3 107 37 

NO 33 77 150 61 79 46 69 99 2 183 63 

No Consta 327 - 229 - 41 - 36 - 152 556 - 

Uso de medidas profilácticas n=582) 

SI 43 14 33 12 15 8 15 19 3 76 13 

NO 267 86 239 88 168 92 65 81 6 506 87 

No Consta 60 - 204 - 30 - 26 - 148 264 - 
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Número de parejas sexuales  

El número de encuestas que contestaron este apartado fue de 588. 

Se estudió el número de parejas sexuales de los pacientes, agrupándolos en 
los que habían tenido 1-2 parejas en el último mes, 3-5 parejas, o más de 5. Los 
resultados fueron los siguientes: 

 

 Nº de parejas sexuales 

 1-2 3-5 >5 NO CONSTA 

MUJER 31  (10%) 4 (1%) 281 (89%) 54  

VARÓN TOTAL 124 (46%) 129 (47%) 19 (7%) 204  

HOMBRE HETEROSEXUAL 86 (47%) 92 (50%) 5 (3%) 30 

HSH 34 (40%) 37 (44%) 14 (16%) 21 

HOMBRE ORIENT. DESCON. 4 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 153 

TOTAL 155 (26%) 133 (23%) 300 (51%) 258 

 
De los pacientes estudiados, aproximadamente la mitad referían tener más de 

5 parejas sexuales, un 26% 1-2 parejas, y el 23% entre 3 y 5. 

El número de parejas sexuales fue significativamente mayor en las mujeres que 
en los hombres (p<0,05). Dentro del grupo de varones, el número de parejas es mayor 
en el grupo de HSH, aunque las diferencias sólo son significativas para el grupo de 5 o 
más parejas. 

Tipo de relaciones 

El número de encuestas que contestaron este apartado fue de 613. Se estudió 
el tipo de relación del paciente con sus contactos sexuales. En la mitad de los casos, 
los pacientes referían tener además de su pareja, otros contactos sexuales. El 35% 
tenían solo contactos esporádicos y tan solo el 15%, declararon tener una pareja fija.  

Estudiando el tipo de relación en función del sexo y la orientación sexual, se 
observó que mientras que entre las mujeres el tipo más frecuente es “su pareja y 

otros” (67%), en los varones eran más frecuentes los “contactos esporádicos”, 

especialmente en el grupo de los HSH (44% y 50% respectivamente). 

 
Tipo de Relaciones 

Pareja fija 
Su pareja 

y otros 
Contactos 

esporádicos 
NO 

CONSTA 

MUJER 27 8% 214 67% 77 24% 52 

VARÓN TOTAL 64 22% 94 32% 137 46% 181 

HOMBRE HETEROSEXUAL 40 20% 73 36% 90 44% 10 

HSH 24 27% 20 23% 44 50% 21 

HOMBRE ORIENT. DESCON. 0 0% 1 25% 3 75% 153 

TOTAL 91 15% 308 50% 214 35% 233 
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Síntomas en la pareja 

De las 495 encuestas contestadas para este apartado, en 92 (18,6%) se 
afirmaba que existían síntomas, en 111 (22,4%) no existían, y desconocían la 
situación de la pareja en 292 casos (59%). 

La presencia de síntomas en la pareja no presenta grandes diferencias cuando 
se analiza por sexo u orientación sexual (p=0,8), pero sí es más frecuente en el grupo 
de varones que no evidencien síntomas en sus parejas (p<0,01) y en el grupo de 
mujeres, que lo desconozcan (p<0,01). 

   
 

 
Síntomas en la pareja 

SI NO NO SABE 
NO 

CONSTA 

MUJER 48 18,8% 32 12,5% 175 68,6% 115 

VARÓN TOTAL 44 18,3% 79 32,9% 117 48,8% 236 

HOMBRE HETEROSEXUAL 29 18,1% 49 30,6% 82 51,3% 53 

HSH 14 18,9% 29 39,2% 31 41,9% 32 

HOMBRE ORIENT. DESCON. 1 16,7% 1 16,7% 4 66,7% 151 

TOTAL 92 18,6% 111 22,4% 292 59,0% 351 

 

Práctica de la prostitución 

  
El número de encuestas que contestaron a este apartado fue de 595. 

Globalmente casi la mitad de los pacientes (49%) declararon ejercer la prostitución, 
pero cuando se analiza por sexo, podemos observar que excepto un paciente HSH, el 
resto eran mujeres, entre las cuales el ejercicio de la prostitución supuso el 90% de los 
casos. 

 
Ejerce la prostitución No ejerce la prostitución NO CONSTA 

MUJER 293 90% 34 10% 43 

VARON 1 0% 267 100% 208 

VARON HETEROSEXUAL 0 0% 166 100% 47 
HSH 1 1% 93 99% 12 

VARON S/E) 0 0% 8 100% 149 

TOTAL 294 49% 301 51% 251 

 

Uso de la prostitución 

El apartado relativo al uso de la prostitución se respondió en 290 encuestas. Un 
37% de los pacientes era usuario de la prostitución. En el análisis por sexo, los 
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varones usaban la prostitución con más frecuencia que las mujeres (p<0,01). Dentro 
de los varones, los heterosexuales usaban la prostitución más que los HSH (p<0,01). 

 
Utiliza la prostitución No utiliza la prostitución NO CONSTA 

MUJER 10 23% 33 77% 327 

VARON 97 39% 150 61% 229 
VARON HETEROSEXUAL 93 54% 79 46% 41 

HSH 1 1% 69 99% 36 

VARON S/E) 3 67% 2 33% 152 

TOTAL 107 37% 183 63% 556 

   

Uso de medidas profilácticas 

En número de encuestas contestadas en este apartado fue de 582. Sólo en el 
13% de los pacientes afirmaba utilizar medidas profilácticas. Todos ellos hacían 
referencia al preservativo como método utilizado. No se obtuvieron diferencias 
significativas entre hombres y mujeres (p=0,7), aunque, dentro de los varones, sí hubo 
un uso significativamente mayor del preservativo en HSH (19%) que en varones 
heterosexuales (8%) (p=0,01). 

 
USO DE 

PRESERVATIVO 
NO USO DE 

PRESERVATIVO 
NO CONSTA 

MUJER 43 14% 267 86% 60 

VARON 33 12% 239 88% 204 

VARON HETEROSEXUAL 15 8% 168 92% 30 
HSH 15 19% 65 81% 26 

VARON S/E) 3 33% 6 67% 148 

TOTAL 76 13% 506 87% 264 
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Tendencia en el uso de las medidas profilácticas 

 
A lo largo de los años del estudio, los hábitos de los pacientes en cuanto al uso 

de medidas profilácticas han ido variando.  

 
 

 Uso del preservativo 

Años 
Mujeres Varones Total 

SI NO SI NO SI NO 

1986-1990 12 5% 210 95% 0 - 55 100% 12 4% 265 96% 

1991-1995 21 40% 31 60% 4 15% 23 85% 25 32% 54 68% 

1996-2000 0 - 0 - 1 20% 4 80% 1 20% 4 80% 

2001-2005 8 44% 10 56% 13 21% 48 79% 21 27% 58 73% 

2006-2010 2 11% 16 89% 15 12% 109 88% 17 12% 125 88% 

TOTAL 43 14% 267 86% 33 12% 239 88% 76 13% 506 87% 

 
 

El porcentaje del uso del preservativo era muy bajo al inicio del estudio (4,3%), 
incrementándose posteriormente hasta el periodo 2001-2005 (32%), para descender 
de forma importante en el periodo 2006-2010 (12%). 

En los últimos años el descenso en el uso del preservativo ha sido más  
acusado en el grupo de las mujeres, que incluso ha descendido a niveles inferiores a 
los varones en el último quinquenio del estudio, aunque esta diferencia no es 
significativa (p= 0,9). 
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Al estudiar la evolución en el uso del preservativo y la aparición de casos de 

gonococia se observa que el incremento del uso del preservativo de los años noventa, 
se relaciona con un marcado descenso de los casos. Igualmente, en la última década 
la disminución en el uso de las medidas profilácticas se corresponde con un 
importante ascenso de los casos. 

 

Uso de Preservativo

5,4

40,4

0,0

44,4

11,1

0,0

14,8

20,0 21,3

12,1

292

92

34

144

284

0,0

5,0

10,0

15,0

20,0

25,0

30,0

35,0

40,0

45,0

50,0

1986-1990 1991-1995 1996-2000 2001-2005 2006-2010

Años

%
 p

re
se

rv
at

iv
o

0

50

100

150

200

250

300

350

N
º 

C
as

o
s 

G
o

n
o

co
ci

a

Mujer

Varón

Casos Gonococia

 
 

Se relacionó el uso de las medidas profilácticas con otros factores de riesgo 
como el número de parejas sexuales, el tipo de relaciones, la presencia de síntomas 
en la pareja, y el ejercicio o uso de la prostitución para establecer posibles relaciones 
entre los mismos. 

Uso del preservativo y número de parejas sexuales 

El número de encuestas contestadas en este apartado fue de 582. 
Relacionando el uso del preservativo y el número de parejas sexuales, se observó que 
el grupo que tenía entre 3 y 5 parejas sexuales hacía un uso significativamente menor 
de las medidas profilácticas que el resto (p=0,01). Para el grupo de varones se 
mantienen la diferencias significativas para el grupo de 3-5 parejas (p=0,01), mientras 
que en el de mujeres, las diferencias entre grupos no son significativas. 

 
 Uso del preservativo 

Nº de parejas 
Mujeres Varones Total 

SI NO SI NO SI NO 

1-2 3 11% 27 90% 17 15% 93 85% 20 14% 120 86% 

3-5 0 0% 4 100% 7 6% 108 94% 7 6% 112 94% 

>5 40 17% 230 85% 3 18% 14 82% 43 15% 244 85% 
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Uso del preservativo y tipo de relaciones 

Los datos correspondientes al uso del preservativo y el tipo de relación se 
contestaron en 557 encuestas. En 289 casos no había constancia de uno o ambos 
datos por lo que no se evaluaron.   

 
 Uso del preservativo 

Tipo de 
Relación 

Mujeres Varones Total 

SI NO SI NO SI NO 

Pareja Fija 2 8% 24 92% 4 7% 51 93% 6 7% 75 93% 

Pareja y 
otros 34 17% 172 83% 2 2% 82 98% 36 12% 254 88% 

Contactos 
esporádicos 7 10% 66 90% 21 19% 92 81% 28 15% 158 85% 

 
Globalmente el uso mayor de preservativo  se produjo en el caso de “contactos 

esporádicos”, mientras que en el caso de “parejas fijas”, o “pareja y otros”, el 

porcentaje de uso fue del 7% y 12% respectivamente. Las diferencias globales entre 
los tres grupos no fueron significativas. 

Sin embargo, analizando los datos por sexo, se observó en los varones  que el 
uso del preservativo fue significativamente mayor en el grupo de “contactos 

esporádicos” (p<0,01), mientras que en el grupo de mujeres, el  mayor porcentaje de 

uso de medidas profilácticas se observó en los casos que además de su pareja 
habitual tenían otros contactos, aunque esta diferencia no fue significativa (p=0,06).  
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Uso del preservativo y síntomas en la pareja 

En 452 encuestas se habían contestado ambos apartados. Llama la atención 
en los datos obtenidos, que se encuentra un mayor uso del preservativo en los casos 
en los que la pareja no presenta sintomatología, que en los que sí la presenta, aunque 
las diferencias entre los grupos no resultan significativas. 

  
 Uso del preservativo 

Síntomas 
en la pareja 

Mujeres Varones Total 

SI NO SI NO SI NO 

SI 6 13% 41 87% 0 0% 38 100% 6 7% 79 93% 

NO 4 13% 27 87% 9 13% 62 87% 13 13% 89 87% 

NO SABE 26 16% 140 84% 16 16% 83 84% 42 16% 223 84% 

 

Uso del preservativo y ejercicio de la prostitución 

En 533 encuestas estaban contestados ambos apartados. Dado que el ejercicio 
de la prostitución fue muy infrecuente en varones, el análisis estadístico se ha 
realizado globalmente para ambos sexos. 

  Uso del preservativo 

Ejercicio de la 
Prostitución 

Mujeres Varones Total 

SI NO SI NO SI NO 

SI 40 14% 237 86% 0 - 0 - 40 14% 237 86% 

NO 3 9% 29 91% 29 13% 195 87% 32 13% 224 88% 

 
No se encontraron diferencias significativas entre el uso del preservativos en 

pacientes que ejercía la prostitución (14%) y entre los que no la ejercían (13%) 
(p=0,8).  

Empleo del preservativo y uso de la prostitución 

En cuanto al empleo del preservativo y el uso de la prostitución, 257 encuestas 
respondían ambos campos. Sólo un 8% del total de pacientes usuarios de la 
prostitución afirmaban usar preservativo, frente al 13% que afirmaba no usarlo. Estas 
diferencias no fueron estadísticamente significativas (p=0,8). Tampoco se encontraron 
diferencias significativas cuando se estudiaron mujeres y hombre por separado (p=0,6 
en ambos casos). 
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 Uso del preservativo 

Uso de la 
Prostitución 

Mujeres Varones Total 

SI NO SI NO SI NO 

SI 4 44% 5 56% 3 4% 81 96% 7 8% 86 92% 

NO 3 10% 28 90% 18 14% 115 86% 21 13% 143 87% 

 

Métodos de estudio en los centros remitentes 

Los sistemas empleados por los laboratorios de origen de las muestras para la 
detección directa, identificación y estudios de sensibilidad fueron diversos según el 
laboratorio y la fecha del estudio, por lo que los resultados acumulados de los centros 
remitentes pueden estar influenciados por la variabilidad en la metodología. 

Metodología empleada  

Los laboratorios de 7 de las 8 áreas sanitarias utilizaron la metodología descrita 
a continuación para la detección directa, pruebas de identificación, sensibilidad a 
antibióticos y producción de β-lactamasa.  

 

Hospital 
Detección 

directa 
Identificación Sensibilidad β-lactamasa 

Jove No consta No consta No consta No consta 

Valle del Nalón Gram Api NH No consta No consta 

HUCA Gram Api NH Disco-Placa 
Nitrocefina 
Cefinasa 

San Agustín Gram Api NH 
Disco-Placa (hasta 2006) 

E-Test (desde 2006) 
Cefinasa 

H. Monte 
Naranco 

Gram 
Api NH 

Rapid ID NH 
Disco Placa 

E-Test desde 2005 
Nitrocefina 

H. Jarrio No consta Api NH No consta Nitrocefin 

Arriondas Gram Api NH Disco Placa No consta 

Cangas Gram 
Panel NHID 
MicroScan 

Disco placa Nitrocefina 

Cabueñes Gram Api NH 
Sensititre hasta 2007 

E-test desde 2007 
Cefinasa 

Álvarez Buylla No consta No consta No consta No consta 
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Características de las cepas 

Características fenotípicas 

Las características fenotípicas de las cepas aisladas fueron bastante 
homogéneas.  

 

Características Nº Cepas  Resultado nº % 

Color 399 Gris 399 100% 

Pigmento 398 No producción 398 100% 

Tamaño 400 

≤0,5 mm 89 22,2% 

1 mm 278 69,5% 

1,5 mm 4 1% 

2 mm 29 7,2% 

Consistencia 400 Lisa 400 100% 

Crecimiento en Thayer Martin 397 Positivo 397 100% 

Tinción de Gram 259 Diplococos Gram negativos 259 100% 

Citocromo-Oxidasa 400 Positiva 400 100% 

Catalasa 400 Positiva 400 100% 

Superoxol 400 
Positivo 399 99,7% 

Negativo 1 0,2% 

Susceptibilidad a Colistina 394 
Resistente 393 99,7% 

Sensible 1 0,2% 

Reducción de Nitratos 397 Negativo 397 100% 

Reducción de Nitritos 397 
Positivo 395 99,4% 

Negativo 2 0,5% 

Api NH 
(código y pruebas positivas) 

406 

1100 (Glucosa+, Sacarosa+) 2 0,5% 

1001 (Glucosa+, ProA+) 393 96,8% 

1000 (Glucosa+) 11 2,7% 

RapID NH 
(código y pruebas positivas) 

402 

1704 (Inaceptable) 1 0,2% 

1100 (Glucosa+, Pro+) 388 96,5% 

0100 (Glucosa+) 12 3% 

1500 (Glucosa+, Pro+, Est+) 1 0,2% 
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Tipificación 

 
Los resultados correspondientes a la tipificación de las cepas se detallan a 

continuación. 

  

Tipificación 
Cepas 

estudiadas 
Resultado nº % 

Serogrupos 647 

WII/WIII 554 85,6% 

WI 69 10,6% 

WI, WII/WIII 23 3,5% 

No tipable 1 0,1% 

Auxotipos 304 

Prototrófico 208 68,4% 

- Prolina 45 14,8% 

- Prolina, - Arginina 15 4,9% 

- Arginina 15 4,9% 

- Prolina, - Hipoxantina 6 2,0% 

- Prolina, - Metionina 2 0,7% 

- Prolina, - Arginina,  -
Hipoxantina, - Uracilo 

2 0,7% 

- Metionina 1 0,3% 

- Lisina 1 0,3% 

- Hipoxantina 1 0,3% 

No auxotipable 8 2,6% 

 
 

La distribución de los distintos auxotipos en función del sexo, ejercicio y uso de 
la prostitución, orientación sexual, tipo de relación y  número de parejas sexuales, se 
detalla en la siguiente tabla. 
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Prototrófico P- A- H- M- L- P-A- 
P-

H- 
P-

M- 

P-

A-

H-

U- 

N.T. 

n=208 n=45 n=15 n=1 n=1 n=1 n=15 n=6 n=2 n=2 n=8 

Mujeres 370 156 38 12 1  1 11 6 2 2 7 

Varones 475 52 7 3  1  4    1 

Heterosexuales 212 40 5 3  1  4    1 

HSH 106 7 1          

Ejercicio de la 
Prostitución 

294 146 36 11 1  1 7 4 2 2 7 

No ejercicio de la 
Prostitución 

300 36 3 2    6 2   1 

Usuarios 
Prostitución 

107 38 5 5    4     

No usuarios 
Prostitución 

183 13 2 1  1  3 1    

Pareja  Fija 91 10 2 1    1 2    

Pareja y otros 308 140 32 12   1 8 4 2 2 7 

Contactos 
esporádicos 

213 45 9 2 1 1  5     

1-2 Parejas/mes 155 27 4 2  1  5 2    

3-5 Parejas/mes 133 24 4 2    1    1 

>5 Parejas/mes 300 142 34 10 1  1 7 4 2 2 7 

 
No se encontraron diferencias significativas en la frecuencia de los distintos 

auxotipos en los distintos grupos estudiados. 

 
Serogrupos: 
 

Se hizo serotipificación en  712 muestras, de las que 69 (9,7%) correspondían 
al serogrupo WI (proteína IA) y 643 (92,1%) al serogrupo WII/III (proteína IB), y 19 
serogrupo WI, WII/III.  
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SEROGUPO - EPITOPOS DE LA PROTEINA A

Proteína IB 
(WII/III)
90%

Proteína IA (WI)
10%

 
El serogrupo B, fue mucho más frecuente que el A. 

Serogrupo IA (n=69) 
serovar Nº serovar Nº serovar Nº 

IA 1 rot 3 rstv 2 
ot 1 rs 2 rt 1 
rost 24 rst 25 v 10 
Total de serovariedades 9 
 

Serogrupo IB (n=643) 
serovar Nº serovar Nº serovar Nº 

IB 30 pyustv 6 roys 1 
o 2 pyut 21 rpt 9 
opst 4 pyutv 34 rpust 1 
opt 32 pytv 3 rpyst 7 
optv 5 rop 7 rpyt 3 
opyst 40 ropst 6 rpyu 1 
opystv 4 ropt 92 rpyust 31 
opyt 12 ropust 2 rpyustv 3 
opytv 1 roput 2 rpyut 26 
opyust 12 roptv 3 rpyutv 1 
opyustv 1 ropy 1 rpystv 2 
opyut 5 ropyst 61 rs 1 
opyutv 14 ropystv 7 rst 5 
outv 1 ropyt 20 ryu 2 
oys 20 ropytv 2 ryustv 1 
oyst 1 ropyu 1 s 1 
oyusv 1 ropyust 24 v 6 
putv 1 ropyustv 5 yst 1 
pystv 2 ropyut 16 yut 1 
pyt 1 ropyutv 6 yutv 6 
pyust 25 ros 1   
Total de serovariedades 62 
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 En los siguientes gráficos puede observarse la circulación de las distintas 
serovariedades a lo largo del estudio, ordenados por frecuencia. 
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Clones NG-MAST 

En el año 2010 se introdujo el NG-MAST como sistema de tipificación y las 
variedades que se encontraron fueron las siguientes: 

 Año 2010   
ST-1407 (908, 110) 4 
ST-5119 (3104, 29) 2 
ST-995 (28, 29) 2 
ST-2992 (1808, 29) 1 
ST-5118 (3040, 32) 1 
ST-649 (442, 9) 1 
ST-882 (555, 4) 1 

 
En el siguiente gráfico podemos observar como la mayoría de los casos se 

encuentran en los meses de octubre a diciembre y que el clon ST-1407 (908, 110), 
que aparece en junio, origina un pequeño brote entre octubre y noviembre. 
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Detección de plásmidos 

 
El estudio de plásmidos se efectuó en 52 aislamientos productores de β-

lactamasa con los siguientes resultados:  

 
Plásmidos Nº aislamientos 

3,2 MD 13 
3,2 MD + 24,5 MD 29 

4,5 MD 5 
4,5 MD + 24,5 MD 5 

 
 

Sensibilidad a Antibióticos 

Penicilina 

La sensibilidad a Penicilina se estudió en 746 aislados. Un 11,5% de las cepas 
(86/746) eran productoras de β-lactamasa (resistencia plasmídica).  

La resistencia cromosómica (CMI ≥ 2 μg/ml y β-lactamasa negativa), fue del 
9,5% (71/746).  

La resistencia global fue del 21% (157/746). Un 50% de los aislados 
presentaron una sensibilidad intermedia (375/746), y sólo el 25,8% (193/746) fueron 
sensibles. 

 

PENICILINA

Inermedio
51%

Resistencia 
cromosómica

10%

Resistencia 
plasmídica

12%

Sensible
27%

 
 
Los resultados de CMI, distribuidos en función de la producción o no de β-

lactamasa se expresan en la siguiente tabla: 



 137 

 

CMI en μg/ml 
Totales 
n=746 

β-lactamasa 
Positiva 

n=86 

β-lactamasa 
Negativa 

n=639 
Interpretación 

≥128 29 29  

Resistente 

64 6 6  
32 17 17  
16 11 11  
8 14 10 4* 
4 23 6 17* 
2 55 5 50* 
1 75 2** 73 

Intermedio
0,5 64  64 

0,25 127  127 
0,12 111  111 
0,06 73  73 

Sensible
0,03 50  50 

0,015 34  34 
≤0,007 36  36 

* Resistencia cromosómica a la Penicilina. 
** Cepas productoras de β-lactamasa, resistencia plasmídica aunque su valor de CMI corresponde a una 
categoría intermedia. 

 

La siguiente gráfica representa el número de cepas para los distintos valores 
de CMI. En ella puede apreciarse que la mayor parte de las cepas se congregan el la 
categoría Intermedia de CMI. Los valores más elevados de CMI corresponden a cepas 
productoras de β-lactamasa y las cepas con resistencia cromosómica tienen valores 
menos elevados de CMI que las plasmídicas, con una mediana y moda de 2 µg/ml. 

 

 

Los rangos de CMI de las 746 cepas se encontraban entre ≤0,007 µg/ml y ≥128 

µg/ml. Con una CMI50 de 0,25 µg/ml y una CMI90 de 8 µg/ml. Estos mismos parámetros 
se estudiaron en función de la producción o no de β-lactamasa y de la resistencia 

R I S 
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cromosómica. Las cepas productores de β-lactamasa presentaron los valores de CMI50 
y CMI90 más elevados (32 µg/ml y ≥128 µg/ml respectivamente), seguidos de las cepas 
con resistencia cromosómica (CMI50 2 µg/ml, CMI90 4 µg/ml). Finalmente, los valores 
más bajos correspondieron a las cepas no productoras de β-lactamasa (CMI50 0,25 
µg/ml, CMI90 2 µg/ml). 

 

PENICILINA Nº cepas 
Rango 
(μg/ml) 

CMI50 
(μg/ml) 

CMI90 
(μg/ml) 

Totales 746 
≤0,007 a 
≥128 

0,25 8 

β-lactamasa 
Positiva 

86 1 a ≥128 32 ≥128 

β-lactamasa 
Negativa 

639 ≤0,007 a 8 0,25 2 

Resistencia 
cromosómica 

71 2-8 2 4 

 
El número de cepas y su distribución en las categorías I, R o S de 

interpretación de la CMI se estudiaron por año de aislamiento de la cepa. Los 
resultados se exponen en la tabla siguiente: 

AÑO Nº AISLADOS 
PENICILINA 

S I R TOTAL estudiados 

1986 19 1 2 0 2 
1987 12 9 2 1 12 
1988 123 70 38 2 110 
1989 72 30 32 6 68 
1990 66 26 14 4 44 
1991 47 14 11 8 33 
1992 24 1 9 7 17 
1993 17 2 2 7 11 
1994 1 0 0 0 0 
1995 3 0 2 0 2 
1996 5 1 3 0 4 
1997 4 1 1 0 2 
1998 1 0 0 1 1 
1999 11 2 8 1 11 
2000 13 1 11 1 13 
2001 21 3 12 6 21 
2002 37 2 28 4 34 
2003 29 4 23 1 28 
2004 20 1 14 3 18 
2005 37 3 29 3 35 
2006 49 1 22 24 47 
2007 56 8 32 15 55 
2008 57 7 26 24 57 
2009 62 15 34 13 62 
2010 57 1 30 26 57 
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Se hicieron agrupaciones en periodos de tiempo mayores, para que el número 

de cepas aisladas en cada uno de ellas permitiera una mejor valoración de las 
variaciones de la sensibilidad a lo largo del tiempo. Se observa en estos resultados 
una tendencia progresiva en la disminución de la sensibilidad a Penicilina desde un 
57% en los años 80, al 2% en 2010, con un pequeño repunte en el periodo 2008-2009. 

 
PENICILINA 

Año % Sensibles % Intermedios % Resistentes 

1986-1989 57 39 5 

1990-1994 41 34 25 

1995-1999 20 70 10 

2000-2001 12 68 21 

2002-2003 10 82 8 

2004-2005 8 81 11 

2006-2007 9 53 38 

2008-2009 18 50 31 

2010 2 52 45 

 
En la siguiente grafica se ve más claramente el descenso del porcentaje de 

sensibilidad, que hasta 2005 era debido más al incremento de cepas de sensibilidad 
intermedia que al porcentaje de cepas resistentes. A partir de 2006-2007, se aprecia 
un incremento claro de las cepas resistentes. 
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 Se estudió la variación de los valores de CMI50 y CMI90 en estos mismos 
periodos de tiempo y también su variación en función de la producción o no de β-
lactamasas. 
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PENICILINA 

Año 
β-lactamasa - β-lactamasa + Total 

CMI50 CMI90 Nº CMI50 CMI90 Nº CMI50 CMI90 Nº 
1986-1989 0,06 0,5 183 128 128 9 0,06 1 192 
1990-1994 0,06 0,25 81 8 64 24 0,12 16 105 
1995-1999 0,12 1 19 128 128 1 0,12 1 20 
2000-2001 0,25 2 31 1 1 3 0,25 4 34 
2002-2003 0,25 0,5 57 128 128 5 0,25 1 62 
2004-2005 0,25 1 48 128 128 5 0,25 128 53 
2006-2007 1 2 95 128 128 7 1 4 102 
2008-2009 0,25 2 94 32 128 25 0,5 32 119 

2010 1 8 52 32 128 5 1 32 57 
 

 

Estudiando los datos globales observamos que la CMI50 ha ido aumentando 
progresivamente a lo largo del tiempo, pasando de un valor de 0,06 µg/ml en los años 
80, a 1 µg/ml en 2010. Los valores de CMI90 no presentaron una tendencia clara a lo 
largo del periodo. Se observan tres picos uno en el periodo 1990-1994, otro en 2004-
2005 y finalmente otro desde 2008 hasta la actualidad. Cuando valoramos 
separadamente las cepas no productoras de β-lactamasa  observamos que las 
variaciones de las CMI50 siguen el mismo patrón que el global de las cepas, mientras 
que las cepas productoras de β-lactamasa mantienen valores muy elevados durante 
todo el periodo. En cuanto a la CMI90, presenta igual patrón que la CMI50, un aumento 
progresivo en las cepas β-lactamasa negativa, y valores elevados con escasas 
variaciones en las cepas productores de β-lactamasa. 

El porcentaje de cepas productoras de β-lactamasa es este periodo pasó del 
5% en los años 80, a un gran aumento en el periodo 1990-1995 en que llegó al 30%. 
Desde entonces se ha venido manteniendo con pequeñas variaciones entorno al 10%, 
excepto un pico del 21% en 2008-2009. 
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Cefalosporinas 

Ceftriaxona 

En 582 cepas se estudió la sensibilidad antibiótica frente a Ceftriaxona. Todas 
las cepas fueron “Sensibles” (CMI ≤0,25 μg/ml). Los resultados de la CMI obtenidos, 

distribuidos en función de la producción de β-lactamasa de las cepas, o de la 
Resistencia cromosómica a la Penicilina, se resumen en la siguiente tabla. 

 

CMI en 
μg/ml 

Totales 
n=582 

β-
lactamasa 
Positiva 

n=81 

β-
lactamasa 
Negativa 

n=488 

Resistencia 
cromosómica 
a Penicilina 

n=71 

Interpretación 

0,06 2 0 2 1 

Sensibles 

0,03 13 1 12 8 
0,015 31 4 26 13 
0,007 73 11 62 23 
0,003 95 7 83 21 

0,0015 98 13 84 4 
0,0007 100 21 77 1 
0,0003 148 21 124 0 

0,00015 10 1 8 0 
0,00007 12 2 10 0 
 
 

En 13 de las cepas se desconocía el resultado de la prueba de β-lactamasa. 

La siguiente gráfica representa el número de aislamientos para los distintos 
valores de CMI. En ella podemos observar como las cepas con resistencia 
cromosómica a Penicilina se agrupan en los valores de CMI más elevados. 
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El Rango de CMI, así como los valores de CMI50 y CMI90 desagregados en 
función de la producción o no de β-lactamasa y de la resistencia cromosómica a 
Penicilina se recogen en la siguiente tabla. 

 

Ceftriaxona Nº cepas Rango (μg/ml) 
CMI50 

(μg/ml) 
CMI90 

(μg/ml) 
Totales 582 ≤0,00007 a 0,06 0,0015 0,007 

β-lactamasa 
Positiva 

81 ≤0,00007 a 0,03 0,0007 0,007 

β-lactamasa 
Negativa 

488 ≤0,00007 a 0,06 0,0015 0,007 

Resistencia 
cromosómica 

38 0,0007 a 0,06 0,007 0,03 

                                  
Los valores de las CMI de las cepas estudiadas se encontraron entre ≤0,00007 

y 0,06. La CMI50 fue de 0,0015 μg/ml y la CMI90 de 0,007 μg/ml. Tanto las cepas 

productoras de β-lactamasa como las no productoras presentaron valores muy 
similares de CMI50 y CMI90 (0,0015-0,0007 µg/ml y 0,007µg/ml respectivamente), 
mientras que las cepas con resistencia cromosómica a Penicilina tuvieron valores más 
elevados de CMI50 0,007 μg/ml y de CMI90 0,03 μg/ml (ambas aumentaron 2 diluciones 

respecto del total). También se observó en estas cepas un rango más estrecho en los 
valores de las CMI, no existiendo cepas con valores inferiores a 0,0007 μg/ml. 

 

CEFTRIAXONA CMI
según mecanismo de resistencia a Penicilina
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El número de cepas y su distribución en las categorías I, R o S de 
interpretación de la CMI se estudiaron por año de aislamiento de la cepa. Los 
resultados se exponen en la tabla siguiente: 

 



 143 

AÑO Nº AISLADOS 
CEFTRIAXONA 

S I R TOTAL estudiados 

1986 19 0 0 0 0 
1987 12 0 0 0 0 
1988 123 0 0 0 0 
1989 72 48 0 0 48 
1990 66 44 0 0 44 
1991 47 17 0 0 17 
1992 24 16 0 0 16 
1993 17 11 0 0 11 
1994 1 0 0 0 0 
1995 3 2 0 0 2 
1996 5 4 0 0 4 
1997 4 2 0 0 2 
1998 1 1 0 0 1 
1999 11 11 0 0 11 
2000 13 13 0 0 13 
2001 21 21 0 0 21 
2002 37 34 0 0 34 
2003 29 28 0 0 28 
2004 20 18 0 0 18 
2005 35 33 0 0 33 
2006 49 47 0 0 47 
2007 56 55 0 0 55 
2008 57 57 0 0 57 
2009 62 62 0 0 62 
2010 57 56 0 0 56 

 
 

Los datos se agruparon en periodos de tiempo mayores facilitar valoración de 
las variaciones de sensibilidad a lo largo del tiempo. En el caso de la Ceftriaxona, no 
se observaron resistencias ni cepas con sensibilidad disminuida en ninguno de los 
periodos. 

 
CEFTRIAXONA 

Año % Sensibles % Resistentes 
1986-1989 100 0 
1990-1994 100 0 
1995-1999 100 0 
2000-2001 100 0 
2002-2003 100 0 
2004-2005 100 0 
2006-2007 100 0 
2008-2009 100 0 

2010 100 0 
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Se estudió la variación de los valores de CMI50 y CMI90 en estos mismos 

periodos de tiempo y también su variación en función de la producción o no de β-
lactamasas. 

 
CEFTRIAXONA 

Año 
β-lactamasa - β-lactamasa + Total 

CMI50 CMI90 Nº CMI50 CMI90 Nº CMI50 CMI90 Nº 

1986-1989 0,0015 0,007 43 0,0015 0,003 5 0,0015 0,007 48 

1990-1994 0,0007 0,007 66 0,007 0,015 22 0,0015 0,007 88 

1995-1999 0,0015 0,003 19 0,0003 0,0003 1 0,0015 0,003 20 

2000-2001 0,0015 0,003 31 1 1 3 0,0015 0,003 34 

2002-2003 0,0003 0,003 57 0,0007 0,003 5 0,0003 0,003 62 

2004-2005 0,0007 0,007 48 0,0015 0,0015 5 0,0007 0,007 53 

2006-2007 0,0015 0,015 95 0,0007 0,0015 7 0,0015 0,007 102 

2008-2009 0,0015 0,007 94 0,0007 0,003 25 0,0015 0,007 119 

2010 0,007 0,03 52 0,0007 0,0015 5 0,007 0,03 57 

 
Analizando los datos globalmente se aprecia un notable aumento tanto de la 

CMI50 como de la CMI90 en el año 2010, con un incremento de 4 veces respecto a los 
valores de los dos últimos periodos.  

 

CEFTRIAXONA

0 ,0 0 15 0 ,0 0 15 0 ,0 0 15 0 ,0 0 15 0 ,0 0 0 3 0 ,0 0 0 7 0 ,0 0 15 0 ,0 0 15 0 ,0 0 70

10%

25%

5%

9% 8%
9%

7%

21%

9%

0,0000

0,0010

0,0020

0,0030

0,0040

0,0050

0,0060

0,0070

0,0080

86-89 90-94 95-99 00-01 02-03 04-05 06-07 08-09 2010

C
M

I 
50

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

%
 d

e 
B

L
+

CMI 50 % BL+
 

 
Desagregando los datos en función de la producción de β-lactamasa, se 

observa que el incremento de los valores de CMI se produce a expensas de las cepas 
no productoras de β-lactamasas, mientras que las productoras de β-lactamasas no 
tuvieron cambios significativos a lo largo del tiempo. 

Aunque durante el periodo del estudio no se encontró ninguna cepa resistente 
ni con sensibilidad disminuida a Ceftriaxona, han ido apareciendo cepas con CMI más 
elevadas, aunque dentro del rango de sensibilidad. Hasta el año 2000, los aislados 
con CMI ≥0,03 μg/ml, eran prácticamente inexistentes. Entre 2006 y 2010, hubo 12 

aislamientos con CMI de 0,03 μg/ml, y 1 de 0,06 μg/ml.  
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 1989-1990 1991-1995 1996-2000 2001-2005 2006-2010 

≤0,0015 μg/ml 65 70,7% 13 28,3% 22 81,5% 112 83,6% 153 54,8% 

0,003 μg/ml 20 21,7% 11 23,9% 5 18,5% 12 9,0% 46 16,5% 

0,007 μg/ml 5 5,4% 16 34,8% 0 0,0% 7 5,2% 45 16,1% 

0,015 μg/ml 1 1,1% 6 13,0% 0 0,0% 2 1,5% 22 7,9% 

0,03 μg/ml 1 1,1% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 12 4,3% 

0,06 μg/ml 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 0,7% 1 0,4% 

 

La variación de la CMI a Ceftriaxona en los 5 últimos años del estudio se 
detalla en la siguiente tabla. 

 

 2006 2007 2008 2009 2010 

≤0,0015 μg/ml 22 46,8% 36 63,2% 34 59,6% 41 66,1% 20 35,7% 

0,003 μg/ml 5 10,6% 16 28,1% 13 22,8% 7 11,3% 5 8,9% 

0,007 μg/ml 11 23,4% 5 8,8% 6 10,5% 9 14,5% 14 25,0% 

0,015 μg/ml 7 14,9% 0 0,0% 1 1,8% 4 6,5% 10 17,9% 

0,03 μg/ml 2 4,3% 0 0,0% 2 3,5% 1 1,6% 7 12,5% 

0,06 μg/ml 0 0,0% 0 0,0% 1 1,8% 0 0,0% 0 0,0% 

 

En 2010 se observa un importante descenso de aislamientos con CMI bajas 
(≤0,0015 μg/ml) y un mayor agrupamiento de las cepas en los valores más altos 

(0,015, 0,03 y 0,06 μg/ml). 
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Cefoxitina 

La sensibilidad a Cefoxitina se estudió en 723 aislamientos, de los cuales 
fueron sensibles (CMI ≤ 2 μg/ml) 664 (91,8%), mientras que 59 cepas (8,2%) 
presentaban una sensibilidad intermedia (CMI = 4 μg/ml). No se encontró ninguna 
cepa resistente (CMI ≥ 8 μg/ml).  

Los valores de CMI desagregados en función de la producción, o no, de β-
lactamasa, o la resistencia cromosómica a la Penicilina se detallan en la siguiente 
tabla. 

 

CMI en 
μg/ml 

Totales 
n=723 

β-lactamasa 
Positiva 

n=85 

β-lactamasa 
Negativa 

n=617 

Resistencia 
cromosómica a 
Penicilina n=66 

Interpretación 

4 58 0 56 37 Intermedias 

2 109 16 89 23 

Sensibles 

1 133 26 106 3 

0,5 186 26 157 0 

0,25 146 14 127 1 

0,12 87 3 78 1 

0,06 4 0 4 1 

 

En 21 de las cepas se desconocía el resultado de la prueba de β-lactamasa. 

La siguiente gráfica representa el número de cepas para cada valor de CMI.  
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Al igual que en el caso de la Ceftriaxona, se observa que las cepas con 
resistencia cromosómica a Penicilina se agrupan en los valores más elevados de la 
CMI. 

 

Cefoxitina Nº cepas 
Rango 
(μg/ml) 

CMI50 
(μg/ml) 

CMI90 
(μg/ml) 

Totales 723 0,06  a 4 0,5 2 

β-lactamasa 
Positiva 

85 0,12 a 2 1 2 

β-lactamasa 
Negativa 

617 0,06 a 4 0,5 2 

Resistencia 
cromosómica 

66 0,06 a 4 4 4 

 
 

Los valores de las CMI de las cepas estudiadas se encontraron entre 0,06 y 4 
µg/ml. La CMI50 fue de 0,5 µg/ml y la CMI90 de 2 µg/ml. Tanto las cepas no productoras 
de β-lactamasa, como las productoras, presentaron valores muy similares de CMI50 y 
CMI90 (0,5-1 µg/ml y 2 µg/ml respectivamente), mientras que las cepas con resistencia 
cromosómica a Penicilina tuvieron valores más elevados de CMI50 4 µg/ml (8 y 4 veces 
respectivamente), y de CMI90 4µg/ml (aumentado 2 veces).  
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El número de cepas y su distribución en las categorías I, R o S de 
interpretación de la CMI se estudiaron por año de aislamiento de la cepa. Los 
resultados se exponen en la tabla siguiente: 

 

AÑO Nº AISLADOS 
CEFOXITINA 

S I R TOTAL estudiados 

1986 19 2 0 0 2 
1987 12 12 0 0 12 
1988 123 110 0 0 110 
1989 72 68 0 0 68 
1990 66 43 1 0 44 
1991 47 33 0 0 33 
1992 24 17 0 0 17 
1993 17 11 0 0 11 
1994 1 0 0 0 0 
1995 3 2 0 0 2 
1996 5 4 0 0 4 
1997 4 2 0 0 2 
1998 1 1 0 0 1 
1999 11 11 0 0 11 
2000 13 13 0 0 13 
2001 21 16 5 0 21 
2002 37 32 2 0 34 
2003 29 27 1 0 28 
2004 20 18 0 0 18 
2005 37 35 0 0 35 
2006 49 30 17 0 47 
2007 56 52 3 0 55 
2008 57 47 6 0 53 
2009 62 58 4 0 62 
2010 57 21 20 0 41 

 
Los datos se agruparon en periodos de tiempo mayores para facilitar la 

valoración de las variaciones de sensibilidad a lo largo del tiempo.  

 
CEFOXITINA 

Año % Sensibles % Intermedios % Resistentes 
1986-1989 100,0 0,0 0,0 
1990-1994 99,0 1,0 0,0 
1995-1999 100,0 0,0 0,0 
2000-2001 85,3 14,7 0,0 
2002-2003 95,2 4,8 0,0 
2004-2005 100,0 0,0 0,0 
2006-2007 80,4 19,6 0,0 
2008-2009 91,3 8,7 0,0 

2010 51,2 48,8 0,0 
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En la siguiente  gráfica se observa el gran aumento de las cepas con 

sensibilidad intermedia en el año 2010. 
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Se estudió la variación de los valores de CMI50 y CMI90 a lo largo del tiempo y 
también su variación en función de la producción o no de β-lactamasas. 

 

CEFOXITINA 

Año 
β-lactamasa - β-lactamasa + Total 

CMI50 CMI90 Nº CMI50 CMI90 Nº CMI50 CMI90 Nº 

1986-1989 0,25 0,5 183 0,5 1 9 0,25 0,5 192 

1990-1994 0,25 1 81 1 2 24 0,5 2 105 

1995-1999 0,5 2 19 0,5 0,5 1 0,5 2 20 

2000-2001 1 4 31 1 1 3 1 4 34 

2002-2003 1 1 57 1 2 5 1 2 62 

2004-2005 0,5 2 48 0,5 2 5 0,25 2 53 

2006-2007 1 4 95 0,5 2 7 1 4 102 

2008-2009 1 4 94 0,5 1 25 1 2 119 

2010 4 4 36 1 2 5 2 4 41 

 
Globalmente se observa un incremento progresivo sobre todo de la CMI50 

pasando de 0,25 µg/ml en los años 80 a 2 µg/ml en 2010. En cuanto a la CMI90 
presentó un ascenso en los años 90, permaneciendo bastante estable desde 
entonces.  

Analizando los datos en función de la β-lactamasa, se observa igual que en el 
caso de la Ceftriaxona, un mayor incremento en la CMI de las cepas no productoras 
de β-lactamasa, que incluye las cepas con resistencia cromosómica. 
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Ceftazidima 

La sensibilidad a Ceftazidima se estudió en 161 aislamientos, de los cuales 
fueron sensibles (CMI ≤ 0,5 μg/ml) la totalidad de las cepas.  

Los datos obtenidos en función de la producción o no de β-lactamasa o la 
resistencia cromosómica a la Penicilina se detallan en la siguiente tabla: 

 

CMI en 
μg/ml 

Totales 
n=161 

β-lactamasa 
Positiva 

n=5 

β-lactamasa 
Negativa 

n=140 

R cromosómica 
a Penicilina  

n=1 
Interpretación 

0,06 11 0 11 0 

Sensibles 

0,03 29 0 29 1 

0,015 55 2 53 0 

0,007 50 3 47 0 

0,003 8 0 0 0 

0,0015 3 0 0 0 

0,0007 3 0 0 0 

0,0003 1 0 0 0 

0,00015 1 0 0 0 

 
 

La siguiente gráfica representa el número de aislamientos para los distintos 
valores de CMI. Se observa que la mayoría de las cepas se concentran en un rango 
de CMI entre 0,06 y 0,003 µg/ml. 
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El rango de CMI, así como los valores de CMI50 y CMI90 en función de la 
producción o no de β-lactamasa y de la resistencia cromosómica a Penicilina se 
recogen en la siguiente tabla. 

 

CEFTAZIDIMA Nº cepas Rango (μg/ml) CMI50 (μg/ml) CMI90 (μg/ml) 

Totales 161 0,00015- 0,06 0,015 0,03 

β-lactamasa 
Positiva 

5 0,03 a 0,007 0,015 0,03 

β-lactamasa 
Negativa 

148 0,00015 a 0,06 0,015 0,03 

Resistencia 
cromosómica 

1 0,03  0,03 0,03 

 
La sensibilidad a Ceftazidima se ensayó en un pequeño número de cepas y en 

un intervalo de tiempo corto, comprendido entre 1986 y 1992, lo que limita las 
conclusiones que se pueden obtener. 
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El número de cepas y su distribución en las categorías I, R o S de 
interpretación de la CMI se estudiaron por año de aislamiento de la cepa. Los 
resultados se exponen a continuación. 

 

AÑO Nº AISLADOS 
CEFTAZIDIMA 

S I R TOTAL estudiados 

1986 19 2   2 
1987 12 12   12 
1988 123 110   110 
1989 72 20   20 
1990 66 0   0 
1991 47 16   16 
1992 24 1   1 

 

Tetraciclinas 

Se estudió la sensibilidad a Tetraciclinas en 746 aislamientos. El 33,9% 
(253/746) fueron sensibles (CMI ≤ 0,25 μg/ml), el 40,6% (303/746), presentaron una 
sensibilidad intermedia (CMI entre 0,5 y 1 μg/ml) y el 25,4% (190/746) fueron 

resistentes (CMI ≥ 2μg/ml). 
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La siguiente tabla recoge los valores de CMI obtenidos, el número de cepas 
encontrado para cada valor, y su agrupación en categorías de interpretación. 

  

CMI en μg/ml 
Totales 
n=746 

Interpretación 

64 1 

Resistentes 

32 9 

16 31 

8 24 

4 33 

2 92 

1 144 
Intermedias 

0,5 159 

0,25 125 

Sensibles 0,12 120 

0,06 8 

 
 

En el gráfico siguiente, se observa la distribución de las cepas en cada 
concentración de CMI. En el podemos apreciar que un gran número de cepas se 
concentran en la categoría intermedia, y que los valores de las cepas sensibles se 
agrupan también en los valores más elevados del rango de sensibilidad. 

El rango de CMI de las 746 cepas se encontraba entre 0,06 μg/ml y 64 μg/ml. 

Con una CMI50 de 0,5 μg/ml y una CMI90 de 8 μg/ml. 
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El número de cepas y su distribución en las categorías S, I o R de la CMI, se 
estudiaron por año de aislamiento de la cepa. Los resultados se exponen en la tabla 
siguiente. 

AÑO Nº AISLADOS 
TETRACICLINA 

S I R TOTAL estudiados 

1986 19 1 1 0 2 
1987 12 9 3 0 12 
1988 123 77 32 1 110 
1989 72 35 31 2 68 
1990 66 26 17 1 44 
1991 47 12 18 3 33 
1992 24 5 11 1 17 
1993 17 1 4 6 11 
1994 1 0 0 0 0 
1995 3 0 2 0 2 
1996 5 1 1 2 4 
1997 4 0 1 1 2 
1998 1 0 0 1 1 
1999 11 2 3 6 11 
2000 13 0 7 6 13 
2001 21 1 10 9 20 
2002 37 12 17 5 34 
2003 29 12 14 2 28 
2004 20 4 12 3 19 
2005 37 16 17 2 35 
2006 49 4 17 26 47 
2007 56 16 24 17 57 
2008 57 6 24 27 57 
2009 62 8 22 32 62 
2010 57 5 15 37 57 
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Se hicieron agrupaciones en periodos de tiempo mayores, para que el número 

de cepas aisladas en cada uno de ellas permitiera una mejor valoración de las 
variaciones de la sensibilidad a lo largo del tiempo.  

TETRACICLINA 
Año % Sensibles % Intermedios % Resistentes 

1986-1989 64 35 2 
1990-1994 42 48 10 
1995-1999 15 35 50 
2000-2001 3 53 44 
2002-2003 39 50 11 
2004-2005 38 53 9 
2006-2007 20 40 40 
2008-2009 12 39 49 

2010 9 26 65 
 

En la siguiente gráfica se observa que la sensibilidad a Tetraciclina fue 
disminuyendo drásticamente de los años 80 al 200-2001, con una posterior 
recuperación entre 2002 y 2005, y a partir de entonces un descenso progresivo, 
encontrándose en 2010, sólo un 9% de cepas sensibles. 
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Se estudió la variación de los valores de CMI50 y CMI90 en estos mismos 
periodos de tiempo. 

TETRACICLINA 
Año CMI50 μg/ml CMI90 μg/ml TOTAL CEPAS 

1986-1989 0,25 1 192 
1990-1994 0,5 2 105 
1995-1999 1 8 20 
2000-2001 1 8 33 
2002-2003 0,5 2 62 
2004-2005 0,5 1 54 
2006-2007 1 16 104 
2008-2009 2 16 119 

2010 2 16 57 
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Si observamos los valores de la CMI50 y CMI90 observamos un aumento 
progresivo desde los años 80 al periodo 2000-2001, un descenso entre 2002 y 2005 y 
posteriormente un aumento progresivo hasta 2010. 
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Aminoglucósidos 

Espectinomicina 

La sensibilidad a Espectinomicina se estudió en 745 aislamientos. El 100% de 
las cepas fueron sensibles a este antibiótico (CMI ≤ 32 μg/ml). 

Los valores de la CMI, así como el número de cepas que presentaba cada uno 
a ellos y su agrupación según criterios de interpretación, se recoge en la tabla 
siguiente. 

 

CMI en μg/ml 
Totales 
n=745 

Interpretación 

32 13 

Sensibles 

16 536 

8 192 

4 2 

2 1 

1 1 

 
El rango de CMI de las 745 cepas se encontraba entre 1 μg/ml y 32 μg/ml. Con 

una CMI50 de 16 μg/ml y una CMI90 de 16 μg/ml. 
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El número de cepas y su distribución en las categorías S, I o R de la CMI se 
estudiaron según la fecha de aislamiento de la cepa. Los resultados se exponen en la 
tabla siguiente: 

AÑO Nº AISLADOS 
ESPECTINOMICINA 

S I R TOTAL estudiados 

1986 19 0 0 0 2 
1987 12 12 0 0 12 
1988 123 110 0 0 110 
1989 72 67 0 0 67 
1990 66 44 0 0 44 
1991 47 33 0 0 33 
1992 24 17 0 0 17 
1993 17 11 0 0 11 
1994 1 0 0 0 0 
1995 3 2 0 0 2 
1996 5 4 0 0 4 
1997 4 2 0 0 2 
1998 1 1 0 0 1 
1999 11 11 0 0 11 
2000 13 13 0 0 13 
2001 20 20 0 0 20 
2002 37 34 0 0 34 
2003 29 28 0 0 28 
2004 21 19 0 0 19 
2005 37 35 0 0 35 
2006 49 47 0 0 47 
2007 58 57 0 0 57 
2008 57 57 0 0 57 
2009 62 62 0 0 62 
2010 57 57 0 0 57 
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Se estudió la CMI50 y CMI90 a lo largo de los años. Los resultados obtenidos se 

detallan a continuación. 

 
ESPECTINOMICNA 

Año CMI50 μg/ml CMI90 μg/ml TOTAL CEPAS 

1986-1989 16 16 191 

1990-1994 16 16 105 

1995-1999 16 16 20 

2000-2001 16 16 33 

2002-2003 16 16 62 

2004-2005 16 16 54 

2006-2007 16 16 104 

2008-2009 16 16 119 

2010 16 16 57 

 
La Espectinomicina se caracterizó por la estabilidad de sus resultados a lo 

largo de los años. Tanto la CMI50 como la CMI90 presentaron el mismo valor 16 μg/ml, 

que se mantuvo invariable a lo largo de los años, a pesar de las variaciones en el 
número de aislamientos. 
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Quinolonas 

Ciprofloxacina 

Se estudió la sensibilidad a Ciprofloxacina en 434 aislamientos. La resistencia 
global (CMI ≥1 μg/ml) fue del 44% (189/434). Un 1% de las cepas (6/434) presentó 

sensibilidad Intermedia (CMI ≥0,12 μg/ml y ≤ 0,5 μg/ml) y el 55% (239/434) fueron 

sensibles (CMI ≤ 0,06 μg/ml). 
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Los resultados de la CMI, el número de cepas para cada valor y su agrupación 
según interpretación de la CMI, se detallan en la siguiente tabla: 

 

CMI en μg/ml 
Totales 
n= 434 

Interpretación 

64 6 

Resistente 
 

32 72 

16 44 

8 34 

4 27 

2 5 

1 1 

0,5 3 

Intermedio 0,25 1 

0,12 2 

0,06 18 

Sensible 
0,03 6 

0,015 20 

0,007 195 
 

La representación gráfica de los datos nos permite ver que las cepas sensibles 
presentan valores muy bajos de CMI, y se diferencian claramente de las resistentes, 
no existiendo prácticamente valores intermedios.  

El rango de CMI de las 434 cepas se encontraba entre ≤ 0,007 μg/ml y ≥ 64 

μg/ml, con una CMI50 de 0,03 μg/ml y una CMI90 de 32 μg/ml. 
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El estudio rutinario de la sensibilidad a Ciprofloxacina no se realizó hasta 1999. 
Los resultados que se poseen de aislamientos anteriores corresponden a reanálisis.  

Se estudió el número de aislamientos por categoría de interpretación la CMI y 
año de aislamiento de la cepa. Los resultados se exponen en la tabla siguiente: 

AÑO Nº AISLADOS 
CIPROFLOXACINA 

S I R TOTAL estudiados 

1986 19 0 0 0 0 
1987 12 0 0 0 0 
1988 123 1 0 0 1 
1989 72 0 0 0 0 
1990 66 0 0 0 0 
1991 47 0 0 0 0 
1992 24 0 0 0 0 
1993 17 0 0 0 0 
1994 1 0 0 0 0 
1995 3 0 0 0 0 
1996 5 0 0 0 0 
1997 4 0 0 0 0 
1998 1 0 0 0 0 
1999 11 4 0 0 4 
2000 13 11 0 2 13 
2001 20 15 0 5 20 
2002 37 33 0 1 34 
2003 29 27 0 1 28 
2004 21 16 2 1 19 
2005 37 27 0 8 35 
2006 49 16 3 28 47 
2007 58 24 0 33 57 
2008 57 24 0 33 57 
2009 62 21 1 40 62 
2010 57 20 0 37 57 
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Se hicieron agrupaciones en periodos de tiempo mayores, para que el número 
de cepas aisladas en cada uno de ellas permitiera una mejor valoración de las 
variaciones de la sensibilidad a lo largo del tiempo.  

CIPROFLOXACINA 
Año % Sensibles % Intermedios % Resistentes 

Hasta 1999 100,0 0,0 0,0 
2000-2001 78,8 0,0 21,2 
2002-2003 96,8 0,0 3,2 
2004-2005 79,6 3,7 16,7 
2006-2007 38,5 2,9 58,7 
2008-2009 37,8 0,8 61,3 

2010 35,1 0,0 64,9 

 
En la representación gráfica podemos ver como se produce la aparición de 

cepas resistentes el periodo 2000-2001, con un pequeño brote, que supuso una 
resistencia del 21% en dicho periodo. A partir de 2002 se observa un aumento 
progresivo de la resistencia, situándose en 2010 en el 65%. 
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Se estudió la variación de los valores de CMI50 y CMI90 en estos mismos 
periodos de tiempo. 

CIPROFLOXACINA 

Año CMI50 μg/ml CMI90 μg/ml TOTAL CEPAS 

Hasta 1999 0,007 0,007 5 
2000-2001 0,015 16 33 
2002-2003 0,007 0,007 62 
2004-2005 0,007 8 54 
2006-2007 8 32 104 
2008-2009 16 32 119 

2010 4 32 57 
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En el siguiente gráfico podemos apreciar como la CMI50 se mantiene a valores 
mínimos hasta 2006, con un fuerte incremento en 2008-2009 y una disminución en 
2010. En cuanto a la CMI90, se observa un pico inicial en 2000-2001, con un descenso 
en 2002-2003, y un nuevo ascenso a partir de 2004, estabilizándose desde 2006 en 
valores elevados de 32 μg/ml. 
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Macrólidos 

En el Centro de Referencia de Majadahonda no se estudian sistemáticamente 
las sensibilidades Azitromicina o Eritromicina, por lo que los resultados a que haremos 
referencia son los del CRAN, y se realizaron mediante E-test. 

Azitromicina 

La sensibilidad a Azitromicina se comenzó a estudiar en el año 2001. Se 
estudió la sensibilidad a Azitromicina en 415 aislamientos.  De las cepas estudiadas, 
278 (67%), fueron sensibles (CMI ≤ 0,25 μg/ml), 104 (25%), fueron resistentes (CMI > 
0,5 μg/ml). No pudieron incluirse 33 cepas (8%) en ninguno de los grupos ya que el 
valor de su CMI de 0,38 μg/ml, queda indeterminado entre ambas categorías 

“Sensible”  ≤0,25 μg/ml” y Resistente” >5 μgml, definidas por el EUCAST.  
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La siguiente tabla recoge los valores de CMI obtenidos, el número de cepas 

encontrado para cada valor, y su agrupación en categorías de interpretación. 

 
 

CMI en μg/ml 
Totales 
n=415 

Interpretación 

12 2 

Resistentes 

8 2 

6 1 

4 2 

3 2 

2 2 

1,5 11 

1 21 

0,75 13 

0,5 48 

0,38 33 Indeterminado 

0,25 62 

Sensibles 

0,19 29 

0,125 53 

0,094 33 

0,064 38 

0,047 16 

0,032 19 

0,023 12 

≤0,016 16 
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En el gráfico siguiente se observa la distribución de las cepas en cada valor de 
CMI. 
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El rango de CMI de las 415 cepas se encontraba entre ≤0,016 μg/ml y 12 

μg/ml. La CMI50 fue de 0,19 μg/ml y la CMI90 de 1 μg/ml. 

El número de cepas y su distribución en las categorías S, I o R de la CMI, se 
agruparon por año de aislamiento de la cepa. Los resultados se exponen en la 
siguiente tabla: 

 

AÑO Nº AISLADOS 
AZITROMICINA 

S Indeter. R TOTAL estudiados 

2001 20 15 1 4 20 

2002 37 34 0 0 34 

2003 29 26 0 2 28 

2004 21 16 2 0 18 

2005 37 21 3 11 35 

2006 49 16 4 27 47 

2007 58 20 8 29 57 

2008 57 34 5 18 57 

2009 62 54 5 3 62 

2010 57 42 5 10 57 

 
Se hicieron agrupaciones en periodos de dos años, para que el número de 

cepas aisladas en cada uno de ellos permitiera una mejor valoración de las 
variaciones de sensibilidad a lo largo del tiempo. 
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AZITROMICINA 

Años % Sensibles % Indeterminados % Resistentes 

2001-2002 90,7 1,9 7,4 
2003-2004 91,3 4,3 4,3 
2005-2006 45,1 8,5 46,3 
2007-2008 47,4 11,4 41,2 
2009-2010 80,7 8,4 10,9 

 
En la siguiente gráfica se observa como la sensibilidad a Azitromicina que era 

superior al 90% al inicio del estudio se mantuvo hasta 2004. De 2005 a 2008 presentó 
un fuerte descenso y una posterior recuperación en el periodo 2009-2010 en el que 
alcanzó una sensibilidad del 80,7%. 
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Se estudió la variación de los valores de la CMI50 y CMI90 en estos mismos 
periodos de tiempo. 

 
AZITROMICINA 

Año CMI50 μg/ml CMI90 μg/ml TOTAL CEPAS 

2001-2002 0,064 0,38 54 

2003-2004 0,125 0,25 46 

2005-2006 0,38 1,5 82 

2007-2008 0,38 1,5 114 

2009-2010 0,125 0,5 119 

 
 

Al igual que ocurría con las categorías de interpretación de la CMI, los valores 
de las CMI50 y CMI90 tienen un fuerte incremento entre 2005 y 2008, con un marcado 
descenso en el periodo 2009-2010. 
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Eritromicina 

La sensibilidad a Eritromicina se comenzó a estudiar en el año 2001. Se 
estudió la sensibilidad a Eritromicina en 404 aislamientos.  Aunque no existe criterio de 
sensibilidad para la Eritromicina ni del CLSI, ni del EUCAST, éste ultimo propone 
utilizar para detectar resistencia con fines epidemiológicos el punto de corte de ≤0,5 

μg/m como criterio epidemiológico de sensibilidad y >0,5 μg/ml para criterio de 

resistencia.  

De las 404 cepas estudiadas, 207 (51%), fueron sensibles (CMI ≤ 0,5 μg/ml) y 

197 (49%), fueron resistentes (CMI > 0,5 μg/ml).  
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La siguiente tabla recoge los valores de CMI obtenidos, el número de cepas 
encontrado para cada valor, y su agrupación en categorías de interpretación. 

 
 

CMI en μg/ml 
Totales 
n=404 

Interpretación 

256 2 

Resistentes* 

192 0 

128 1 

96 0 

64 2 

48 0 

32 0 

24 1 

16 1 

12 0 

8 2 

6 1 

4 8 

3 11 

2 29 

1,5 53 

1 49 

0,75 37 

0,5 54 

Sensibles* 

0,38 19 

0,25 43 

0,19 24 

0,125 27 

0,094 7 

0,064 12 

0,047 11 

0,032 4 

0,023 4 

≤0,016 2 

 
* La definición de Sensible o Resistente está basada en fines epidemiológicos, no terapéuticos.  
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En el gráfico siguiente se observa la distribución de las cepas en cada valor de 

CMI. 
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El rango de CMI de las 404 cepas se encontraba entre ≤0,016 μg/ml y ≥256  

μg/ml. La CMI50 fue de 0,5 μg/ml y la CMI90 de 2 μg/ml. 

El número de cepas y su distribución en las categorías S o R de la CMI, se 
agruparon por año de aislamiento de la cepa. Los resultados se exponen en la 
siguiente tabla 

 

AÑO Nº AISLADOS 
ERITROMICINA 

S R TOTAL estudiados 

2001 20 4 6 10 

2002 37 30 3 33 

2003 29 23 5 28 

2004 21 15 3 18 

2005 37 15 20 35 

2006 49 10 37 47 

2007 58 17 40 57 

2008 57 27 30 57 

2009 62 47 15 62 

2010 57 19 38 57 

 
Se hicieron agrupaciones en periodos de dos años, para que el número de 

cepas aisladas en cada uno de ellos permitiera una mejor valoración de las 
variaciones de sensibilidad a lo largo del tiempo.  
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ERITROMICINA 

Años % Sensibles % Resistentes 

2001-2002 79,1 20,9 

2003-2004 82,6 17,4 

2005-2006 30,5 69,5 

2007-2008 38,6 61,4 

2009-2010 55,5 44,5 

 
En la siguiente gráfica se observa como la sensibilidad a Eritromicina que era 

inicialmente del 79% se mantuvo con un porcentaje similar hasta 2004. 

De 2005 a 2008 presentó un fuerte descenso y una ligera recuperación en el 
periodo 2009-2010 en el que alcanzó una sensibilidad del 55,5%.  
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Este patrón es bastante parecido al que se observa en la Azitromicina, aunque 

la recuperación de la sensibilidad en los últimos años no ha sido tan llamativa. 

Se estudió la variación de los valores de la CMI50 y CMI90 en estos mismos 
periodos de tiempo 

ERITROMICINA 

Año CMI50 μg/ml CMI90 μg/ml TOTAL CEPAS 

2001-2002 0,25 1,5 43 

2003-2004 0,25 0,75 46 

2005-2006 1 4 82 

2007-2008 1 2 114 

2009-2010 0,5 2 119 
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Al igual que ocurría con las categorías de interpretación de la CMI, los valores 
de las CMI50 se elevan del 2005-2008 con un ligero descenso en 2010. La CMI90 
tienen un incremento más marcado en 2005-2006, con un descenso posterior, que se 
mantiene hasta 2010.  
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Cloranfenicol 

La sensibilidad a Cloranfenicol se comenzó a estudiar en el año 2001.  

Al igual que para la Eritromicina, no existe punto de corte, por lo que 
utilizaremos el empleado en otros estudios epidemiológicos, teniendo en cuenta que 
este criterio no se utiliza con fines terapéuticos. 

La sensibilidad a Cloranfenicol se estudio en 415 cepas, de ellas, 100 (24%), 
fueron resistentes (CMI> 2 μg/ml), 151 (36%), fueron sensibles (CMI ≤ 0,25 μg/ml) y 

164 cepas (40%) presentaron sensibilidad intermedia (CMI > 0,25 μg/ml y < 2 μg/ml). 

CLORANFENICOL

Resistentes
24%

Intermedios
40%

Sensibles
36%
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La siguiente tabla recoge los valores de CMI obtenidos, el número de cepas 

encontrado para cada valor, y su agrupación en categorías de interpretación. 

 

CMI en μg/ml 
Totales 
n=415 

Interpretación 

256 2 

Resistentes 

192 0 

128 0 

96 0 

64 0 

48 0 

32 1 

24 0 

16 1 

12 0 

8 1 

6 5 

4 27 

3 23 

2 40 

1,5 48 

Intermedios 

1 30 

0,75 11 

0,5 31 

0,38 44 

0,25 64 

Sensibles 

0,19 49 

0,125 28 

0,094 5 

0,064 3 

0,047 1 

0,032 0 

0,023 1 

≤0,016 0 

 
En el gráfico siguiente se observa la distribución de las cepas en cada valor de 

CMI. 
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Cloranfenicol - CMI
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El rango de CMI de las 415 cepas se encontraba entre 0,023 μg/ml y >256 

μg/ml. La CMI50 fue de 0,5 μg/ml y la CMI90 de 3 μg/ml. 

El número de cepas y su distribución en las categorías S, I o R de la CMI, se 
agruparon por año de aislamiento de la cepa. Los resultados se exponen en la 
siguiente tabla: 

AÑO Nº AISLADOS 
CLORANFENICOL 

S I R TOTAL estudiados 

2001 20 5 11 4 20 
2002 37 27 5 2 34 
2003 29 18 10 0 28 
2004 21 12 6 0 18 
2005 37 10 19 6 35 
2006 49 7 19 21 47 
2007 58 13 21 23 57 
2008 57 17 20 20 57 
2009 62 23 30 9 62 
2010 57 19 23 15 57 

 
Se hicieron agrupaciones en periodos de dos años, para que el número de 

cepas aisladas en cada uno de ellos permitiera una mejor valoración de las 
variaciones de sensibilidad a lo largo del tiempo.  

CLORANFENICOL 
Años % Sensibles % Indeterminados % Resistentes 

2001-2002 59,3 29,6 11,1 
2003-2004 65,2 34,8 0,0 
2005-2006 20,7 46,3 32,9 
2007-2008 26,3 36,0 37,7 
2009-2010 35,3 44,5 20,2 
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En la siguiente gráfica se observa como la resistencia a Cloranfenicol que era 

del 11% al inicio del estudio, disminuyó en el periodo 2003-2004, aumentó de 2005 a 
2008 y posteriormente disminuyó ligeramente.  
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Se estudió la variación de los valores de la CMI50 y CMI90 en estos mismos 
periodos de tiempo. 

 

CLORANFENICOL 

Año CMI50 μg/ml CMI90 μg/ml TOTAL CEPAS 

2001-2002 0,25 2 54 

2003-2004 0,25 1 46 

2005-2006 1 4 82 

2007-2008 1 4 114 

2009-2010 0,5 3 119 

 
 

Al igual que ocurría con las categorías de interpretación de la CMI, los valores 
de las CMI50 y CMI90 siguen el mismo patrón con un ligero descenso en el periodos 
2003-2004, seguido de un ascenso de 2005 a 2008 y ligero descenso en el periodo 
2009-2010. 
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Concordancia en los estudios de sensibilidad  

Se compararon los valores de CMI obtenidos por E-Test y dilución en agar y 
sus correspondientes categorías de interpretación de la susceptibilidad.  

Concordancia de valores 

Los resultados comparados de los valores en μg/ml de la CMI se detallan a 

continuación. 

 

Antibiótico 
TOTAL 

estudios 

Valor del la CMI 

Diluciones respecto resultado de referencia Acuerdo 

> +2 +2 +1 0 -1 -2 > -2 EA %EA 

Penicilina 236 48 61 72 36 11 4 4 119 50,4 

Ceftriaxona 234 46 95 42 37 8 4 2 87 37,2 

Ciprofloxacina 236 13 14 137 48 16 4 4 201 85,2 

Espectinomicina 236 5 48 104 73 5 0 1 182 77,1 

Tetraciclina 231 6 7 19 92 71 28 8 182 78,8 

 
Esta tabla es similar a la anterior, pero se han calculado los porcentajes de 

cepas para cada diferencia de dilución respecto del valor de referencia. 
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Antibiótico 
TOTAL 

estudios 

Valor del la CMI 

Diluciones respecto resultado de referencia Acuerdo 

> +2 
% 

+2 
% 

+1 
% 

0 
% 

-1 
% 

-2 
% 

> -2 
% 

EA %EA 

Penicilina 236 20,3% 25,8% 30,5% 15,3% 4,7% 1,7% 1,7% 119 50,4 

Ceftriaxona 234 19,7% 40,6% 17,9% 15,8% 3,4% 1,7% 0,9% 87 37,2 

Ciprofloxacina 236 5,5% 5,9% 58,1% 20,3% 6,8% 1,7% 1,7% 201 85,2 

Espectinomicina 236 2,1% 20,3% 44,1% 30,9% 2,1% 0,0% 0,4% 182 77,1 

Tetraciclina 231 2,6% 3,0% 8,2% 39,8% 30,7% 12,1% 3,5% 182 78,8 

 
 
 

0,0%
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40,0%

60,0%

> +2 +2 +1 0 -1 -2 > -2

Penicilina

Ceftriaxona

Ciprofloxacina
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Tetraciclina

Diluciones respecto Técnica de Referencia

CONCORDANCIA

 
 

Penicilina 

Para la Penicilina el acuerdo esencial fue del 50,4%. Se observa que la mayor 
parte de los resultados obtenidos están entre +1 y +2 diluciones.   

Se calculó la variación del AE aplicando correcciones al valor del E-test de +1, 
+2, -1 y -2 diluciones, con los siguientes resultados: 
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Correcciones del valor de CMI por E-test 

 +2d +1d 0d -1d -2d  

AE corregido 76,7% 71,6% 50,4% 21,6% 8,1% Penicilina 

 
Si se desplazara +1 dilución el resultado, se obtendría un AE de 71,6% y si se 

desplazara +2 diluciones 76,6%, que es la mayor correlación encontrada. Es decir, con 
la técnica de E-test se obtienen valores de CMI para Penicilina más bajos, con un error 
aproximado de +2 diluciones. 
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Ceftriaxona 

Para la Ceftriaxona el acuerdo esencial fue del 37,2%. Se observa que la 
mayor parte de los resultados obtenidos están entre +1 y +2 diluciones.  

Se calculó la variación del AE aplicando correcciones al valor del E-test de +1, 
+2, -1 y -2 diluciones, con los siguientes resultados: 

 

Correcciones del valor de CMI por E-test 

 +2d +1d 0d -1d -2d  

AE corregido 78,2% 74,4% 37,2% 20,9% 6,0% Ceftriaxona 

 
Si se desplazara +1 dilución el resultado, se obtendría un AE de 74,4% y si se 

desplazara +2 diluciones 78,2%, que es la mayor correlación encontrada. Es decir, con 
la técnica de E-test se obtienen valores de CMI para Ceftriaxona más bajos, con un 
error aproximado de +2 diluciones. 
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> +2 2 1 0 -1 -2 > -2
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Ciprofloxacina 

Para la Ciprofloxacina el acuerdo esencial fue del 85,2%. Se observa que la 
mayor parte de los resultados obtenidos están entre 0 y +1 diluciones. 

Se calculó la variación del AE aplicando correcciones al valor del E-test de +1, 
+2, -1 y -2 diluciones, con los siguientes resultados: 

Correcciones del valor de CMI por E-test 

 +2d +1d 0d -1d -2d  

AE corregido 69,5% 84,3% 85,2% 28,8% 10,2% Ciprofloxacina 

 
Ninguna de las correcciones mejora los resultados de AE obtenidos, lo que 

junto con el elevado valor que presenta, indica que  existe una alta correlación entre 
los resultados de CMI de Ciprofloxacina obtenidos por E-test y la técnica de referencia. 
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Espectinomicina 

Para la Espectinomicina el acuerdo esencial fue del 77,1%. Se observa que la 
mayor parte de los resultados obtenidos están entre 0 y +1 diluciones.  

Se calculó la variación del AE aplicando correcciones al valor del E-test de +1, 
+2, -1 y -2 diluciones, con los siguientes resultados: 

 

Correcciones del valor de CMI por E-test 

 +2d +1d 0d -1d -2d  

AE corregido 66,5% 95,3% 77,1% 33,1% 2,5% Espectinomicina 

 
Si se desplazara +1 dilución el resultado, se obtendría un AE de 95,3%, que es 

la mayor correlación encontrada. Es decir, con la técnica de E-test se obtienen valores 
de CMI para Espectinomicina ligeramente más bajos, con un error aproximado de +1 
diluciones. 
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Tetraciclina 

Para la Tetraciclina el acuerdo esencial fue del 78,8%. Se observa que la 
mayor parte de los resultados obtenidos están entre 0 y -1 diluciones.  

Se calculó la variación del AE aplicando correcciones al valor del E-test de +1, 
+2, -1 y -2 diluciones, con los siguientes resultados: 

Correcciones del valor de CMI por E-test 

 +2d +1d 0d -1d -2d  

AE corregido 13,9% 51,1% 78,8% 82,7% 46,3% Tetraciclina 
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Si se desplazara -1 dilución el resultado, se obtendría un AE de 82,7%, que es 
la mayor correlación encontrada. Es decir, con la técnica de E-test se obtienen valores 
de CMI para Tetraciclina más altos, con un error aproximado de -1 diluciones. 
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Evaluación de la concordancia de valores de CMI 

La concordancia mayor la presentó la Ciprofloxacina con un 85,2% seguido de 
Tetraciclina 78,8%, Espectinomicina 77,1%, Penicilina 50,4% y Ceftriaxona 37,2%. 

El estándar de concordancia propuesto por ISO 20776-2:2007 es ≥ 90%. 

Ninguno de los resultados no corregidos alcanzó dicho estándar. 

Si aplicamos las correcciones expuestas para cada antibiótico conseguiríamos 
una concordancia para Penicilina del 76,7%, para la Ceftriaxona del 78,2%, la 
Ciprofloxacina 85,2%, la Espectinomicina 95,3% y la Tetraciclina del 82,7%.  

Con estas correcciones solamente alcanzaría el estándar la Espectinomicina, 
pero el resto estarían bastante próximos y sería un resultado bastante aceptable, dado 
que el estándar está definido para sistemas automatizados, y el E-test es una técnica 
de realización y lectura manual. 

Concordancia de Categorías 

Los resultados de la comparación de las categorías de susceptibilidad se 
detallan en la siguiente tabla: 
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Antibiótico TOTAL 

Categoría (S,I,R) 

Interpretación 
de Referencia 

Acuerdo Discrepancias “Error rates” 

S I R CA %CA MiE %MiE ME %ME VME %VME 

Penicilina 236 22 158 56 142 60,2 90 38,1 0 0,0 4 1,7 

Ceftriaxona 234 236 0 0 234 100,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Ciprofloxacina 236 154 5 77 226 95,8 5 2,1 2 0,8 3 1,3 

Espectinomicina 236 236 0 0 236 100,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Tetraciclina 231 65 107 59 139 60,2 83 35,9 4 1,7 5 2,2 

 
 Existió concordancia absoluta respecto a la categoría de interpretación en el 
caso de Ceftriaxona y Espectinomicina, ambas con CA del 100%.  

 Para la Penicilina el CA fue del 60,2%. El error menor fue del 38,1%, el error 
mayor del 0% y el muy mayor del 1,7%. 

 Para la Ciprofloxacina el CA fue del 95,8%. El error menor fue del 2,1%, el error 
mayor del 0,8% y el muy mayor del 1,3%. 

 Para la Tetraciclina el CA fue del 60,2%. El error menor fue del 35,9%, el error 
mayor del 1,7% y el muy mayor del 2,2%. 

Evaluación de la concordancia de categorías 

 La mayor concordancia de categorías la presentaron Ceftriaxona y 
Espectinomicina con el 100%, seguidas de Ciprofloxacina 95,8%, y Penicilina y 
Tetraciclina, ambas con el 60,2%. 

 El estándar de concordancia propuesto por ISO 20776-2:2007 es CA ≥ 90%. 

También propone para el Error Mayor (falsa resistencia): ≤ 3%, y para el Error Muy 

Mayor (falsa sensibilidad): ≤ 3%. 

 Ceftriaxona, Espectinomicina y Ciprofloxacina alcanzaron el estándar de 
concordancia categórica.  

Penicilina y Tetraciclina no alcanzaron el estándar. 

Todos los antibióticos alcanzaron el estándar para los “errores mayores” y 

“errores muy mayores”. 
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Resistencia a antibióticos y factores de riesgo 

 Se investigó la posible relación existente entre la producción de β-lactamasas o 
resistencia a distintos antibióticos y variables o antecedentes epidemiológicos como 
sexo, orientación sexual, ejercicio de la prostitución, uso de la prostitución, 
tratamientos antibióticos previos, ITS previas, tipo de contactos sexuales, número de 
parejas sexuales, uso de medidas profilácticas. 

Se excluyeron del estudio los antibióticos que presentaron una sensibilidad del 
100%, como Espectinomicina y Ceftriaxona. 

Resistencia a Antibióticos y Sexo 

 La producción de β-lactamasa, y la resistencia a Penicilina, Tetraciclina, 
Ciprofloxacina, Azitromicina, Eritromicina y Cloranfenicol encontradas en el estudio, se 
detallan en función del sexo en la siguiente tabla: 

 

 
βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Mujer 39/301 13,0 43/308 14,0 5/308 1,6 44/308 14,3 

Varón 47/424 11,1 114/438 26,0 66/438 15,1 146/438 33,3 

S.E. NS p = 0,4 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 

 

 
Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Mujer 25/72 34,7 9/66 13,6 23/63 36,5 13/66 19,7 

Varón 164/362 45,3 95/349 27,2 174/341 51,0 87/349 24,9 

S.E. NS p = 0,09 p = 0,01 p = 0,03 NS p = 0,3 

Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; RC, Resistencia cromosómica; S.E., significación 
estadística; NS, no significativo (p> 0,05). 
 

No se encontraron diferencias significativas entre ambos sexos, en el 
porcentaje de cepas productores de β-lactamasa, ni en de la resistencia a 
Ciprofloxacina y Cloranfenicol. En cambio, los porcentajes de resistencia a Penicilina 
total, resistencia cromosómica a Penicilina, resistencia a Tetraciclina, Azitromicina y 
Eritromicina, fueron significativamente superiores en los varones. 

Resistencias a Antibióticos y Orientación Sexual 

 Se estudió la resistencia a los antibióticos en función de la orientación sexual. 
Únicamente se incluyeron varones, ya que la totalidad de las mujeres se declararon 
heterosexuales, salvo un caso de bisexualidad. 
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Los datos correspondientes a varones, distribuidos en heterosexuales y en 
HSH, se describen en la siguiente tabla: 

 

Varones 
βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Hetero. 22/182 12,1 44/187 23,5 22/187 11,8 57/187 30,5 

HSH 10/98 10,2 25/102 24,5 15/102 14,7 25/102 24,5 

S.E. NS p = 0,8 NS p = 0,8 NS p = 0,4 NS p = 0,2 

 

Varones 
Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Hetero. 64/131 48,9 35/130 26,9 55/128 43,0 30/130 23,1 

HSH 31/92 33,7 21/89 23,6 48/88 54,5 16/89 18,0 

S.E. p = 0,02 NS p = 0,5 NS p = 0,09 NS p = 0,3 

Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; RC, Resistencia cromosómica; S.E., significación 
estadística; NS, no significativo (p> 0,05). 

 

No se encontraron diferencias significativas en las resistencias antibióticas 
entre ambos grupos de orientación sexual, excepto para la resistencia a 
Ciprofloxacina, con mayor porcentaje en el grupo de varones heterosexuales. 

Resistencias a Antibióticos y Prostitución 

Los datos correspondientes a los porcentajes de resistencia a antibióticos y 
producción de β-lactamasa, en relación con el ejercicio de la prostitución, se describen 
a continuación. Se han incluido únicamente mujeres, ya que en varones hubo 
exclusivamente un caso en el que se declaró el ejercicio de la prostitución. 

 

Prostituta 
βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 26/232 11,2 26/238 10,9 1/238 0,4 17/238 7,1 

No 3/28 10,7 6/29 20,7 3/29 10,3 8/29 27,6 

S.E. n.v n.v. n.v. n.v. 

 

Prostituta 
Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 4/22 18,2 1/22 4,5 6/19 31,6 1/22 4,5 

No 8/17 47,1 3/17 17,6 7/17 41,2 5/17 29,4 

S.E. p = 0,05 n.v. NS p = 0,5 n.v. 

Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; S.E., significación estadística; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable. 
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No fueron valorables las diferencias entre ambos grupos para Penicilina, 

Tetraciclina, Azitromicina, Cloranfenicol y producción de β-lactamasas, por ser 
insuficiente el número de casos. 

No se encontraron diferencias para la Eritromicina, y la resistencia a 
Ciprofloxacina fue significativamente mayor en el grupo de “no prostitutas”. 

Respecto a los usuarios de la prostitución, se obtuvieron los siguientes 
resultados: 

 

Uso 
Prostitución 

βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 7/81 8,6 11/86 12,8 3/86 3,5 16/86 18,6 

No 25/165 15,2 51/169 30,2 26/169 15,4 60/169 35,5 

S.E. NS p = 0,1 p = 0,002 p = 0,004 p = 0,005 

 
 

Uso 
Prostitución 

Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 12/32 37,5 8/31 25,8 13/30 43,3 9/31 29,0 

No 67/147 45,6 35/145 24,1 70/144 48,6 30/145 20,7 

S.E. NS p = 0,4 NS p = 0,8 NS p = 0,5 NS p = 0,3 

 
Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; S.E., significación estadística; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable. 

 
 

No se observaron diferencias entre usuarios y no usuarios de la prostitución 
para la producción de β-lactamasas y las resistencias a Ciprofloxacina, Azitromicina, 
Eritromicina y Cloranfenicol. 

En los usuarios de la prostitución se observaron porcentajes de resistencia 
significativamente menores en Penicilina (resistencia total, y resistencia cromosómica) 
y Tetraciclina. 

Resistencias a Antibióticos y Tipo de  Contacto sexual 

Se estudió la proporción de resistencias a los antibióticos y de cepas 
productores de β-lactamasa según los tipos de contactos sexuales, agrupados en los 
que declaraban tener una única pareja sexual fija (PF), los que tenían, además de su 
pareja, otros contactos sexuales (PO), y los que tenían contactos esporádicos, sin 
pareja habitual (CE). 
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Los resultados obtenidos se pueden observar en la siguiente tabla: 

 

 
βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

PF 9/82 11,0 22/82 26,8 13/82 15,9 27/82 32,9 

PO 28/255 11,0 35/262 13,4 8/262 3,1 26/262 9,9 

CE 20/172 11,6 36/179 20,1 16/179 8,9 41/179 22,9 

S.E. NS  
PF: p = 0,01 

PO: p = 0,008 
CE: NS p = 0,3 

PF: p = 0,007 
PO: p = 0,003 
CE: NS p = 0,2 

PF: p ≤ 0,001 
PO: p ≤ 0,001 
CE: p = 0,03 

 
 

 
Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

PF 31/66 47,0 17/65 26,2 30/64 46,9 16/65 24,6 

PO 24/54 44,4 11/53 20,8 20/52 38,5 7/53 13,2 

CE 42/113 37,2 26/113 23,0 53/110 48,2 23/112 20,5 

S.E. NS NS NS NS 

 
Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; S.E., significación estadística; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable; PF, Pareja 
Fija; PO, Pareja y otros; CE, Contactos esporádicos. 
 

 
No se observaron diferencias intergrupales para la producción de β-lactamasas 

y para las resistencias a Ciprofloxacina, Azitromicina, Eritromicina y Cloranfenicol.  

La resistencia a global a Penicilina y la Resistencia cromosómica, fueron 
mayores significativamente en el caso de “Pareja Fija” y menores en el caso de 

“Pareja y Otros”. La diferencia entre el grupo que tenía contactos esporádicos y el 
total, no fue significativa. 

La resistencia a Tetraciclina fue significativamente superior en el caso de 
“Pareja Fija” y “Contactos esporádicos” y menor en el caso de “Pareja y Otros” (en 

este grupo se incluye gran parte de la prostitución). 
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Resistencias a Antibióticos y número de parejas sexuales 

La producción de β-lactamasa y resistencia a antibióticos encontradas, 
distribuidas en función del número de parejas sexuales de casa caso se detalla a 
continuación. 

 
 

 
 

βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

1-2 16/129 12,4 30/133 22,6 13/133 9,8 36/133 27,1 

3-5 12/118 10,2 28/122 23,0 16/122 13,1 29/122 23,8 

>5 28/239 11,7 31/245 12,7 5/245 2,0 21/245 8,6 

S.E. NS  
1-2: NS p = 0,09 
3-5: NS p = 0,08 
>5:  p =  0,003 

1-2: NS p = 0,1 
3-5: p = 0,001 
>5:  p < 0,001 

1-2: p = 0,004 
3-5: p = 0,02 
>5:  p < 0,001 

 
 
 

 

Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

1-2 42/89 47,2 20/88 22,7 40/88 45,5 18/88 20,5 

3-5 43/89 48,3 28/89 31,5 44/89 49,4 20/89 22,5 

>5 8/36 22,2 4/36 11,1 12/34 35,3 3/36 8,3 

S.E. 
1-2: NS p = 0,3 
3-5: NS p = 0,2 
>5:  p = 0,004 

1-2: NS p = 0,6 
3-5: p = 0,04 
>5:  p = 0,04 

NS NS 

 
Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; S.E., significación estadística; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable; 1-2, 1-2 
parejas/mes; 3-5, 3-5 parejas /mes; >5, Más de 5 parejas/mes. 
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No se observaron diferencias significativas en la producción de β-lactamasas, 
ni en la resistencia a Eritromicina y Cloranfenicol. 

La resistencia global a y la resistencia cromosómica a Penicilina  fueron 
significativamente menores en el grupo con más de 5 parejas sexuales al mes. La 
resistencia cromosómica fue significativamente más alta en el grupo con 3-5 parejas 
sexuales al mes. 

En la resistencia a Tetraciclinas se encontraron diferencias significativas entre 
los tres grupos, siendo el porcentaje de resistencia más elevado en el grupo de 1-2 
parejas/mes, seguido del de 3-5 parejas. El grupo con más de 5 parejas/mes presentó 
la menor proporción de cepas resistentes. 

En el caso de la Azitromicina se encontró que también el grupo con más de 5 
parejas/mes presentaba menor porcentaje de resistencia, y el de 3-5 mayor. 

Resistencia a Antibióticos y Uso de medidas Profilácticas 

Los datos correspondientes a los porcentajes de resistencia a antibióticos y 
producción de β-lactamasa, en relación con el uso de medidas profilácticas 
(preservativo) se describen a continuación.  

 

MP 
βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 13/65 20,0 12/65 18,5 1/65 1,5 9/65 13,8 

No 39/417 9,4 74/430 17,2 34/430 7,9 80/430 18,6 

S.E. p  0,001 NS p = 0,8 NS p = 0,06 NS p = 0,3 

 
 
 

MP 

Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 6/35 17,1 5/35 14,3 13/34 38,2 4/35 11,4 

No 80/182 44,0 45/179 25,1 85/178 47,8 41/179 22,9 

S.E. p = 0,002 NS p =0,1 NS p = 0,3 NS p = 0,1 

 
Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; S.E., significación estadística; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable; MP, 
Medidas Profilácticas. 
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No se observaron diferencias significativas entre ambos grupos excepto en el 
caso de la resistencia a Ciprofloxacina que fue significativamente superior en el grupo 
que no usaba medios profilácticos, y en el porcentaje de cepas productoras de β-
lactamasa que fue significativamente superior en el que sí los usaba. 

Resistencias a Antibióticos e ITS previa 

Se estudió la posible relación existente entre la resistencia antibiótica y los 
antecedentes de haber padecido otra ITS previamente, así como con los 
microorganismos causantes de las mismas. 

Los datos encontrados fueron los siguientes: 

 

ITS 
previa 

βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 29/251 11,6 41/257 16,0 12/257 4,7 34/257 13,2 

No 25/549 10,0 45/258 17,4 21/258 8,1 56/258 21,7 

S.E. NS p = 0,5 NS p = 0,6 NS p = 0,1 NS p = 0,06 

 
 

ITS 
previa 

Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 30/76 39,5 16/76 21,1 35/76 46,1 16/76 21,1 

No 54/147 36,7 33/143 23,1 61/140 43,6 28/143 19,6 

S.E. NS p = 0,6 NS p = 0,7 NS p = 0,7 NS p = 0,7 

 
Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; S.E., significación estadística; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable. 
 

No se encontraron diferencias significativas entre el hecho de haber padecido 
una ITS con anterioridad, estudiando conjuntamente todas las etiologías y el 
porcentaje de resistencias o de producción de β-lactamasas. 
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Cuando estudiamos separadamente las infecciones previas en función de su 
etiología obtuvimos los siguientes resultados: 

 

 
βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

NG 
11/96 11,5 14/97 14,4 4/97 4,1 14/97 14,4 

NS p = 0,8 NS p = 0,9 n.v. p = 0,05 

CT 
2/64 3,1 2/63 3,2 0/63 0,0 2/63 3,2 

p = 0,01 p = 0,005 n.v. NS p = 0,06 

TV 
12/62 19,4 12/63 19,0 0/63 0,0 2/63 3,2 

p = 0,05 NS p = 0,2 n.v NS p = 0,06 

MH 
9/56 16,1 9/58 15,5 0/58 0,0 1/58 1,7 

NS p = 0,3 NS p = 0,8 n.v. p = 0,03 

UU 
6/51 11,8 6/47 12,8 1/47 2,1 2/47 4,3 

NS p = 0,9 NS p = 0,7 n.v. n.v. 

CA 
2/29 6,9 2/31 6,5 0/31 0,0 0/31 0,0 

NS p = 0,3 NS p = 0,1 n.v. n.v. 

VPH 
2/27 7,4 4/28 14,3 1/28 3,6 5/28 17,9 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

VIH 
3/22 13,6 6/25 24,0 3/25 12,0 6/25 24,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

LUES 
0/23 0,0 2/23 8,7 2/23 8,7 1/23 4,3 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

VHS 
3/16 18,8 4/16 25,0 1/16 6,3 5/16 31,3 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Pt.P 
5/15 33,3 7/15 46,7 2/15 13,3 6/15 40,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 
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Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

NG 
8/21 38,1 3/22 13,6 6/22 27,3 2/22 9,1 

NS p = 0,7 n.v. p = 0,05 n.v. 

CT 
1/3 33,3 0/3 0,0 1/3 0,0 0/3 0,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

TV 
- - - - - - - - 

    

MH 
- - - - - - - - 

    

UU 
0/1 0,0 0/1 0,0 0/1 0,0 0/1 0,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

CA 
0/1 0,0 0/1 0,0 0/1 0,0 0/1 0,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

VPH 
3/11 27,3 3/11 27,3 5/11 45,5 0/11 0,0 

n.v. n.v. n.v. NS p = 0,9 

VIH 
5/9 55,6 1/9 11,1 6/9 66,7 3/9 33,3 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

LUES 
4/12 33,3 0/11 0,0 7/11 63,3 2/11 18,2 

NS p = 0,5 n.v. NS p = 0,1 n.v. 

VHS 
4/10 40,0 2/10 20,0 3/10 30,0 1/10 10,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Pt.P 

8/13 61,5 5/13 38,5 8/13 61,5 2/13 15,4 

NS p = 0,09 n.v. NS p = 0,1 n.v. 

 
Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable; NG, N. gonorrhoeae; CT, Chlamydia 
trachomatis; TV, Trichomonas vaginalis, MH, Mycoplasma hominis; UU, Ureaplasma urealyticum; CA, 
Candida albicans; VPH, Condilomas e infecciones por el Virus del Papiloma Humano; VIH; Infección por 
Virus de la Inmunodeficiencia Humana; VHS, Virus Herpes simple; Pt.P, Phthirus pubis (ladillas). 
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El antecedente de una infección gonocócica se asoció a mayor porcentaje de 
resistencia a Tetraciclinas y Eritromicina. No se observaron diferencias significativas 
en la producción de β-lactamasas, y resistencia global a Penicilina y Ciprofloxacina. 
Las diferencia encontradas en los porcentajes de resistencia cromosómica a 
Penicilina, Azitromicina y Cloranfenicol, no fueron valorables, por tener un número de 
cepas insuficiente. 

La infección por C. trachomatis previa se asoció a menor porcentaje de 
producción de β-lactamasas y menor porcentaje de resistencia global a Penicilina. No 
hubo diferencias significativas en la resistencia a Tetraciclina y para el resto de los 
antibióticos, las diferencias no fueron valorables por el escaso número de casos. 

En el caso de infección previa por T. vaginalis, se observó una proporción de 
cepas productoras de β-lactamasa significativamente superior que en el total. Para la 
Tetraciclina y la Penicilina (global), las diferencias no fueron significativas, y para la 
resistencia cromosómica a Penicilina, no fueron valorables por número de casos 
insuficiente.  

En los aislamientos de pacientes con antecedente de infección por 
Mycoplasma hominis se encontró una resistencia a Tetraciclinas significativamente 
menor que en el resto. No hubo diferencias significativas para la producción de β-
lactamasas o para la resistencia global a Penicilina. Las diferencias para el resto de 
antibióticos no fueron valorables. 

Las infecciones previas por Ureaplasma urealyticum,  Candida albicans, 
condilomas y otras infecciones por VPH, Infección por VIH, Lúes, Infección por VHS e 
Infestación por Phthirus pubis, fueron menos frecuentes que las anteriores, y las 
diferencias en los porcentajes de resistencia observados, no son valorables por ser el 
número escaso, o son diferencias no significativas. 

Resistencias a Antibióticos y Tratamiento Antibiótico previo 

Se estudió la posible relación existente entre la detección de resistencias o 
producción de β-lactamasas y haber recibido tratamiento antibiótico previamente. 

Los datos encontrados fueron los siguientes: 

 

 

Tratamiento 
previo 

βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 29/251 11,6 41/257 16,0 12/257 4,7 34/257 13,2 

No 25/249 10,0 45/258 17,4 21/258 8,1 56/258 21,7 

S.E. NS p = 0,6 NS p = 0,08 n.v. p = 0,006 
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Tratamiento 
previo 

Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Si 30/76 39,5 16/76 21,1 35/76 46,1 16/76 21,1 

No 54/147 36,7 33/143 23,1 61/140 43,6 28/143 19,6 

S.E. p < 0,001 NS p = 0,2 NS p = 0,4 NS p = 0,7 

 
Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; S.E., significación estadística; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable. 
 

Estudiados globalmente todos los casos que habían recibido tratamiento 
previo, encontramos un porcentaje significativamente menor de resistencia a 
Tetraciclinas y mayor a Ciprofloxacina. Para el resto de los antibióticos no se 
encontraron diferencias significativas. 

Posteriormente estudiamos el porcentaje de resistencias en pacientes con 
tratamiento antibiótico previo, desagregados en función del grupo de antimicrobiano 
recibido, con los siguientes resultados:   

 

Tratamiento 
previo 

βL+ Penicilina Penicilina RC Tetraciclina 

βL+/Tot %βL+ R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Imidazoles 
0/8 0,0 0/8 0,0 0/8 0,0 0/8 0,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Tetraciclinas 
1/10 10,0 2/10 20,0 1/10 10,0 2/10 20,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Quinolonas 
2/25 8,0 11/24 45,8 7/24 29,2 11/24 45,8 

n.v. p = 0,01 n.v. p 0,02 

Penicilinas 
0/5 0,0 0/5 0,0 0/5 0,0 0/5 0,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Cefalosporinas 
1/5 20,0 1/4 25,0 0/4 0,0 1/4 25,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Macrólidos 
1/4 25,0 2/3 66,7 1/3 33,3 1/3 33,3 

    

Espectinomicina 
0/2 0,0 0/2 0,0 0/2 0,0 2/2 100,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Total 5/59 8,5 16/56 28,6 9/56 16,1 17/56 30,4 
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Tratamiento 
previo 

Ciprofloxacina Azitromicina Eritromicina Cloranfenicol 

R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R R/Tot %R 

Imidazoles 
- - - - - - - - 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Tetraciclinas 
1/1 100,0 1/1 100,0 1/1 100,0 1/1 100,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Quinolonas 
17/17 100,0 7/17 41,2 13/17 76,5 6/17 35,3 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Penicilinas 
0/1 0,0 0/1 0,0 0/1 0,0 0/1 0,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Cefalosporinas 
2/3 66,7 0/3 0,0 0/3 0,0 0/3 0,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Macrólidos 
1/2 50,0 1/2 50,0 2/2 100,0 0/2 0,0 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Espectinomicina 
- - - - - - - - 

n.v. n.v. n.v. n.v. 

Total 21/24 87,5 9/24 37,5 16/24 66,7 7/24 29,2 

 
Nota: βL+, Producción, de β-lactamasas; Tot, Total; R, nº de cepas resistentes; RC, Resistencia 
cromosómica; NS, no significativo (p> 0,05); n.v., no valorable. 
 
 

Los pacientes que habían recibido previamente tratamiento con Quinolonas, 
tuvieron significativamente mayor porcentaje de resistencia a Penicilinas y a 
Tetraciclinas. Para el resto de antibióticos los resultados no fueron valorables. Las 
diferencias en las resistencias en pacientes que habían recibido antibióticos de otros 
grupos, no fueron valorables por ser muy pequeño el número de casos. 

Resistencias por Auxotipo y serovariedad 

Se estudiaron la producción de β-lactamasas y las resistencias a Penicilina y 
Tetraciclina en función del auxotipo. No se encontró significación estadística (p ≤ 0,5) 

para la diferencia en los porcentajes de resistencia o producción de β-lactamasa 
hallados en los distintos auxotipos. 
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 β-lactamasa + Penicilina Tetraciclina 

AUXOTIPO %R n= %R %RC n= %R n= 

PROTOTROFICO 11 201 11 0 208 7 208 

P- 9 45 9 0 45 4 45 

A- 20 15 13 0 15 7 15 

H- 0 1 0 0 1 0 1 

M- 0 1 0 0 1 0 1 

L- 100 1 100 0 1 0 1 

P-A- 0 12 0 0 15 0 15 

P-H- 0 6 0 0 6 0 6 

P-M- 0 0 0 0 2 0 2 

P-A-H-U- 50 2 50 0 2 0 2 

NO AUXOTIPABLE 29 7 25 0 8 13 8 

GLOBAL 12 725 21 10 746 25 746 

 
 

No se estudiaron las diferencias por auxotipo para los Macrólidos y 
Cloranfenicol y Ciprofloxacina, ya que estas sensibilidades no empezaron a estudiarse 
hasta el año 2001, y el auxotipo dejó de realizarse en el año 2000. 

En el caso de la Ceftriaxona y la Espectinomicina, no se incluyeron ya que el 
100% de los casos fueron sensibles. 

Se estudió la producción de β-lactamasa y resistencia a antibióticos de las 
distintas serovariedades. 

Algunas serovariedades presentaron diferencias significativas respecto del 
global, tanto en la producción de β-lactamasas, como en la resistencia a los distintos 
antibióticos. En la siguiente tabla se detallan los porcentajes de producción de β-
lactamasa y de resistencia a los antibióticos desagregados por serovariedad. En color 
rojo se han representado los valores correspondientes a las cepas con mayor 
resistencia o porcentaje de producción de β-lactamasa que el resto, y cuya diferencia 
es estadísticamente significativa (p ≤ 0,05), y en color azul, las que presentan menor 

porcentaje de resistencia o producción de β-lactamasas. Los valores en los que las 
diferencias con el global no fueron estadísticamente significativas se representan en 
negro. 
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serovarie-
dad 

β-lact.+ Penicilina Tetraciclina Ciprofloxa. Azitrom. Cloranf. Eritromicina 

%βL n= %R %RC n= %R n= %R n= %R n= %R n= %R n= 

IB-ropt 3 91 3 0 92 10 92 14 14 9 11 0 11 18 11 

IB-ropyst 7 58 43 36 61 49 61 81 58 39 57 54 57 68 56 

IB-opyst 0 38 35 35 40 40 40 75 36 52 31 58 31 71 31 

IB-pyutv 3 33 6 3 34 9 34 43 21 30 20 10 20 35 20 

IB-opt 19 31 22 3 32 16 32 43 7 17 6 17 6 50 6 

IB-rpyust 0 31 0 0 31 3 31 0 22 24 21 5 21 29 21 

IB- 10 29 10 0 30 3 30 20 5 0 5 20 5 20 5 

IB-rpyut 0 25 4 4 26 12 26 8 24 18 22 5 22 29 21 

IA-rst 48 25 48 0 25 32 25 37 19 12 17 0 17 7 15 

IB-pyust 0 25 4 4 25 16 25 13 24 13 24 0 24 54 24 

IA-rost 88 24 88 0 24 83 24 79 24 4 24 0 24 17 24 

IB-ropyust 0 20 17 17 24 25 24 28 18 28 18 17 18 65 17 

IB-pyut 0 21 19 19 21 67 21 76 21 24 21 29 21 86 21 

IB-oys 75 20 80 5 20 35 20         

IB-ropyt 5 19 25 20 20 50 20 42 12 17 12 25 12 40 10 

IB-ropyut 0 16 0 0 16 31 16 0 11 9 11 9 11 22 9 

IB-opyutv 0 14 7 7 14 14 14 50 6 33 6 0 6 33 6 

IB-opyt 8 12 8 0 12 58 12 11 9 14 7 14 7 14 7 

IB-opyust 0 11 58 58 12 50 12 55 11 64 11 64 11 82 11 

IA-v 11 9 10 0 10 10 10 0 1 0 1 0 1 0 1 

IB-rpt 0 9 0 0 9 0 9         

IB-rop 14 7 14 0 7 0 7         

IB-ropystv 0 7 43 43 7 71 7 100 7 43 7 86 7 86 7 

IB-rpyst 0 6 0 0 7 14 7 20 5 50 4 50 4 75 4 

IB-pyustv 0 6 0 0 6 0 6 0 6 0 6 17 6 33 6 

IB-ropst 17 6 17 0 6 17 6 100 4 25 4 0 4 0 4 

IB-ropyutv 17 6 17 0 6 0 6 0 5 0 5 0 5 20 5 

IB-v 0 6 0 0 6 0 6         

IB-yutv 17 6 0 0 6 17 6 33 3 0 3 0 3 33 3 

IB-optv 20 5 20 0 5 20 5         

IB-opyut 0 5 60 60 5 60 5 60 5 50 4 75 4 75 4 

IB-ropyustv 20 5 60 40 5 60 5 40 5 80 5 20 5 80 5 

IB-rst 0 4 0 0 5 0 5         

IB-opst 25 4 25 0 4 0 4 100 2 0 2 0 2 50 2 

IB-opystv 0 4 25 25 4 100 4 100 4 25 4 100 4 50 4 

Total IA  55 67 52 0 69 45 69 50 52 6 50 0 50 11 47 

Total IB 7 623 18 11 643 24 643 43 368 29 350 27 350 52 342 

GLOBAL 12 725 21 10 746 25 746 44 434 25 415 24 415 49 404 

 
Nota: %ΒL, Porcentaje de producción de β-lactamasas; n=, número de casos estudiados; Ciprofloxa., 
Ciprofloxacina; Azitrom., Azitromicina; Cloranf., Cloranfenicol; %R, Porcentaje de resistencia; %RC, 
Porcentaje de Resistencia cromosómica.  
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Se observa que los aislamientos del serotipo A tienen mayor resistencia a la 
Penicilina (p< 0,001), fundamentalmente plasmídica, y a Tetraciclinas (p<0,001), y 
menor resistencia a Azitromicina (p<0,001), Cloranfenicol (p<0,001) y Eritromicina 
(p<0,001). 

Los aislamientos del serotipo B tienen menor porcentaje de producción de β-
lactamasa (p<0,001), tienen una menor resistencia global a Penicilina (p<0,001), 
aunque la resistencia cromosómica es significativamente superior (p<0,001), y también 
son menos resistentes a Tetraciclina (p<0,001). Las cepas de este serotipo presentan 
también mayor resistencia a Azitromicina (p<0,001), Cloranfenicol (p<0,001) y 
Eritromicina (p<0,001). 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los porcentajes 
de resistencia a Ciprofloxacina de ambos serotipos (p=0,3). 

Cuando estudiamos las distintas serovariedades observamos serotipos 
significativamente más resistentes como IB-ropyst o IB-opyst, con una resistencia 
significativamente mayor para todos los antibióticos. Esta última serovariedad IB-opyst, 
fue en la que se detectó la primera resistencia a Quinolonas en España en el año 
2000, aunque en nuestro estudio nos consta su presencia desde 1988. Otras 
serovariedades más resistentes que el resto fueron IA-rst (> R a  Penicilina), IA-rost 
(>R a Penicilina, Tetraciclina y Ciprofloxacina), IB-pyut (>R a Tetraciclina, 
Ciprofloxacina y Eritromicina), IB-ropyt (>R a Tetraciclina) e IB-opyust (>R a 
Eritromicina).   

Se encontraron también serovariedades con porcentajes de resistencia 
significativamente menores que la totalidad. Estas cepas fueron  IB-ropt (<R a 
Penicilina, Tetraciclina, Ciprofloxacina y Eritromicina), IB-pyutv (<R a Penicilina y 
Tetraciclina), IB-rpyust (<R a Penicilina, Tetraciclina, Ciprofloxacina, Cloranfenicol y 
Eritromicina), IB-no aglutinable (<R a Tetraciclina), IB-rpyut (<R a Penicilina, 
Ciprofloxacina, Cloranfenicol y Eritromicina), IA-rst (<R a Eritromicina), IB-pyust (<R a 
Penicilina, Ciprofloxacina y Cloranfenicol), IA-rost (<R a Azitromicina, Cloranfenicol y 
Eritromicina) e IB-ropyut (<R a Ciprofloxacina). 

Muchas de las serovariedades no tuvieron el número de aislamientos necesario 
para establecer diferencias con significación estadística. 

Características del clon ST-1407 

En el año 2010 se aislaron 4 cepas de la variedad NG-MAST ST-1407 (908, 
110). Se ha descrito la circulación de este clon en Europa en los últimos años, y a el 
pertenecen las cepas  XRD aisladas en Francia y España. En las siguientes tablas se 
describen características epidemiológicas, microbiológicas y de sensibilidad 
antibiótica, relativas a estos cuatro aislamientos. 
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Datos 
epidemiológicos 

Aislado 1 Aislado 2 Aislado 3 Aislado 4 

Fecha 
aislamiento 

10-jun-2010 1-oct-2010 27-oct-2010 3-nov-2010 

Área Sanitaria 
II Cangas del 

Narcea 
IV Oviedo V Gijón I Jarrio 

Edad 20 30 32 28 

Sexo Varón Varón Mujer Varón 

Localización Uretra Uretra Cérvix Uretra 

Motivo de 
Consulta 

Síntomas Control - 
Síntomas + 
Contacto 

sospechoso 

Clínica 
Uretritis, 
Meatitis 

No - 
Uretritis 

supurada 

Coinfecciones No No VIH No 

Orientación 
sexual 

- Homosexual - - 

Ejercicio de la 
Prostitución 

- No - - 

Uso de la 
prostitución 

- No - - 

País de 
Contagio 

España España España España 
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Características 
Microbiológicas 

Aislado 1 Aislado 2 Aislado 3 Aislado 4 

Tamaño 1 mm 1 mm 1 mm 1 mm 

Consistencia lisa lisa lisa lisa 

Api NH 1001 1001 1001 1001 

RapID NH 1100 1100 1100 1100 

Serogrupo WII/III WII/III WII/III WII/III 

 

 

Sensibilidad antibiótica - CMI en µg/ml 

 Aislado 1 Aislado 2 Aislado 3 Aislado 4 

Penicilina 1 I 1 I 2 R 2 R 

Ceftriaxona 0,015 S 0,015 S 0,03 S 0,03 S 

Ciprofloxacina 32 R 32 R 16 R 16 R 

Espectinomicina 16 S 16 S 16 S 16 S 

Tetraciclina 2 R 2 R 2 R 2 R 

Azitromicina 0,25 S 0,25 S 0,38 Indeterminado 0,25 R 

Producción de β-lactamasa 

 Aislado 1 Aislado 2 Aislado 3 Aislado 4 

β-lactamasa Negativa Negativa Negativa Negativa 

 

Entre las cepas estudiadas no se encontró ninguna del genotipo ST-4220 al 
que pertenece la cepa multi-resistente  H041, aislada mayoritariamente en Japón. 
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Contro de calidad externo 

 

Se realizaron 8 controles de calidad entre los años 2002 y 2012, con los 
siguientes resultados: 

 2002 2003 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

Cepas de 
control 

enviadas 

N. 
cinerea 

N. 
meningitidis 
C 2b:P1.2,5 

N. 
gonorrhoeae 

M. 
catarrhalis 

N. 
meningitidis 

C 

N. 
gonorrhoeae  

IA rost 

N. 
gonorrhoeae 

WII/WIII 

N. 
meningitidis 

B 

muestras 
enviadas 

10 11 10 10 9 9 9 9 

Participación 
9 

(90%) 
10 (91%) 8 (80%) 9 (90%) 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 

muestras 
viables 

6 
(66%) 

10 (100%) 8 100% 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 

Identificación 
correcta 

4 
(44%) 

10 (100%) 7 (87%) 7 (78%) 9 (100%) 9 (100%) 8 (89%) 9 (100%) 

Identificación 
comercial 

9 
(100%) 

10 (100%) 8 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 

Pruebas 
adicionales 

3 2 0 0 0 0 0 0 

Estudio de 
Sensibilidad 

8 
(89%) 

10 (100%) 8 (100%) 9 (100%) 8 (89%) 8 (89%) 8 (89%) 9 (100%) 

disco-placa 3 3 3 6 3 3 3 2 

E-Test   1  1 4 2 1 

Microdilución 3 2 1 2 2  1 4 

Disco-placa+ 
E-Test 

1   1 2 1 2 2 

Disco-placa+ 
Microdilución 

 1 1      

E-test + 
Microdilución 

1        

Dsico-placa 
+ 

E-Test + 
Microdilución 

 4 2      

 

Se realizaron 77 envíos de controles y se recibieron 72 hojas de respuesta 
(participación del 93,5%).  

En el primer año del control, 3 de las cepas enviadas no crecieron en los 
subcultivos realizados tras el transporte y tuvieron que ser reenviadas.  El resto de los 
años hubo una recuperación del 100% de las cepas tras el transporte. 
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En 63 de las 72 respuestas se obtuvo una identificación correcta a nivel de 
especie (87,5%). Los fallos en la identificación se produjeron con N. cinerea, Moraxella 
catarrhalis y N. gonorrhoeae. 

Todos los laboratorios utilizaron métodos comerciales para la identificación, y 
sólo en 5 casos refirieron la utilización de pruebas adicionales para la identificación. 

En 68 casos (94%), se realizaron pruebas de sensibilidad. La metodología de 
los estudios de sensibilidad fue muy variada, dependiento de los laboratorios y del 
microorganismo estudiado. En 18 casos (25%), se empleó más de una técnica. 
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DISCUSIÓN 

Aplicación Informática 

La infección gonocócica aún representa un importante problema de salud 
pública. Para su control efectivo es primordial, entre otros, establecer sistemas de 
vigilancia epidemiológica y microbiológica. Aunque estos sistemas de vigilancia existen 
en la mayoría de los países desarrollados, en otros, especialmente los más pobres, 
sigue habiendo grandes carencias en su implantación. Un ejemplo de ello, es el 
programa de vigilancia de resistencia antimicrobiana frente al gonococo de la OMS, el 
“Gonococcal antimicrobial surveillance programme (GASP)”. En este programa de 

ámbito mundial, mientras que en Europa hay 22 países participantes, en el 
Mediterráneo oriental, África o Sudeste de Asia, sólo participan 1, 5 y 6 países 
respectivamente441. 

Dentro de los países con sistemas de vigilancia, los logros obtenidos dependen 
de las actuaciones llevadas a cabo en los puntos críticos de la cadena de transmisión 
de la enfermedad, en la detección de casos y en la instauración de un tratamiento 
correcto de la forma más precoz posible. Para ello son medidas clave, la creación de 
consultas especializadas, el estudio de contactos, la detección de “grupos core”, la 

tipificación de cepas circulantes, el conocimiento de la sensibilidad antibiótica y la 
vigilancia en la aparición de nuevas resistencias. Por esta razón son importantes los 
centros de referencia regionales como el CRAN, que desde un nivel de proximidad, 
pueden dar apoyo microbiológico y epidemiológico a las unidades asistenciales de su 
entorno y también detectar precozmente las dianas a las que dirigir los programas de 
control442. Por otro lado, mediante la vigilancia de la emergencia de resistencias, 
pueden establecer alertas y colaborar en la elaboración de guías de recomendaciones 
terapéuticas adecuadas.  

En base a estas premisas, era fundamental dotar al CRAN de herramientas 
informáticas, que facilitara la explotación continua y precoz de los datos.  

La aplicación informática desarrollada en este trabajo permite, de una forma 
sencilla, integrar y explotar los datos procedentes de las encuestas epidemiológicas, 
los resultados de los laboratorios periféricos, los obtenidos por el propio centro, y los 
recibidos del centro nacional de referencia ISCIII, facilitando también las labores 
administrativas, como la emisión de informes a los centros. La explotación continua de 
los datos mediante consultas prediseñadas, nos permitirá conocer las cepas 
circulantes y su propagación, detectar modificaciones en los patrones de resistencia y 
estudiar las variables epidemiológicas y factores de riesgo que nos permitan 
establecer las dianas de actuación en los programas de control. 

Hoy en día, todos los laboratorios disponen de programas informáticos que 
permiten el registro de datos de los pacientes y su integración con los resultados 
obtenidos en los distintos procesos de laboratorio, en algunos casos recibiendo la 
información directamente de los equipos, y en el caso de los datos demográficos o 
peticiones, capturándolos del sistema de información del centro asistencial o 
institución correspondiente443. Estas aplicaciones han sido de enorme utilidad dentro 
de la gestión de los laboratorios, permitiendo el manejo y la explotación de gran 
cantidad de datos, que era impensable antes de su existencia. Sin embargo, la 
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mayoría de las aplicaciones utilizadas hoy en día en los laboratorios, están 
desarrolladas por proveedores o como una expansión del sistema informático de la 
institución, y aunque algunas de ellas permiten una cierta configuración, no están 
diseñadas, para integrar los datos epidemiológicos de los casos, y los de los tres 
laboratorios participantes en el proceso, el laboratorio peticionario, el CRAN y el ISCIII, 
ni para permitir la creación del cualquier tipo de consulta y estadística entre los datos 
de los distintos laboratorios o los procedentes de la encuesta epidemiológica. La 
aplicación desarrollada y que aquí se presenta, permite dar respuesta a las 
necesidades planteadas. Fue diseñada conforme a las siguientes premisas: poder ser 
configurable por el usuario para adaptarla a las necesidades, ser intuitiva, ágil, fácil de 
usar, de diseño amigable, y estar realizada sobre una potente base de datos, como 
Microsoft Access, de la que el SESPA dispone de licencia institucional. El programa 
desarrollado no guarda relación con otros programas empleados con finalidad similar. 
Esta aplicación se ha diseñado específicamente para dar solución a las necesidades 
de integración de la información del CRAN, los laboratorios periféricos y el ISCIII, 
aunque por su diseño, puede adaptarse a otras situaciones, o permitir la explotación 
de datos con otras finalidades, como por ejemplo, la retroalimentación y mejora de los 
datos del SIM.  

Los objetivos que se pretendían conseguir pueden resumirse en: la integración 
de los datos epidemiológicos y microbiológicos, gestión de informes y facilitar la 
explotación y evaluación ágil de los datos, que es fundamental en los sistemas de 
vigilancia, especialmente en la detección de brotes, aparición o diseminación de 
clones de resistencia y análisis de los fallos terapéuticos. 

Situación epidemiológica 

La OMS realizó una estimación en 2005 de 87,7 millones de nuevos casos de 
gonorrea, y en 2008, de 106,1 millones. Es decir, un incremento del 21% en tres años.  
La situación epidemiológica de la infección gonocócica mundial es muy diversa. Entre 
2007 y 2011 la incidencia media de los países de renta más alta que participaron en el 
programa GASP de la OMS fue de 8,4-12,5 casos de gonorrea en hombres/ 100.000 
hombres, mientras que en los países de renta baja fue de 5-5,8 casos/100.000 
hombres441. Dentro de los países con renta alta como España, también existen 
grandes diferencias, mientras  que en 2010 EEUU y la República de Corea tuvieron 
respectivamente 113,5 y 106,2 casos/100.000 hombres, otros países como Italia, 
Luxemburgo o Francia, tuvieron 0,9, 1,4 y 1,5 casos/100.000 hombres 
respectivamente441. En España la tasa de incidencia para el mismo año fue de 5,07 
casos/100.000 habitantes. En  Asturias, la tasa de incidencia fue de 6,04 
casos/100.000 habitantes, lo que la sitúa en el 5º lugar por comunidades autónomas, 
después de Canarias, Comunidad Valenciana, Cataluña y Aragón con  9,47, 8,47, 
7,24, y 6,33 casos/100.000 habitantes444. El número de nuevos casos diagnosticados 
fue ascendiendo a principios de los años 80 alcanzando un pico máximo en 1985, tras 
lo cual se inició un descenso mantenido hasta 2001, momento en el que nuevamente 
asciende progresivamente el número de casos hasta 2010 y nuevo descenso en 2011 
y 2012114, . 

En nuestro estudio, el mayor número de aislamientos se produjo en 1988 con 
123 casos, a partir de ese momento se observó un descenso mantenido hasta 1994. 
En el periodo 1994-1998 el número de aislamientos se situó en las cifras más bajas 
(entre 1 y 5 aislados/año), tras lo cual se inició un ascenso progresivo de casos 
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alcanzando un máximo en 2009 con 63 casos. Estos aislamientos, hasta la década de 
los 2000 correspondían en su mayor parte a Oviedo. Desde entonces aumentaron 
globalmente los casos aportados por el resto de las Áreas Sanitarias, 
fundamentalmente el Área de Gijón. Esta descentralización de los casos puede 
deberse a una mayor participación de los laboratorios periféricos de los hospitales 
comarcales, dinamizados a través del CRAN, y a la creación de consultas específicas 
de ITS en otras localidades como Gijón. El número de habitantes, no parece haber 
influido en el aumento de los casos, ya que cuando se analiza la tendencia de las 
tasas por 100.000 habitantes, es paralela a la de los aislamientos. El aumento de los 
casos declarados al sistema SIM tampoco se debe a mejor sensibilidad en los 
sistemas diagnósticos114. La introducción de técnicas de biología molecular en el 
diagnóstico de la infección gonocócica puede aumentar el número de casos 
diagnosticados, ya que son más sensibles que el cultivo, sobre todo cuando éste no 
puede realizarse en condiciones óptimas242. En nuestro caso, en el periodo del 
estudio, los AANs aún no se habían introducido, a excepción del LCx, que si se usó en 
algún laboratorio, en los últimos años del estudio. Estas técnicas no repercutieron en 
el aumento de los casos, ya que todos ellos se diagnosticaron también por cultivo. 

La tendencia ascendente de la tasa de incidencia, que llegó en 2010 a 
6,04/100.000 habitantes, superando la media española444, es un dato preocupante y 
debe asociarse a una estrecha vigilancia y puesta en marcha de medidas de control. 

Los estudios de incidencia tienen limitaciones fundamentalmente por tres 
causas. La primera de ellas, el diagnóstico incorrecto, sobre todo en zonas sin 
laboratorios adecuados o no familiarizados con el diagnóstico. En nuestro caso, la red 
de laboratorios del SESPA, con 10 laboratorios de Microbiología hospitalarios, 
atendidos por facultativos especialistas en Microbiología para poco más de un millón 
de habitantes, posee de la cualificación suficiente para estos diagnósticos, además de 
disponer de un centro de referencia regional de apoyo y confirmación. La segunda 
limitación reside en el infradiagnóstico de pacientes que no acuden a consulta por 
estar asintomáticos o con sintomatología leve, o que realizan autotratamientos. La 
incidencia, sobre todo en mujeres puede estar muy infravalorada por este motivo, ya 
que un alto porcentaje de ellas son asintomáticas, a diferencia de los varones que 
suelen presentar sintomatología (55% y 98% en nuestro estudio). La accesibilidad al 
sistema, en nuestro ámbito, no debería tener repercusión en el infradiagnóstico, ya 
que las consultas de ITS atienden a los pacientes de forma universal y con un acceso 
libre. Finalmente, los registros de incidencia se ven afectados por la infradeclaración, 
por fallo en al adhesión a los sistemas de vigilancia SIM y EDO. Hemos encontrado 
que el número de casos declarados al SIM, es inferior al notificado al sistema EDO. 
Esta diferencia entre la declaración microbiológica y la clínica ha ido disminuyendo, 
aunque sigue suponiendo casi un 50%. Esta disminución se debe en parte a la mayor 
accesibilidad de los pacientes al diagnóstico microbiológico, a través de las consultas 
de ITS, y también a una mayor adhesión de los laboratorios clínicos al sistema de 
declaración. En la actualidad todos los laboratorios de Microbiología del Sistema de 
Salud del Principado de Asturias participan activamente en el SIM. 

En cuanto a los estudios de prevalencia, presentan limitaciones y sesgos. Por 
un lado, no se dispone de estudios poblacionales, por otro, la mayoría de los estudios 
de prevalencia se realizan en gestantes, considerándose como uno de los grupos más 
representativos de una población normal. Esto, sin embargo, no es válido en el caso 
de la infección gonocócica, si se tiene en cuenta que la persistencia de la infección 
reside en los “grupos core” donde encontramos una mayor representación de 
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colectivos de HSH y de trabajadores del sexo, que no estarían representados en la 
población de gestantes. Para poder conocer realmente la prevalencia de infecciones 
debería realizarse un estudio en la población sexualmente activa, incluyendo en el 
mismo, el estudio de la infección en localizaciones como faringe y recto, en caso de 
sexo oral y rectal. Así se cuantificaría la fracción subclínica de la infección y sus 
reservorios.  

Características de los casos 

Edad y sexo 

El 56% de los aislamientos se produjeron en varones, con una razón hombre: 
mujer de 1:1,28. 

Esta diferencia en el género predominante respecto a los estudios de EEUU 
(razón hombre: mujer 1: 1,1 en 2010-2011)103,116, puede deberse a variaciones 
geográficas y culturales, ya que en otros países de Europa (razón hombre: mujer 1: 
2,5: 1), o en otros continentes como Oceanía también se produce un predominio 
masculino (razón hombre: mujer 2,3: 1)112,115. No puede descartarse la posibilidad de 
un sesgo favorable al sexo masculino que se produciría en los países, que como el 
nuestro, obtienen sus datos de la declaración microbiológica, que se nutre 
fundamentalmente de aislados procedentes de pacientes sintomáticos, entre los que 
se encuentra un predominio de varones. También hay que tener en cuenta que los 
CDC y otros organismos recomiendan en EEUU el cribaje poblacional en mujeres 
sexualmente activas de menos de 25 años410,445-447, lo que podría detectar más casos 
silentes en mujeres. 

El colectivo de HSH sólo supuso aproximadamente un tercio de los varones en 
la totalidad del periodo estudiado. Sin embargo, la tendencia de casos en este grupo 
ha sido ascendente llegando a superar ligeramente en 2010, al número de 
aislamientos de varones heterosexuales. La transmisión de la infección entre este 
colectivo es muy importante, por lo que debe ser objeto de nuestros programas de 
vigilancia. 

El 90% de los aislamientos en mujeres procedía de trabajadoras del sexo. En 
este grupo, se observó una drástica reducción de los casos a principios de la década 
de los 90, estabilizándose a niveles bajos desde entonces, como resultado 
probablemente de la creación de las consultas de ITS y del establecimiento de 
programas de control.  

La razón hombre: mujer, que en la década de los 80 estaba  entorno a 1: 3. La 
frecuencia en varones fue aumentando sobre todo en los años 2000, invirtiéndose la 
proporción hasta llegar alrededor de 5: 1. 

La media de edad de las mujeres era 6,3 años menor que la de los hombres. 
La incidencia más elevada en mujeres se registró en el grupo de 21 a 25 años de edad 
y en los hombres, en el de 25 a 30 años. La razón hombre: mujer fue aumentando 
según la edad. La incidencia más baja se encontró en mujeres de más de 40 años. En 
este estudio se observa un aumento en la edad de las mujeres, mientras que la de los 
hombres es similar durante todo el estudio. En una revisión efectuada en España en 
unidades de ITS entre 2006 y 2010, encuentra también, un aumento significativo de la 
media de edad en mujeres trabajadoras del sexo, no encontrando diferencias en el 
resto de grupos estudiados448. En Europa también se observa una tendencia al 
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aumento de la edad media de los pacientes, con incremento sobre todos en el grupo 
de pacientes de más de 35 años, que pasaron del 18,1% de los casos en 2000 al 
23,8% en 2010106. En otros países como EEUU, también notifican un aumento en los 
casos de gonococia en los grupos de mayor edad103. Sin embargo, estos informes 
describen la tendencia en la edad de los pacientes sin especificar el género, por lo que 
sólo podemos compararlos con nuestros datos de forma global. En España los datos 
individuales proceden del sistema de declaración microbiológica SIM, por lo que las 
comparaciones hombre: mujer o los datos por grupos de edad,  están basados en 
valores absolutos y no en tasas que tengan en cuenta el número de individuos de cada 
grupo. Nuestro estudio no proporciona datos sobre la prevalencia de la enfermedad, 
ya que solo incluye los resultados procedentes de los pacientes sintomáticos o del 
seguimiento de grupos de riesgo en los que se aisló N. gonorrhoeae, quedando sin 
reflejar las infecciones silentes o paucisintomáticas, los autotratamientos, los pacientes 
que no acuden al sistema sanitario y los pacientes diagnosticados por biología 
molecular sin cultivo que no se han declarado.  

Como consecuencia de estos resultados, nuestras estrategias deberían 
dirigirse con especial atención a los individuos de los “grupos core”, especialmente 

HSH o trabajadoras del sexo y dentro de la población general, a jóvenes de 20 a 30 
años. 

Estacionalidad 

Al igual que en otros países no se encuentra relación entre los casos de 
gonorrea y la estacionalidad15,115,119,120. 

Lugar de adquisición 

En nuestro estudio hemos encontrado que la mayoría de las infecciones 
gonocócicas son autóctonas. Los casos adquiridos fuera del país, sólo supusieron el 
1,1% y los aislados de residentes en el extranjero el 0,3%, por lo que los 
desplazamientos por viajes, turismo sexual, movimientos migratorios, etc. no parecen, 
por el momento, tener una repercusión importante en la transmisión de la enfermedad 
en nuestro entorno. Los pacientes residentes en otras regiones españolas, menos de 
1%, tampoco parecen tener un impacto importante en la diseminación de la 
enfermedad. 

Algunos estudios advierten de la peligrosidad de los movimientos migratorios 
de personas procedentes de países con alta prevalencia de la enfermedad o de países 
con elevada resistencia antibiótica, aunque sin resultados concluyentes449. El 
porcentaje de inmigrantes entre las prostitutas en España pasó del 70% en 2006, al 
90% en 2008, la mayoría procedentes de Sudamérica y Europa del este, aunque en 
los últimos años ha aumentado el número de trabajadoras del sexo de centro 
Europa450. Hay pocos trabajos que estudien la prevalencia de la infección gonocócica 
comparando poblaciones locales, con inmigrantes. En EEUU se llevó a cabo un 
estudio en gestantes inmigrantes procedentes de varios países sin que se encontraran 
diferencias en la prevalencia con la población local451. Los resultados de este estudio 
no son extrapolables a España ni a Europa, ya que se centra en una población 
mujeres jóvenes en edad fértil, que aunque en EEUU, representa el grupo mayoritario, 
no lo es en nuestro estudio, ni en el resto de España, donde el mayor número de 
casos se produce en varones, especialmente HSH. Entre los casos declarados en 
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Europa, la gonococia importada en 2010 fue del 15%106. Algunos países como Francia 
detectan aún un número mayor, con un 24% de casos adquiridos fuera del país en el 
estudio RENAGO142. Estas cifras son muy superiores a las encontradas en nuestro 
estudio. Es difícil evaluar el porqué de estas diferencias, ya que existe una gran 
heterogenicidad entre los sistemas de declaración entre los distintos países europeos 
y no hay estudios que evalúen el impacto de la prostitución, el turismo sexual o la 
inmigración. Uno de los pocos estudios que tratan este tema se llevó a cabo en 
España en clínicas de ITS, los casos adquiridos fuera del país supusieron sólo el 
1,6%, aunque entre sus pacientes, más del 90% de las mujeres que ejercía la 
prostitución eran extranjeras, principalmente de América Latina y de Europa del 
Este448. Estos datos son bastante similares a los nuestros, a pesar de que la población 
que estudian es exclusivamente de clínicas de ITS, mientras que en nuestro caso, 
también se incluyen infecciones de la población general. 

Más del 98% de nuestros pacientes residía en Asturias, cinco pacientes 
residían en otras provincias españolas, y solo tres pacientes tenían su residencia en el 
extranjero. Al igual que en otros estudios, la mayoría de los casos proceden de zonas 
urbanas. De los pacientes residentes en Asturias, la mayoría lo hacía en las dos 
grandes ciudades del Principado, Gijón y Oviedo, que aportaron el 83,6% de los 
casos. En un estudio realizado en Unidades de ITS españolas, los pacientes nacidos 
en otros países supusieron el 33% de casos, y poco más de la mitad de los casos eran  
latinoamericanos. El número de extranjeros en este estudio suponía un porcentaje 
bastante mayor que el de la población general, especialmente de mujeres dedicadas al 
ejercicio de la prostitución106. Sin embargo, el pequeño número de infecciones 
importadas hace suponer, que aunque los extranjeros estén sobreexpresados en 
determinados grupos de riesgo, como en la prostitución femenina, tienen 
mayoritariamente su residencia en España y no hacen una contribución notable en los 
casos importados, 

Es difícil la comparación de nuestros datos con este estudio y otros similares, 
ya que en nuestro caso, la variable estudiada es el lugar de residencia y no la 
nacionalidad. 

Ocupación y sector económico 

En relación a la ocupación y sector económico de la población, son 
prácticamente inexistentes los trabajos que analizan este dato, salvo para la 
prostitución. 

En nuestro estudio, se observa que los varones proceden de todos los sectores 
ocupacionales. El mayor número de casos se encontró en el grupo 5 de ocupaciones 
según la clasificación CNO-2011 que corresponde a los “trabajadores de restauración, 

personales, de protección y vendedores”.  

En las mujeres, en grupo mayoritario es el 9, de “Ocupaciones elementales”, en 

el que se ha incluido la prostitución. En segundo lugar, también encontramos el grupo 
5 “trabajadores de restauración, personales, de protección y vendedores”.  

El predominio del colectivo 5 en ambos sexos, sugiere que es necesario 
profundizar en el estudio de las características de este grupo y estudiar sus posibles 
implicaciones en la transmisión de la enfermedad. 
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Destaca, en ambos grupos, la ausencia de casos en la población militar. Es 
sorprendente la ausencia de casos declarados en esta ocupación, que agrupa a 
hombre y mujeres en los tramos de edad en que la gonococia es más frecuente. Esto 
lleva a pensar en una infradeclaración en este colectivo, que además se moviliza a 
zonas de conflicto en otros países, pudiendo tener importancia en la introducción de 
cepas multirresistentes procedentes de ellos. En este colectivo sería importante 
determinar si realmente no ha habido casos durante estos años, si los pacientes no 
han declarado su condición de militares, o si no están recogiéndose adecuadamente 
los datos procedentes de la sanidad militar.  

En cuanto a los sectores económicos, la mayor parte de los pacientes  de 
ambos sexos, pertenecían al sector terciario o “sector servicios”. 

Localización de la infección 

En nuestro estudio, la mayor parte de los pacientes con gonococia presentaban 
localizaciones genitales. En varones, la localización más frecuente fue la uretral 
(93,3%) y en mujeres, la cervical (96,5%). 

La localización rectal en la totalidad de los varones fue ligeramente superior al 
4%, en HSH el 17,9% y en heterosexuales el 0,4%. En nuestro estudio, la localización 
rectal en HSH es bastante inferior a la encontrada en otros países91, sin embargo, se 
aproxima bastante a los datos unidades de ITS en España448. Estos resultados hacen 
suponer que existen diferencias en los hábitos sexuales de las distintas poblaciones. 
También es posible que en algunos de estos estudios, los porcentajes más elevados 
se deban a un cribado sistemático de la infección en la población HSH, detectando un 
mayor número de casos asintomáticos. 

El resto de localizaciones, incluida la faríngea tuvieron escasa incidencia, 
encontrándose todas ellas por debajo del 1%. Nuestro porcentaje en estas 
localizaciones también es inferior al de otros estudios que la sitúan entre el 1,5-
11%79,141, probablemente debido a que con poca frecuencia se efectúa la toma de 
muestras en múltiples localizaciones. Además, nuestro estudio se basa 
fundamentalmente en el cultivo, que es la técnica de referencia y tiene el 100% de 
especificidad, pero que tiene menor sensibilidad que las técnicas moleculares en las 
localizaciones extragenitales. En otros países, la implantación de los AANs pudo 
realizarse con anterioridad y las diferencias deberse a una mayor sensibilidad o a 
posibles falsos positivos de los AANs en muestras extragenitales32,246,247. Los AANs no 
están aprobados para su uso en estas muestras y para su utilización requieren de la 
validación interna por al laboratorio, que es un proceso complejo y laborioso, que no 
siempre se lleva a cabo. 

 Aunque las mujeres con cervicitis en el 70-90% de casos tienen afectación 
uretral simultánea15, en nuestro estudio, sólo en 7 mujeres se detectó N. gonorrhoeae 
en uretra (1,9%). Es probable que se deba a que sólo se haya realizado toma de 
muestra uretral cuando la sintomatología clínica apuntara únicamente a esta 
localización o en histereztomizadas. 

También destaca el escaso número de aislamientos en muestras faríngeas, 
comparado con otros estudios en que la afectación genital y faríngea simultánea 
puede llegar a ser de hasta el 20-25%, sobre todo en determinados grupos de 
riesgo452.  
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En San Francisco y en HSH en el estudio EXPLORE, la incidencia de infección 
faríngea fue del 11,2% personas/año141. En Australia en el estudio HIM la incidencia es 
del 1,51% personas/año79, y en Madrid, el 9,5% personas/año142. En nuestro estudio 
es difícil determinar la incidencia, ya que desconocemos el número de HSH en la 
población asturiana. En datos recogidos en la encuesta de salud y hábitos sexuales 
(ESHS) realizada en España en 2003, la proporción de varones que han tenido 
contactos homosexuales en alguna ocasión se sitúa entre el 3,9% y 9,5% de los 
casos127,453. En nuestra comunidad, que en 2010 contaba con 428.388 varones, se 
estimaría un número de HSH entre  16.707 y 40.697 individuos. Durante los 25 años 
que abarca el estudio, sólo hemos encontrado 4 casos de localización faríngea en 
varones, con lo que incidencia anual media estimada en HSH en Asturias, sería de 
0,0004-0,001% personas/año. Estas cifras estarían muy por debajo de las 
mencionadas en los estudios anteriores y difícilmente podrían atribuirse a diferencias 
poblacionales o metodológicas. Todo ello nos lleva a suponer, que la infección 
faríngea está infradiagnosticada y que es necesario incrementar el diagnóstico, 
realizando sistemáticamente toma de muestra faríngea en todas las personas que 
practican sexo oral.  

También hemos encontrado menos localizaciones múltiples que otros autores. 
El 70-90% de las mujeres con cervicitis tiene simultáneamente infección uretral y el 30-
50% ano-rectal15. En varones las infecciones múltiples por diseminación local son 
menos frecuentes (menos del 10%)132, pero en HSH con infección gonocócica, el 20% 
tiene infección rectal y faríngea simultáneamente454. En nuestra serie, en sólo tres 
pacientes se encontraron localizaciones múltiples, dos mujeres con localización 
cervical y faríngea, y un varón con localización uretal y conjuntival. Estos datos apoyan 
la posibilidad de que el número de muestras que se toman de diferentes localizaciones 
sea insuficiente, y que se detecten menos, aquellas donde la infección gonocócica 
suele ser asintomática. 

Coinfecciones 

Aproximadamente en la cuarta parte de nuestros pacientes se detectó otra 
infección simultánea a la gonococia. Las coinfecciones fueron más frecuentes en 
mujeres (49%) y la coinfección más frecuente fue por T. vaginalis, que se diagnosticó 
simultáneamente en el 30,5% de las mujeres, seguida de la infección por C. 
trachomatis en un 18% de casos. Sólo el 7,1% de los varones tuvo coinfecciones. La 
infección simultánea más frecuente en varones fue por el VIH, que se detectó en el 
2,5% de los varones.  

La tendencia de las infecciones concomitantes en las mujeres ha sido 
descendente a los largo de nuestro estudio, mientras que en los varones se han 
mantenido en límites bajos, sin grandes variaciones. 

En Francia, el estudio RENAGO detectó un 8,2% de coinfecciones en varones 
y un 13% en mujeres455. Los resultados en varones son bastante similares a los 
nuestros, sin embargo la cifra de mujeres con coinfecciones es mucho menor que la 
nuestra. Esta diferencia puede deberse al número importante de mujeres trabajadoras 
del sexo en nuestro estudio, en el que puede haber más coinfecciones que en la 
población general de mujeres. Este trabajo no hace referencia a la etiología de las 
infecciones encontradas, por lo que no pueden realizarse comparaciones a este nivel. 
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En consultas de ITS de Holanda, las coinfecciones fueron el 7% del total de ITS 
diagnosticadas456. El 83% fueron infección por C. trachomatis y gonorrea y de ellas el 
44% se produjeron en HSH456. En nuestro estudio, las coinfecciones en varones tienen 
un porcentaje similar. Las diferencias en el porcentaje en mujeres, y en el tipo de 
patógenos encontrados puede deberse a que en la metodología del estudio holandés, 
sólo se determinaba sistemáticamente infección por C. trachomatis, gonorrea y lúes; la 
serología de VHB y VIH se ofertaban opcionalmente a los pacientes, y la búsqueda de 
otras infecciones sólo se realizaba en caso de presentar sintomatología, por lo que 
otros patógenos pudieran estar infradiagnosticados. 

En el Reino Unido, en un estudio efectuado en infección gonocócica faríngea 
detectó en los varones un 10% de estatus VIH no conocido previamente, infección por 
C. trachomatis 14% y lúes 1%. En mujeres, encontraron exclusivamente C. 
trachomatis en un 19% de los casos457.  Este estudio, al igual que el anterior, limita la 
búsqueda de patógenos a VIH, C. trachomatis y lúes, además de estar realizado 
únicamente en pacientes con infecciones faríngeas por lo que sus datos no son 
comparables a los nuestros. 

En unidades de ITS españolas se encontró un 23,4% de coinfecciones 
excluyendo la infección VIH. En mujeres las coinfecciones fueron el 29,9%, en varones 
heterosexuales el 18,5% y en HSH el 24,7%. Este estudio al igual que el nuestro, 
presenta mayor frecuencia en mujeres, pero en este caso, la coinfección más 
frecuente fue por C. trachomatis448. 

En un estudio llevado a cabo en las unidades de ITS de Asturias, en varones 
con uretritis gonocócica, se encontró un 21,1% de coinfecciones130. Este estudio 
detectó aproximadamente tres veces mas coinfecciones en varones que el nuestro. 
Nuestro estudio incluye, además de los pacientes de las clínicas de ITS, los 
detectados por el resto de médicos asistenciales en la población general. Esto puede 
justificar, en parte, nuestro menor número de coinfecciones. Tampoco los datos son 
totalmente equiparables, dado que el estudio mencionado se efectuó exclusivamente 
en uretritis. 

En la comparación de nuestros resultados con los de los estudios mencionados 
anteriormente, destaca especialmente un mayor porcentaje de coinfecciones en 
mujeres, sobre todo por un elevado número de infecciones por T. vaginalis. Dada la 
amplitud temporal de nuestro estudio, este mayor número de casos se debe sobre a 
todo a infecciones en los primeros años, con un claro declive a lo largo del estudio. 

Estatus VIH 

Esta variable no costa explícitamente en la encuesta epidemiológica empleada. 
Hemos obtenido este dato de los apartados de “infecciones concomitantes” “ITS 

previas”, y no podemos garantizar que los encuestados hayan tenido siempre en 
cuenta esta situación en sus declaraciones, lo que puede conllevar un sesgo respecto 
a otros estudios donde se pregunta específicamente, y se oferta sistemáticamente la 
serología de VIH.  

Entre las “coinfecciones” declaradas, el porcentaje de infección VIH fue del 3%, 

un 3,8% en mujeres y un 2,5% en varones. 

En el apartado de “ITS previas” se declaró un 2,5% pacientes con infección 

VIH, 1,1% mujeres y 2,7% varones. De ellos, se hacía mención específica a que había 
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sido un nuevo diagnóstico en el 0,8% de los pacientes. No se ha creído conveniente 
realizar estudios comparativos con trabajos similares, por la escasa fiabilidad de los 
datos. Las cifras obtenidas, muy probablemente sean inferiores a la realidad, debido a 
los problemas de recogida de datos mencionados, y tampoco son fiables las 
correspondientes a  nuevos diagnósticos, ya que los datos se han cumplimentado al 
arbitrio de los encuestados.  

Con estos datos se plantea la necesidad de mejorar la encuesta de recogida de 
datos, incluyendo específicamente la variable de “estatus VIH” y la de “Infección VIH 

de nuevo diagnóstico”.  

Motivo de consulta 

El principal motivo de consulta en nuestro estudio, al igual que los estudios 
realizados en unidades de ITS, es la sintomatología clínica448. En nuestros resultados, 
el número de pacientes que acude por control o por contacto sospechoso, es menor, y 
muchos de ellos además lo hacen por más de un motivo, que generalmente incluye la 
presencia de sintomatología clínica.  

Síntomas y signos clínicos 

Los síntomas o signos clínicos que presentaban los pacientes en algunas 
ocasiones se deben claramente a la presencia de coinfecciones en el momento del 
diagnóstico, como por ejemplo, los condilomas. En otros casos, la sintomatología 
puede deberse tanto a la gonococia, como a otras ITS. Nuestro sistema de recogida 
de datos, sólo contempla la clínica que presentaban los pacientes en el momento del 
diagnóstico. Esta característica de nuestro estudio, y de otros similares, debe tenerse 
en cuenta al comparar los resultados con los de otros estudios con diferente 
metodología.  

Nuestro estudio detecta un 16,2% de infecciones asintomáticas en mujeres, 
una cifra muy inferior al 50-80% descrito en la literatura91, lo que puede atribuirse al 
menor número de pacientes que acuden por control y a la ausencia de cribado 
poblacional. Mientras que en los varones, la proporción de infecciones asintomáticas  
(2,4%), es similar a otros estudios que la cifran entre el 1-3%91,130, en el subgrupo de 
los HSH encontramos más casos asintomáticos. Probablemente debido a las 
localizaciones rectales que son más silentes.  

La infección gonocócica diseminada es poco frecuente, en Seattle (EEUU) se 
encontró entre 1-3% de los pacientes con gonorrea458,459, aunque en otros países 
como Japón, es excepcional, habiéndose descrito tan sólo 10 casos hasta 2011460. En 
los pacientes de nuestra serie, encontramos un 1,2% de infección diseminada, esta 
frecuencia es bastante acorde a la encontrada en el estudio americano. No se 
encontró la triada clásica de manifestaciones cutáneas, artritis y tenosinovitis. En 
ninguno de los casos hubo una tenosinovitis manifiesta, y en dos pacientes las 
manifestaciones cutáneas y en uno, la artritis, fueron manifestaciones únicas. 

Las manifestaciones cardiovasculares y meningitis son muy poco frecuentes. 
No hemos encontrado ningún caso de endocarditis u otras afectaciones 
cardiovasculares, pero sí hemos tenido uno de los pocos casos de meningitis descritos 
en la literatura. Se trataba de una gestante de 14 años, de ascendencia  ecuatoriana, 
que se encontraba en la semana 24 de embarazo. Había regresado recientemente de 
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un viaje a Quito (Ecuador). Las manifestaciones clínicas y analíticas se correspondían 
con una meningitis bacteriana aguda. En el cultivo del líquido cefalorraquídeo se aisló 
N. gonorrhoeae, que era resistente a Tetraciclina (CMI 16 µg/ml) y Ciprofloxacina (CMI 
4 µg/ml), no era productora de β-lactamasa, tenía una sensibilidad intermedia a 
Penicilina (CMI 0,12 µg/ml) y era susceptible a Cefotaxima (CMI 0,05 µg/ml). Se tipificó 
como serotipo/serovariedad IA-rst. Se trató con 2 g de Cefotaxima cada 4 horas 
durante dos semanas y se resolvió sin secuelas, ni complicaciones en el embarazo170. 
No parece existir relación entre este aislamiento y otros obtenidos en los meses 
cercanos. Este caso, al igual que la mayoría de los descritos con anterioridad, tuvo 
una presentación clínica menos grave que la habitual en la meningitis menigocócica, y 
una buena evolución172,173.  

No se encontraron infecciones oculares en niños. La ausencia de casos de 
oftalmía neonatal es atribuible al menor número de mujeres entre nuestros pacientes y 
al uso generalizado de la profilaxis en neonatos. La infección ocular en adultos es 
poco frecuente, aunque parecer estar aumentando461. En nuestro estudio también fue 
muy infrecuente, sólo tuvimos 3 casos de infección conjuntival que supuso el 0,4% de 
las infecciones. Finalmente, la infección faríngea, también con dos casos (0,3%), se 
encontró muy por debajo del 1,5-11% encontrado en otros estudios, como ya se ha 
comentado79,141. 

La media de días transcurridos en nuestros pacientes desde la aparición de los 
síntomas al diagnóstico fue de 7,2 días. Esta cifra es preocupante, y más, si se añade 
el dato de que hubo pacientes que tardaron hasta 2-3 meses en ser diagnosticados. 
Desde nuestro punto de vista, estas cifras deben y pueden ser mejoradas. Para ello es 
imprescindible optimizar la coordinación entre las unidades asistenciales, las unidades 
de ITS y los laboratorios diagnósticos. También es necesario que los pacientes 
reconozcan precozmente los síntomas, o admitan la necesidad de revisiones en caso 
de conductas de riesgo. Para ello es necesario mejorar la educación sanitaria y sexual, 
difundir la existencia, ubicación y el libre acceso de las unidades de ITS y garantizar la 
confidencialidad. Desde el punto de vista sanitario, debemos colaborar en la mejora de 
la imagen pública de las ITS, para que sean percibidas por la población como 
cualquier otra infección. 

ITS previas 

Al igual que pasaba con las coinfecciones, en nuestros pacientes las ITS 
previas declaradas fueron más frecuentes que en otros estudios, especialmente en 
mujeres y HSH448. Esta variable se recoge de la encuesta epidemiológica, tal y como 
se declara por los médicos asistenciales. No hemos cribado los datos, ni establecido 
criterios para definir los casos de las distintas ITS, dejando su declaración a criterio de 
los facultativos. Analizando los microorganismos encontrados, un 12,7% de las ITS 
previas declaradas corresponderían a infecciones por Candida albicans y Ureaplasma 
urealyticum. La metodología de otros trabajos podría no haber contemplado estos 
microorganismos  y ser la causa de las diferencias encontradas 

En los primeros años de nuestro estudio se encontró un elevado número de 
casos en trabajadoras del sexo, lo que también puede contribuir al elevado índice de 
ITS previas en mujeres. 

En la ESHS de 2003 el 5,4% de la población sexualmente activa ha sido 
diagnosticado de una ITS a lo largo de su vida127. En nuestro estudio, el antecedente 
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de haber tenido una o más ITS, es nueve veces superior al encontrado en la población 
general, lo que indica que nuestros pacientes tienen mayores factores de riesgo y una 
parte importante de ellos probablemente forme parte importante de grupos “core”. 

El microorganismo encontrado con mayor frecuencia globalmente fue N. 
gonorrhoeae. Otros estudios coinciden con el nuestro y concluyen que el principal 
factor de riesgo de la infección gonocócica, es la historia previa de gonorrea93. No se 
demostró que los aislamientos procedentes de pacientes con infección previa por N. 
gonorrhoeae fueran más resistentes que los del resto de pacientes, lo que hace 
suponer que globalmente, se trate más de reinfecciones que de fallos en el 
tratamiento. En el análisis por género, en las mujeres encontramos en primer lugar las 
infecciones por T. vaginalis. Este dato, que ya observamos al estudiar las 
coinfecciones, puede deberse al estudio sistemático de T. vaginalis en las muestras de 
nuestros pacientes. Esta infección puede estar infradiagnosticada en los estudios que 
se basen exclusivamente en AANs y que no incluyan dianas para este patógeno. 
También puede existir infradiagnóstico, cuando se efectúa cultivo, si además de la 
muestra cervical, no se realiza toma de muestra vaginal de forma sistemática. 

El número de pacientes que previamente había recibido tratamiento antibiótico 
fue muy escaso y aunque los antibióticos recibidos con mayor frecuencia fueron 
Quinolonas, en 24 pacientes, es un número muy pequeño como para valorar las 
implicaciones que pudieran haber tenido estos tratamientos. 

Orientación sexual 

Mientras que las mujeres de  nuestro estudio declaraban casi en su totalidad 
ser heterosexuales, uno de cada tres varones del estudio era HSH. El porcentaje de 
varones HSH ha tenido una tendencia ascendente a lo largo de todo el estudio, 
pasando del 7% al inicio, al 39% en el último periodo. En la ESHS, el 3,9% de los 
hombres y el 2,7% de las mujeres, afirmaba haber tenido relaciones homosexuales en 
algún momento de su vida127. En un estudio realizado en estudiantes universitarios en 
2010, el 9,5% de los varones y el 4,8% de las mujeres, refería haber mantenido 
relaciones con personas de su mismo sexo en más de una ocasión453. 

Aunque la homosexualidad dejó de ser un delito en España en 1979, la 
igualdad de derechos del colectivo HSH se ha ido adquiriendo con lentitud, y ha sido 
muy costosa, sobre todo en determinados colectivos como el ejército. Aún en la 
actualidad, en un país con legislación avanzada y altamente tolerante como el nuestro, 
sigue habiendo casos de discriminación por orientación sexual. La mejora en la 
aceptación de la homosexualidad en los últimos años, probablemente sea uno de los 
motivos fundamentales de la tendencia ascendente de los varones que se declaraban 
HSH en nuestro estudio. Esta tendencia ascendente en el porcentaje de HSH en la 
infección gonocócica, también se ha encontrado en otros trabajos. En unidades de ITS 
pasó de ser el 55,8% de las infecciones gonocócicas en 2006, al 62,9% en 2010448.  

En Europa también se observa un aumento en este colectivo106. El porcentaje 
de HSH en nuestro estudio no llega a las cifras de países como Holanda, que en 2010 
registró un 57% de los casos en HSH106, pero alcanza una cifra importante, 
suponiendo un grupo de alto riesgo en la transmisión de la infección, al que deberán 
dirigirse buena parte de las medidas de control. 
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Hábitos sexuales 

En España en 2003, sólo el 24,4% de los varones y el 55,6% de las mujeres 
declaraba haber tenido una pareja única a los largo de la vida. Casi una 30% de los 
varones y del 15% de las mujeres admitía haber tenido más de una pareja en el último 
año, y un número no desdeñable, el 4,1% de las mujeres y el 21,6% de los varones 
declaraba haber tenido 10 o más parejas sexuales en su vida127.  

En la encuesta realizada en 2010 en universitarios españoles de 18-29 años, el 
21,1% había tenido 5 o más parejas sexuales, con una media de parejas en varones 
de 2,8 y de 1,4 en mujeres453.  

En nuestro trabajo hemos encontrado un porcentaje muy superior de pacientes 
con múltiples parejas. Podemos comparar de forma relativa nuestros datos con los de 
estas dos encuestas en población general, ya que la variable que hemos recogido es 
el “número de parejas al mes”. No obstante, encontramos un porcentaje muy superior 

de mujeres con múltiples parejas. Casi el 90% de las mujeres superaba las 5 parejas 
al mes. Estas cifras se deben al elevado número de  trabajadoras del sexo entre las 
mujeres de nuestro estudio.  

El porcentaje de  HSH con más de 5 parejas/mes que encontramos, supera en 
más de 5 veces el de los varones heterosexuales.  

El número parejas sexuales al mes es un factor de riesgo reconocido de 
infección gonocócica93. Por este motivo, dentro de nuestros pacientes, el colectivo de 
mujeres (especialmente trabajadoras del sexo) y HSH, serían objetivo de los 
programas de control. 

Entre nuestro pacientes, las mujeres que referían tener relaciones con una 
pareja fija (8%), es bastante menor que en otros estudios. Mientras que entre la 
población asturiana el 71,7% de las mujeres afirma tener relaciones sólo con una 
pareja estable462, en mujeres que acuden a clínicas de ITS españolas la frecuencia era 
del 31,4%448. El pequeño porcentaje de mujeres que tiene relaciones exclusivamente 
con una pareja estable que hemos encontrado, se debe al elevado número de mujeres 
que ejercen la prostitución en nuestro estudio. 

Nuestros pacientes varones, tanto heterosexuales, como HSH se encuentran 
en una situación intermedia entre la población general asturiana (60% de relaciones 
con pareja fija)462 y los pacientes de clínicas de ITS españolas (aproximadamente 12% 
de relaciones con pareja fija)448. Estos resultados pueden reflejar las características 
más heterogéneas nuestro grupo de varones, que además de incluir pacientes de 
clínicas de ITS, integra pacientes atendidos en los distintos puntos del sistema de 
salud. 

La prostitución 

Hemos encontrado un marcado descenso de la infección en trabajadoras del 
sexo a lo largo del estudio. Mientras que en los primeros 5 años del estudio el 95% de 
las mujeres con infección gonocócica era trabajadora del sexo, en los últimos 5 años, 
esta cifra bajó al 40%. Los datos del último quinquenio son bastante similares a los 
obtenidos en clínicas de ITS españolas448. 
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A pesar de la tendencia descendente, la frecuencia en este grupo de 
infecciones sigue siendo alta, y debe ser considerado otra de las dianas de los 
programas de control. 

En nuestros pacientes el ejercicio de la prostitución masculina fue anecdótico, 
con un único caso en toda la serie. 

En varones heterosexuales algo más de la mitad de los casos era usuario de la 
prostitución. En la ESHS uno de cada tres varones declaró haber pagado por 
mantener relaciones sexuales127. Este porcentaje es más elevado que en las clínicas 
de ITS448. Estos datos nos conducen a pensar que existe un colectivo de riesgo, 
formado por varones heterosexuales, usuarios de la prostitución y que no está bajo el 
control de las unidades de ITS. 

El uso de medidas profilácticas 

El uso del preservativo está siendo cada vez más aceptado por la población 
general, especialmente por los jóvenes, muchos de los cuales lo han utilizado desde 
su primera relación sexual. En 2003, en la ESHS casi el 80% de los jóvenes de menos 
de 30 años usaba sistemáticamente preservativo en sus relaciones sexuales127. En 
jóvenes universitarios en 2010, el 90% de los hombres y el 80% de las mujeres 
afirmaba usarlo de forma habitual453. En la encuesta de salud para Asturias, el uso del 
preservativo parece tener menor aceptación, encontrándose sólo un 70,9% de jóvenes 
que lo usa siempre y disminuyendo el porcentaje a mayor edad del encuestado462. 
Como era previsible entre pacientes con infección gonocócica, hemos detectado en 
nuestro estudio que el preservativo está infrautilizado. El porcentaje, tanto de hombres 
como de mujeres que utilizaban el preservativo, era muy bajo. En el caso de los 
varones heterosexuales, los resultados fueron aún peores, encontrando menos de un 
10% de pacientes que afirmaba usarlo. El formato de la encuesta epidemiológica no 
nos permite valorar si aquellos pacientes que declaran usar preservativo, lo hacen en 
todo tipo de relaciones, incluido el sexo oral. El que dentro del grupo de HSH con 
infección gonocócica, el porcentaje de pacientes que afirma  usar preservativo sea 
más que el doble que en varones heterosexuales, hace intuir que el preservativo no se 
está utilizando en todo tipo de relaciones y que a través de estas relaciones 
desprotegidas se transmite la infección. 

Las características de los pacientes que hacían menor uso del preservativo 
fueron: varón, heterosexual, con 3-5 parejas sexuales y usuario de la prostitución. 

La tendencia del uso del preservativo en nuestro estudio es muy preocupante. 
Tras el incremento es el uso que observamos en los años 90, atribuible al miedo al 
contagio de la infección por VIH, hemos observado un descenso marcado en los 5 
últimos años, acompañado de un aumento de las infecciones gonocócicas. Este 
descenso en el uso del preservativo se debe a una pérdida de miedo al SIDA que con 
las nuevas pautas antirretrovirales ha pasado de ser una enfermedad mortal, a 
crónica. Esta situación supone un importante problema de salud pública en España, ya 
que junto con el incremento de los casos de gonorrea, ha aumentado la resistencia de 
los aislamientos, acabando de agravarse la situación, con la aparición de cepas XDR-
NG, para las que las pautas de tratamiento habituales disponibles, resultan ineficaces.  

Ante esta situación y sin que parezca que en un futuro cercano vaya a 
disponerse de nuevos antibióticos eficaces contra la enfermedad, es imprescindible 
concentrar gran parte de los esfuerzos en una mejora de la prevención primaria, 
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mejorando la educación sexual de nuestros pacientes y fomentando el uso correcto del 
preservativo en todos los tipos de relación sexual entre parejas que no sean 
mútuamente monógamas e intentando reducir las conductas de riesgo. También debe 
mejorarse la prevención secundaria, mediante diagnóstico y precoz, cribaje de 
poblaciones de riesgo, estudio de contactos, etc. que permita un tratamiento precoz y 
adecuado de los casos. Para ello es imprescindible la monitorización de la resistencia 
de las cepas circulantes, que permita la actualización y adecuación de las 
recomendaciones terapéuticas. 

Métodos de estudio en los centro remitentes 

Hemos encontrado en los laboratorios de microbiología que forman parte de 
nuestra red asistencia una metodología muy similar. La tinción de Gram es la técnica 
empleada en la detección directa, para la identificación se utilizan equipos comerciales 
que detectan la utilización de carbohidratos y la hidrólisis múltiples sustratos. El equipo 
más utilizado fue el Api NH (BioMerieux).  

Las pruebas de sensibilidad se hicieron principalmente por disco placa, aunque 
entre 2005 y 2007, en tres de los laboratorios se introdujo el E-test. La producción de 
β-lactamasa se detectó mediante la hidrólisis de la Cefalosporina cromogénica 
Nitrocefina. 

Todos los laboratorios emplearon el cultivo como técnica diagnóstica. 

Características de los aislamientos 

 Las características fenotípicas de las cepas encontradas fueron muy  
homogéneas. Como único dato destacable, hemos encontrado un porcentaje de 
aislamientos Prolina Iminopeptidasa negativo ligeramente inferior al descrito en la 
literatura226,227,463.  

Tipificación 

El auxotipo más frecuente fue el prototrófico. Este auxotipo, en conjunto con el 
Pro-, representó el 83,2% de las cepas. Este método no resultó muy discriminatorio 
con fines epidemiológicos. Durante el tiempo en que se empleó, sólo se encontraron 9 
patrones diferentes y la mayoría de las cepas pertenecían al patrón 
Prototrófico/Prolina-. Otros estudios españoles observan resultados muy similares a 
los nuestros464. 

No hemos encontrado ninguna cepa del auxotipo AHU-, que se ha relacionado 
con la IGD278,279. 

Tampoco hemos encontrado ninguna relación entre los auxotipos y el género, 
orientación sexual o hábitos sexuales. 

El serogrupo predominante en nuestro medio fue WII/WIII (Proteína IB) al que 
pertenecía el 90% de los casos. Un 10% eran del serogrupo WI (Proteína IA), y 
encontramos un 3,5% de infecciones mixtas WI, WII/WIII. 

El serogrupo WII/WIII es el más prevalente en la mayoría de los países291,302, 

465-467.  
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A lo largo de nuestro estudio hemos encontrado un gran número de 
serovariedades 9 para el serogrupo WI (IA), y 62 para el serogrupo WII/WIII (IB).  

 Observando su circulación, encontramos que existen muchas serovariedades 
circulando simultáneamente en el tiempo, y que la mayor parte de ellas, aparece, 
desaparece y resurge a todo lo largo del estudio, con pequeños picos de mayor 
incidencia. Una excepción es la serovariedad IB-ropt, la más frecuente en nuestro 
estudio, con la mayor parte de los casos acumulados entre 1988 y 1990, aunque se ha 
seguido detectando durante todo el periodo. 

 En otros países como Suecia, encontramos un patrón de distribución similar, 
con una amplia circulación de serovariedades. Sin embargo hay disparidad de 
frecuencias y de momentos de circulación entre sus serovariedades y las nuestras. 
Por ejemplo, nuestra serovariedad más frecuente la IB-ropt, sólo supuso en Suecia el 
1,4% y circuló entre 2000 y 2004, mientras que en nuestro estudio los hizo 
fundamentalmente entre 1988 y 1990, y agrupó el 13% de los aislamientos 
estudiados465.  

 En 2010, con la introducción de la técnica NG-MAST, seguimos observando 
patrones de distribución similares. Aunque el clon predominante fue el ST-1407 (908, 
110), durante el mismo año circularon otros 6 clones diferentes. 

Sensibilidad a antibióticos 

Uno de los objetivos de nuestro estudio, es conocer la resistencia de nuestros 
aislamientos y su evolución a través de los años, sentando las bases para poder 
detectar incrementos en la prevalencia de resistencia, la importación de cepas 
resistentes de otras zonas, la emergencia de nuevas resistencias, y para facilitar la 
vigilancia y control de los clones resistentes circulantes en cada momento. 

Penicilina 

En 1976, se detectaron las primeras cepas productoras de β-lactamasa 
(PPNG), y rápidamente se extendieron a nivel mundial468,469.  

Al inicio del nuestro estudio en 1986, ya se detectaron cepas productoras de β-
lactamasa, aunque en ese momento sólo suponían un 5% de los aislados. La 
proporción de aislamientos PPNG se incrementó notablemente a principio de los años 
90, alcanzando el 30%, que ha sido la el porcentaje más alto encontrado. Desde 
entonces la proporción de cepas PPNG se ha manteniendo entorno al 10% (8,8% en 
2010). Las cepas productoras de β-lactamasa tienen una resistencia de alto nivel a 
Penicilina. Nuestras cepas tenían una CMI50 y CMI90 de 32 µg/ml y ≥128 µg/ml 

respectivamente. El uso de Penicilinas en estas infecciones conllevaría fallos 
terapéuticos, y desde la propagación de estas cepas no ha vuelto a recomendarse su 
utilización. 

La expansión de las cepas PPNG en el mundo fue desigual. Tanzania y Zaire 
alcanzaron en 1995 un 50% y un 67% respectivamente467,470.  En el programa GISP de 
EEUU, en 1991 se encontró un 11% de cepas PPNG471. China en 1999 detectó sólo 
un 8% de PPNG, pero en 2004 había alcanzado casi el 60%472. En Indonesia en 2004, 
el 74% de las cepas eran productoras de β-lactamasa473. Sin embargo, en Japón en 
1999-2000, sólo el 1,1% de las cepas eran PPNG, con una tendencia descendente 
que en 2002 había llegado al 0,5%391. 
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En Europa también se encuentran variaciones entre países, aunque la 
tendencia ha sido descendente en los últimos años, pasando de una media del 21,3% 
en 2004474, al 8,6% en 2010475. Los porcentajes encontrados en los países europeos 
en 2010, fueron desde el 0% en Chipre, Hungría y Malta, al 44% en Suecia475. 

En España también se observa un descenso de las cepas PPNG. Mientras que 
en el 2000 el porcentaje era del 37,5%476, en 2010 era del 6%475. 

En el conjunto del periodo abarcado en nuestro estudio, hemos encontrado un 
10% de resistencia cromosómica a Penicilina. Los valores de CMI de las cepas con 
resistencia cromosómica fueron más bajos que los de las cepas productoras de β-
lactamasa, con CMI50 de 2 µg/ml y CMI90 de 4 µg/ml.  

Destaca la tendencia al incremento de los valores de CMI50 y CMI90 de los 
aislamientos, que pasaron de 0,06 µg/ml y 0,5 µg/ml respectivamente entre 1986 y 
1989, a 1 µg/ml y 8 µg/ml en 2010. También hemos observado un incremento de la 
resistencia a Penicilina que pasó del 5% en 1986-1989, al 45% en 2010. Este 
incremento se debe fundamentalmente a la resistencia cromosómica que pasó del 0% 
de 1986-1989, donde todas las cepas resistentes fueron productoras de β-lactamasa,  
al 36,8% en 2010. No parece existir relación con una presión selectiva, ya que estos 
fármacos habían dejado de estar entre las recomendaciones terapéuticas. 

Desde que las Penicilinas han dejado de ser fármacos de primera línea en el 
tratamiento de la gonococia, los principales programas de vigilancia a nivel mundial 
han dejado de recoger el dato de la resistencia cromosómica a Penicilina en sus 
informes, por lo que las comparaciones con nuestros hallazgos están más limitadas. 

En EEUU la resistencia cromosómica a Penicilina pasó del 0,5% de los 
aislados en 1988 al 5,1% en 1998475. 

En Japón se observa también un marcado incremento de la resistencia 
cromosómica a Penicilina, que pasó del 2,2% entre 1999 y 2000,  al 73,3% en 2002391. 
Por el contrario, en Nanjing (China), la resistencia cromosómica descendió del 87,8% 
en 2000, al 57,84% en 2003472. 

Cefalosporinas 

Los primeros aislamientos con sensibilidad disminuida a Cefixima se 
produjeron en 2001 y se expandieron rápidamente llegando en 2002 al 30,3%391. 

En el programa GISP de EEUU de 2000 a 2010, sólo se aislaron 20 cepas con 
sensibilidad disminuida a Cefixima (CMI 0,5 µg/ml), de las cuales 9 se detectaron en 
2010116. Los aislamientos con CMI de 0,125 µg/ml y 0,25 µg/ml aumentaron levemente 
entre 2009 y 2011 (del 1,4% al 1,7% y del 0,7% al 1,3% respectivamente). Sin 
embargo, los aislamientos con CMI >0,5 µg/ml, descendieron de 2010 a 2011 (0,2% y 
0,05%)103. 

En Europa la sensibilidad disminuida a Cefixima (CMI 0,25 µg/ml) en 2010 
alcanzó el 9%. La distribución de estos aislamientos fue muy desigual por los países 
europeos, algunos de los cuales no detectaron ningún caso. En España el porcentaje 
de estas cepas fue del 15,8%475. Desde 2010 a 2012 ha ido disminuyendo el 
porcentaje de aislamientos con sensibilidad disminuida en Europa hasta el 3,9% y 
entre ellos sólo hubo 3 con CMI > 0,5 µg/ml. También ha disminuido el número de 
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países que las detectaron. Lamentablemente, España fue el país de Europa con 
mayor porcentaje de estos aislamientos, el 15,2%477. 

En nuestros aislamientos no se ha estudiado la sensibilidad a Cefixima, por lo 
que desconocemos la situación de este antibiótico en nuestro entorno. 

Todos nuestros aislamientos fueron sensibles a Ceftriaxona. La CMI a 
Ceftriaxona más elevada que hemos encontrado ha sido de 0,06 µg/ml.  

Hemos observado que los aislamientos que tenían resistencia cromosómica a 
Penicilina tenían valores de CMI a Ceftriaxona más elevados. En el programa GISP en 
1991, también observaron una mayor CMI e Cefalosporinas de amplio espectro, en los 
casos con resistencia cromosómica a Penicilina y Tetraciclina471. 

También hemos encontrado un marcado descenso del porcentaje de 
aislamientos con CMI más bajas y una mayor proporción de aislamientos en los 
valores más altos (0,015 µg/ml, 0,03 µg/ml y 0,06 µg/ml). 

Muchos países han ido notificando la detección de aislamientos con 
sensibilidad disminuida a Ceftriaxona, aunque en la mayoría de ellos son pocos casos. 

En 1995, ya se declaró una cepa resistente a Ceftriaxona en Nueva Caledonia 
(sudoeste del Pacífico), aunque no se asoció a fracaso terapéutico 350. 

En Australia se notificaron 134 casos entre 2001 y 2006 con valores de CMI de 
Ceftriaxona entre 0,06 µg/ml y 0,5 µg/ml478. En los años 2005-2007 supusieron al 
rededor del 1% de sus aislamientos478-481. 

En Nanjing, China, las cepas con sensibilidad disminuida a Ceftriaxona 
experimentaron un fuerte incremento desde el 18% en 1999 al 58% en 2003, para 
luego descender hasta un 38% en 2006472. Estas cifras pueden estar magnificadas, ya 
que incluyen cepas con CMI ≥0,06 µg/ml. En el mismo periodo no encontraron ninguna 

cepa con alto nivel de resistencia. 

En India entre 2002-2005 se encontró un porcentaje de sensibilidad disminuida 
a Ceftriaxona del 2,35%482.  

En un estudio realizado en 6 hospitales de Japón se detectaron en 2002 un 
0,9% de los aislados con CMI≥ 0,5 µg/ml391. 

En EEUU en 2010 y 2011, se detectaron un 0,3% y un 0,4% de cepas con CMI 
de 0,125 µg/ml, respectivamente, y un 0,05% y un 0,02% de cepas con CMI de 0,25 
µg/ml. No se encontraron cepas de CMI >0,5 µg/ml103. 

En Europa Occidental, en 2004, se detectaron 3 aislamientos con sensibilidad 
disminuida a Ceftriaxona ≥0,125 µg/ml (0,3%)474. En Europa en 2010 no se detectó 
ningún aislamiento con sensibilidad disminuida, pero si se observó un desplazamiento 
de la CMI de los aislamientos, a valores más altos475.  

Finalmente, en Japón, Francia y España (Cataluña) se detectaron las primeras 
cepas con alto nivel de resistencia a Ceftriaxona y resistencia a múltiples 
antibióticos396,398,399,405. 

Aunque en nuestro estudio no hemos encontrado ninguna resistencia a 
Cefalosporinas de amplio espectro orales ni parenterales, sí hemos encontrado 
aumento en los valores de las CMI, que han sido premonitorios de las aparición de 
resistencia en otros países y también hemos detectado en 2010 la circulación del clon 
ST-1407, al que pertenecían las cepas XRD aisladas en Cataluña y Francia. Estos 
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hallazgos, junto con el panorama mundial, hacen que tengamos que extremar las 
medidas de vigilancia para detectar su posible emergencia.  

En nuestro trabajo, hemos estudiado también la sensibilidad a Ceftazidima y 
Cefotaxima. Destaca en los resultados obtenidos un patrón similar al encontrado en la 
Ceftriaxona, con valores de CMI mayores en las cepas con resistencia cromosómica a 
Penicilina, y tendencia al aumento de la CMI50, a expensas de las cepas no 
productoras de β-lactamasa. 

Tetraciclinas 

Las Tetraciclinas no se recomiendan actualmente en el tratamiento de la 
gonorrea debido el elevado porcentaje de resistencia que se observa en todo el 
mundo. En nuestro estudio, sólo un  33,9% de los aislamientos fueron sensibles. La 
tendencia observada es un aumento progresivo de la resistencia. Al inicio de nuestro 
estudio el 64% de las cepas eran sensibles, mientras que en 2010, lo era sólo el 9%. 

Aunque las Tetraciclinas han dejado de utilizarse en la gonococia, han seguido 
empleándose en el tratamiento de otras ITS como las infecciones por C. trachomatis, 
pudiéndose haber creado, de forma indirecta, una presión selectiva de N. gonorrhoeae 
resistente a Tetraciclinas, debido a su uso mantenido durante estos años. 

Los porcentajes de resistencia encontrados en los distintos países son muy 
variados. India pasó de un 6,7% en 2002, a un 18,3% en 2007 466,482. En 1995 en 
Zaire, en trabajadoras del sexo, y en Tanzania, se detectaron un 30% y un 35% de 
resistencias467,470. China pasó en 1999 del 1,8%, al 33% en 2006472. En EEUU en 1991 
se detectó un 7,8% de cepas TRNG471, y en 1998 un 6,6%483. En Europa occidental se 
detectó en 2004 un 59,8% de resistencia474. 

Aunque en la mayoría de los países la resistencia ha ido aumentando, en otros 
como Japón se ha recuperado pasando del 2,2% en 1999-2000 al 0,5% en 2002391.  

El comportamiento de las Tetraciclinas durante estos años ha hecho que se  
desestime la posibilidad de volverlas a reintroducir en el tratamiento de la infección 
gonocócica y es de poca utilidad continuar vigilando su evolución. 

Quinolonas 

Las Fluoroquinolonas comenzaron a utilizarse a mediados de los años 80 y 
rápidamente su uso se extendió para múltiples patologías debido a su amplio espectro, 
la posibilidad de tratamiento oral y cómodas pautas de administración con intervalos 
de 12 horas. Este uso masivo conllevó una rápida aparición y diseminación de 
resistencias en todos los países.  

La resistencia a Quinolonas apareció en la región del Pacífico Oeste350 y se 
mantuvo a nivel bajo hasta mediados de los 90. A partir de entonces fue 
incrementándose en todos los países.  

China en 1999 ya tenía un porcentaje de aislamientos resistentes del 84%, que 
en 2006 llegó al 99%472. También en India, en 2007 se había alcanzado el 98% de 
resistencia466, en Indonesia en 2004, un 53%14, o en Australia en 2007, un 49%481. 

En EEUU el porcentaje máximo de resistencia se encontró en 2006, con el 
38,9% de los aislamientos. Posteriormente se observó un leve descenso103. 
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En Europa en 2010 el porcentaje de resistencia fue del 52,5%, aunque con 
diferencias  importantes entre países. En España la resistencia fue del 60%475, que es 
ligeramente inferior al 65% de nuestro estudio en ese periodo. 

En nuestra serie, el estudio sistemático de este antibiótico comenzó en 1999. 
Desde entonces el porcentaje de aislamientos resistentes a Ciprofloxacina que hemos 
observado ha ido incrementándose, pasando de no encontrar ninguna resistencia en 
1999, a detectar el primer aislamiento resistente a Quinolonas en España en el año 
2000484, que pertenece a nuestra serie, y la detección de 6 de los 11 aislamientos 
resistentes a Quinolonas recibidos en el ISCIII entre 2000 y 2001485 y llegando a 
alcanzar un 65% de resistencias en 2010. El porcentaje de resistencia global de todo 
el periodo a Ciprofloxacina fue del 44%. 

Esta situación conllevó la retirada de las Quinolonas de las recomendaciones y 
guías de tratamiento, y es muy improbable que se vuelva a introducir. 

Espectinomicina 

En nuestro estudio, no hemos encontrado ninguna resistencia a 
Espectinomicina.  

La resistencia a Espectinomicina tuvo una cierta relevancia en los años 80, tras 
su uso masivo. Sin embargo, en los últimos 20 años muchos países no han detectado 
resistencias103,391,473,478 o su porcentaje ha sido inferior al 1%472,482. 

Rusia en 2005-2006 detectó un 5% de aislamientos resistentes486. Sin 
embargo, no se ha vuelto a detectar ningún otro caso de resistencia en Europa desde 
2008477.  

A pesar de esta situación, se han notificado fallos de tratamiento con la 
Espectinomicina en infecciones faríngeas487, donde es menos eficaz, y además ha 
dejado de comercializarse en algunos países, incluyendo España. 

La Espectinomicina, hoy en día, sigue formando parte de las recomendaciones 
de tratamiento en determinadas circunstancias, como intolerancia a las 
Cefalosporinas410, por este motivo y por la aparición de cepas multirresistentes, con 
pocas o ninguna alternativas terapéuticas, es recomendable continuar la vigilancia de 
su nivel de resistencia. 

Azitromicina 

La sensibilidad a Azitromicina comenzó a estudiarse en el año 2001 y el 
porcentaje de resistencia que hemos encontrado ha sido del 25% (CMI ≥0,5 µg/ml). La 

tendencia en el porcentaje de aislamientos resistentes ha sido muy variable, con un 
marcado incremento de los casos entre 2005 y 2008 en que llegó al 46,3% y 41,2% 
respectivamente, y un fuerte descenso, hasta el 10,9%, en 2009-2010. No hemos 
encontrado explicación a este patrón. 

Al comparar nuestros resultados con los obtenidos por otros autores, 
encontramos que no existe unanimidad en los criterios de interpretación de las 
categorías de Sensible o Resistente.  

El CLSI no dispone de criterios de resistencia para Azitromicina y el EUCAST 
establece como criterio de sensibilidad una CMI ≤0,25 µg/ml y de resistencia una CMI 
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≥0,5 µg/ml. El CLSI carece de la categoría “Intermedio”, por lo que las cepas 

estudiadas por E-test con CMI de 0,38 µg/ml, quedan fuera de ambas categorías y 
pueden ser interpretadas de distinta forma según los autores.  

En el programa de vigilancia de EEUU GISP se estableció como criterio de 
resistencia una CMI de ≥ 2 µg/ml, y en Europa, el Euro-GASP considera resistentes 
los aislamientos con CMI ≥ 1 µg/ml. 

Debido a esta falta de uniformidad las comparaciones entre estudios no 
siempre son posibles o son muy dificultosas.  

En el programa GISP (EEUU), se ha visto aumento de la CMI a Azitromicina 
desde 1992. Los aislamientos con CMI ≥ 2 µg/ml supusieron un 0,5% en 2010 y 

disminuyeron a un 0,3% en 2011. Los aislamientos con CMI de 8 µg/ml fueron el 0,1%, 
y los de CMI >16  µg/ml, el 0,02%103. 

Si en nuestro estudio hubiéramos valorado el criterio de resistencia del GISP 
(CMI ≥ 2 µg/ml), sólo 11 aislamientos hubieran sido resistentes, lo que representaría 
un porcentaje de resistencia del 2,6%, que aunque se aproxima más a las cifras de 
EEUU, sigue siendo cinco veces superior. Los aislamientos con CMI de 8-12 µg/ml, 
fueron el 1,4%, y no hubo aislamientos con CMI >16 µg/ml.  

En Europa, en el programa Euro-GASP 2010, se encontró un 7% de 
aislamientos con CMI ≥1 µg/ml, con gran variedad entre países. Mientras que en 

algunos países no detecta ningún aislamiento de estas características, en Eslovaquia, 
alcanzan un porcentaje del 30%. No se encontraron aislamientos con CMI >256 µg/ml. 
En España se detectó un 10% de aislamientos con CMI ≥1 µg/ml475. 

En nuestro estudio encontramos 43 aislamientos con CMI ≥1 µg/ml. Aplicando 

el criterio de Resistencia del Eur-GASP (CMI ≥1 µg/ml), habríamos detectado 43 

aislamientos, que correspondería a un porcentaje de resistencia del 15,5%. Nuestro 
nivel de resistencia estaría por encima de la media de España, y duplicaría la media 
Europea.  

Dentro de nuestra serie se encuentran los dos primeros casos de N. 
gonorrhoeae con elevada resistencia a Azitromicina, CMI ≥4 µg/ml, detectados en 

España, que se aislaron durante el periodo 2000-2001385. 

Los datos anteriores reflejan la necesidad de unificar los criterios de 
resistencia, estableciendo unos puntos de corte adecuados, que nos ayuden a prever 
los posibles fallos de tratamiento y que a su vez discriminen la emergencia de 
resistencias.  

La Azitromicina se ha convertido en una pieza clave, al formar parte de las 
pautas de tratamiento dual de las actuales recomendaciones de tratamiento de la 
infección gonocócica, por ello, es muy necesario en estos momentos, el 
establecimiento de un consenso de criterios que permita comparar los resultados de 
los distintos estudios. 
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Concordancia entre métodos de estudio de sensibilidad 

Hemos determinado el grado de concordancia entre la técnica de E-test 
utilizada en el CRAN y la técnica de referencia, la dilución en agar, empleada en el 
laboratorio del ISCIII, con la finalidad de evaluar la fiabilidad y reproducibilidad.  

En Penicilina, Ceftriaxona y Espectinomicina, la CMI obtenida por E-test es 
más baja que la obtenida por dilución en agar. La mayor concordancia entre ambos 
métodos se logra cuando se aumenta 4 veces el valor de CMI obtenido por E-test, (-2 
diluciones) para Penicilina y Ceftriaxona, y 2 veces para Espectinomicina (-1 dilución). 

En Tetraciclina la CMI obtenida por E-Test, es más alta que la obtenida por 
dilución en agar. La mayor concordancia entre ambos métodos se logra dividiendo por 
dos el valor de CMI obtenido por E-Test. 

En Ciprofloxacina la CMI obtenida por E-test guarda la máxima concordancia 
con la dilución en agar y no se precisa hacer correcciones. 

La concordancia categórica que fue excelente excepto para Penicilina y 
Tetraciclina, que aunque tienen una menor concordancia, se debe fundamentalmente 
a errores menores. 

Existen pocos estudios que hayan comparado estas técnicas. Los trabajos de 
Liu317, y Van Dyck319, obtienen resultados similares a los nuestros, aunque con 
mejores concordancias.  

La validez de nuestros resultados reside en que se ha realizado 
retrospectivamente, en las condiciones de trabajo habituales de los laboratorios, bajo 
distintas circunstancias, distinto personal, etc., y no en la situación controlada de otros 
estudios. 

 

 

Resistencia a antibióticos y factores de riesgo 

En el análisis realizado entre determinadas variables epidemiológicas, 
antecedentes de infecciones o tratamientos, hábitos sexuales y resistencia antibiótica, 
hemos encontrado algunas posibles asociaciones, aunque ninguna de ellas parece 
relevante y en algunas ocasiones se explica más las variaciones de los parámetros 
estudiados a lo largo del tiempo, pudiendo reflejar más, las característica de las cepas 
circulantes en los periodos de mayor frecuencia de ese factor o grupo de riesgo. 
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Las asociaciones estadísticamente significativas encontradas fueron: 

 

Resistencia 
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Sexo varón ↑ ↑  ↑  ↑ ↑  

Varón heterosexual     ↑    

Mujeres no prostitutas     ↑    

Usuarios de la prostitución ↓ ↓  ↓     

Pareja fija ↑ ↑  ↑     

Pareja y otros ↓ ↓  ↓     

Contactos esporádicos    ↑     

>5 parejas/mes ↓ ↓  ↓    ↓ 

3-5 parejas/mes  ↑  ↑    ↑ 

1-2 parejas mes    ↑     

Uso condón   ↑      

No uso de condón     ↑    

N. gonorrhoeae previa    ↑   ↑  

C. trachomatis previa ↓  ↓      

T. vaginalis previa   ↑      

M. hominis previo    ↓     

Tratamiento previo    ↓ ↑    

Quinolonas previas ↑   ↑     

Resistencia antibiótica por Auxotipo y serovariedad 

Algunos trabajos han encontrado relación entre el auxotipo AHU- y mayor 
sensibilidad a antibióticos278, o mayor resistencia a Quinolonas en el auxotipo Pro-284. 
En nuestro estudio no hemos podido comprobar esta asociación.  

Algunas de las serovariedades de nuestro estudio sí parecen presentar 
diferencias significativas en la sensibilidad a determinados antibióticos, aquí nos 
limitaremos a comentar la circulación de las serovariedades más resistentes. 

IB-ropyst. Porcentaje significativamente mayor de aislados resistentes a 
Tetraciclina, Ciprofloxacina, Azitromicina, Cloranfenicol, Eritromicina y con resistencia 
cromosómica a Penicilina. Circuló fundamentalmente entre 2005 y 2010. 
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IB-opyst. Porcentaje significativamente mayor de aislados resistentes a 
Tetraciclina, Ciprofloxacina, Azitromicina, Cloranfenicol, Eritromicina y Penicilina. Se 
detectó desde el inicio del estudio, con mayor circulación entre 2006 y 2010. 

IA-rst. Porcentaje significativamente mayor de aislados resistentes a Penicilina. 
Circuló durante todo el estudio con pequeño número de casos en cada aparición. 

IA-rost. Porcentaje significativamente mayor de aislados resistentes a 
Tetraciclina, Ciprofloxacina y Penicilina. Circuló fundamentalmente entre 2007 y 2010. 

IB-pyut. Porcentaje significativamente mayor de aislados resistentes a 
Tetraciclina, Ciprofloxacina, y Eritromicina. Circuló fundamentalmente en 2009. 

IB-ropyt. Porcentaje significativamente mayor de aislados resistentes a 
Tetraciclina. Casos esporádicos entre 1989-2001, y desde 1999. 

IB-opyust. Porcentaje significativamente mayor de aislados resistentes a 
Eritromicina. Casos aislados en 1990, 2001, 2002, 2007, 2008, 2009, y 5 casos en 
2010. 

Finalmente, el clon ST-1407, circuló en 2010. Aunque en este clon se ha 
asociado con cepas multirresistentes, no presenta un patrón de resistencias 
destacable entre nuestros aislamientos. 

Control de calidad externo 

La implantación de un control de calidad externo es esencial como parte de la 
política de calidad de los laboratorios.  

La mayoría de los laboratorios clínicos de Microbiología participan en algún 
programa de control de calidad. En España el más implantado, es el control de calidad 
de la Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica 
(SEIMC), que lleva una larga trayectoria en funcionamiento, ha demostrado un 
funcionamiento exquisito y cuenta con el respaldo de microbiólogos e instituciones. Sin 
embargo, desde su inicio en 1998 sólo en cinco ocasiones, se han incluido especies 
de Neisseria u organismos relacionados (1 cepa de N. lactamica en 2005, y 4 cepas 
de Moraxella catarrhalis en 2003, 2005, 2007 y 2011, respectivamente), y nunca se 
han remitido N. gonorrhoeae o N. meningitidis.  

El control de calidad establecido por el CRAN para la red de laboratorios 
asturianos aporta la ventaja de haber incluido las especies de Neisseria patógenas 
más importantes para el ser humano, y su metodología reproduce la que se lleva a 
cabo con las muestras, utilizando los mismos circuitos, lo que nos permite también su 
evaluación.  

El alto grado se participación ha puesto de manifiesto el grado de compromiso 
e interés de los laboratorios participantes.  

Se ha podido comprobar la capacidad de los laboratorios en la identificación de 
N. meningitidis y también la existencia de problemas con algunos equipos en la 
diferenciación entre N. cinerea y N. gonorrhoeae. En base a estos resultados el CRAN 
ha incluido en sus informes recomendaciones sobre pruebas diagnósticas adicionales 
como la sensibilidad a Colistina, además de servir de apoyo al resto de laboratorios en 
la confirmación de resultados. 
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También se ha demostrado la capacidad de los laboratorios para efectuar 
pruebas de sensibilidad (94%), algunos por más de un método (25%). En relación a 
los resultados obtenidos, es difícil de sacar conclusiones por la variedad de métodos 
empleados.  

Tras los problemas de viabilidad detectados en el primer envío de controles en 
2002, hemos podido verificar la idoneidad del circuito de transporte de muestras, con 
viabiblidad del 100% de las cepas enviadas en los controles posteriores. 
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CONCLUSIONES 

1. La herramienta informática desarrollada, ha permitido estudiar los datos de una 
forma más eficiente y poder establecer una comunicación más fluida en la 
comunicación de los datos recogidos de los laboratorios de área, el CRAN, en 
centro de Referencia ISCIII y el SIM. 

2. En los últimos años, hemos detectado un aumento de la infección gonocócica en 
Asturias. La tasa de incidencia de la infección gonocócica pasó de 2,04 casos por 
cien mil habitantes en 2001 a 6,04 casos por cien mil habitantes en 2010, lo que 
supone un incremento del 196%. 

3. El paciente tipo es un varón (el 83% de casos entre 2001-2010 fueron varones), 
HSH (el 22% del total de casos eran HSH, con aumento de 3,3 veces desde el 
inicio), entre 25-30 años (el 24% de los varones están en esta franja etaria), con 
residencia y probable contagio dentro del Principado de Asturias (98,9% de casos 
residencia y probable contagio en Asturias). 

4. En mujeres hemos encontrado el mayor número de casos (34% de las mujeres) en 
la franja de edad de 21-25 años. El 90% de las mujeres con infección gonocócica 
era trabajadora del sexo, y aunque este porcentaje ha disminuído notablemente 
desde el principio del estudio (95%de las mujeres), al final (40% de las mujeres), 
sigue siendo una cifra preocupante. 

5. El bajo número de aislamientos rectales o faríngeos, y de infecciones 
asintomáticas que hemos detectado, evidencia la necesidad de realizar toma de 
muestras en múltiples regiones anatómicas e incorporar, como en la actualidad, 
técnicas de PCR validadas. 

6. Existe un elevado porcentaje de parejas múltiples (>5 parejas/mes) en HSH y 
mujeres. Estos colectivos deben considerarse diana de los programas de control y 
prevención. 

7. Hemos encontrado un alto porcentaje de uso de la prostitución entre los varones 
con infección gonocócica. Este colectivo está poco representado en las unidades 
de ITS, por lo que los programas de prevención, especialmente de educación 
sexual, deben dirigirse también a los lugares que aglutinan esta población, como 
institutos, universidades, el ejército o los centros de asistencia sanitaria, 
fundamentalmente centros de salud y servicios de urgencias, a los que pueden 
acudir estos pacientes.  

8. Existe un precario uso del preservativo en todos los grupos. El peor escenario en 
el uso del preservativo es: varón, heterosexual, con 3-5 parejas sexuales en el 
último mes y usuario de la prostitución. 

9. Se contabiliza un mayor número de coinfecciones en mujeres (49% en mujeres, 
7% en hombres). La más frecuente por T. vaginalis (30,5% de mujeres), seguida 
de C. trachomatis (18% de mujeres). La coinfección por T. vaginalis ha descendido 
notablemente. En los últimos 10 años sólo el 2,6% de las mujeres presentaba 
infección simultánea por este microorganismo. 
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10. Se ha encontrado un aumento de la resistencia a Penicilina (de 5% a 45%), a 
expensas de la resistencia cromosómica (de 0 a 36,8%) e incremento de los 
valores de CMI50 (de 0,06 a 1 µg/ml) y CMI90 (de 0,5 a 8 µg/ml) entre el inicio y el 
final del estudio. No hemos detectado resistencias a Espectinomicina ni a 
Cefalosporinas de amplio espectro, pero el panorama mundial aconseja extremar 
su vigilancia. La resistencia a Tetraciclina y Quinolonas es muy elevada y 
actualmente no se consideran una alternativa eficaz. La resistencia a Azitromicina 
ha sido difícil de valorar por falta de uniformidad en los criterios de resistencia. 
Hemos detectado mayor resistencia que en EEUU y que en el conjunto de Europa.  

11. Entre los aislamientos de estos 25 años que hemos estudiado, se encuentran el 
primer aislamiento de Neisseria gonorrhoeae resistente a Quinolonas y los dos 
primeros aislamientos resistentes a Azitromicina publicados en España. Estos 
hallazgos ponen de manifiesto la calidad y eficacia de la red formada entre 
unidades de ITS, Atención Primaria, laboratorios centinelas, CRAN, el ISCIII, el 
SIM y finalmente la Dirección General de Salud Pública, en la detección de 
resistencias emergentes. 

12. El CRAN ha tenido un papel fundamental en la mejora de la calidad en la detección 
e identificación de Neisseria spp., por parte de los laboratorios de microbiología 
asturianos, mediante la implantación de un programa de control de calidad externo, 
que ha conducido a una mayor homogeneidad en el trabajo de los laboratorios y a 
poder hacer una comparación objetiva de los resultados obtenidos. También ha 
sido fundamental el papel de apoyo y referencia de las técnicas que no pueden 
llevarse a cabo en los laboratorios periféricos.   

13. Del análisis de los datos recogidos en nuestro trabajo, podemos concluir que en la 
infección gonocócica es indispensable el cultivo de las muestras, la tipificación y el 
estudio de sensibilidad de los aislamientos, con independencia de otras técnicas 
diagnósticas, para poder disponer de esta información de una manera eficiente, 
que nos permita adecuar los tratamientos, establecer recomendaciones y conocer 
la situación en la población. 
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