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RESUMEN
Las infecciones del tracto urinario

bq.jo en m4ieres, sonunade las causas
más importantes de consulta en la
práctica clínica.

Los criterios usadosparasudiag­
nóstico han cambiado y la etiología es
muy diversa. por lo que su compren­
sión reviste enorme importancia.

En elpresente estudio se analiza­
ron 28 pacientes con este síndrome y
10 mt¡jeres asintomáticas como con­
troles, las cuales asistían a la consul­
ta externageneral del Hospital México.

En 23 (82%) se aislaron bacterias
en la orina, Escherichiacolien 14 (54%).
Staphylococcus saprophyticus y Ente­
robacter sp en 3 pacientes cada uno.
Mycoplasma hominis fue identificado
en la orina vesical de 3 pacientes.

En cuanto a conteo de colonias,
en aproximadamente 50% de las pa­
cientes, se determinaron concentracio­
nes bacterianas menores de 1(}5 UFC/
ml.

La etiología de este síndrome de­
pende de la población estudiada. En
mujeres con múltiples compañeros se­
xuales, Chlamydiatrachomatisesuna
causafrecuente, pero en mt¡jeres con
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SUMMARY
In the daily dinical practice.

women with symptoms of lower-uri­
nary tractinfection Le., dysuria. is one
ofthe most common problem. In previ­
ous studies. approximately hal! of all
women studied Withdysuria have had
acute cystitis with pywia and urine
culture positive >lOS UFC/ml. How­
ever. the remainig half have not had
"significant bacteriuria".

In this paper, we studied 28
women with dysuria and pyuria and
18 controls. They were studied in the
outpatientdinicattheHospital México.

In 23 patients (82%) we isolated
bacteria in urine culture: E coli in 14
(54%), Staphyloccocus saprophyticus
andEnterobacter sp in 3 patients each
one. Mycoplasma hominis was identi­
fied in samples of bladder urine in
three patients.

Bacteriuria qf <1Os UFC / ml was
demonstrated in hal!of the patients.

We concluded that the etiology of
the dysuria-piuria syndrome depends
on the population studied. In women
withmany sexualpartners, Chlamydia
trachomatis is afrequent cause, but in
women withfew sexual partners, the
etiology is different. as we demon­
strated in this papero

On the other hand. we must
change the criteria of bacteriuria for
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pocos compañeros sexuales, la etiolo­
gíaes diferente, comofue demostrado
en este trabqjo~

Se discuten los hallazgos etiológi­
cos así como la importancia del diag­
nóstico adecuado de esta patología.

INTRODUCCIÓN
La infección del tracto urinario es uno de los

problemas clínicos más frecuentes tanto a nivel
intrahospitalario como en la consulta externa. Se
ha estimado que en Estados Unidos y en Europa
aproximadamente 25% de las mujeres experimen­
tan un episodio de disuria aguda cada año (1) Yen
Estados Unidos, la disuria aguda es la causa de
aproximadamente 3 millones de visitas anuales a
médicos por parte de mujeres (1,2,3).

La disuria aguda, referida generalmente co­
mo una molestia ardorosa al orinar, es un sínto­
ma común a muchos trastornos génito-urinarios
yen la mujer sus causas son muy variadas (1),
siendo la infección del tracto urinario una de las
principales.

En 1957, Kass (4) publicó sus estudios clási­
cos donde demostró que el diagnóstico de infec­
ción urinaria debe realizarse si se obtienen de la
orina más de cien mil unidades formadoras de co­
lonias por mililitro (UFC/ml), enfatizándose el he­
cho de que en algunas mujeres, podría presentar­
se infección con conteos menores de 100 mil UFC /
mI debido al uso reciente de antibióticos, dilución
de la orina, pH urinario bajo, alta osmolaridad o
alta concentración de urea urinaria.

Sin embargo, a partir de esta época. la mayo­
ría de médicos y microbiólogos usaron el criterio
de "105 UFC/ml» en orina, como de alto valor pre­
dictivo para infección del tracto urinario. Asimis­
mo, se consideró que conteos menores al anterior,
así como la presencia de más de una bacteria en
una muestra de orina tomada en condiciones ade­
cuadas de asepsia, indicaban contaminación. Es­
tudios recientes (3,5,7) han esclarecido múltiples
dudas que se presentan en la práctica clínica dia­
ria con respecto a las anteriores aseveraciones.

the diagnosis of lower urinary tract
irifection.

Key words: Urethritis, Non gono­
coccal Urethritis Mycoplasma Infec­
tions, Dysuria-Pyuria Sydrome

Basados en los entenos de Kass, entre 30%
y 50% de las mujeres con disuria aguda y con bac­
teriuria, no se consideraban portadoras de infec­
ción 0,2,5).

Stamm et al (6) demostraron que la presencia
de piuria (8 omás leucocitos por campo de alto po­
der en orina no centrifugada) y bacteriuria mayor
o igual a 102 UFC/ml en mujeres con disuria agu­
da, tenían un alto valor predictivo para infección
del tracto urinario baj o. Con respecto a pielonefri­
Us, la presencia de fiebre alta, dolor lumbary uro­
cultivo positivo, son indicadores de infección con
bastante certeza (1,3).

Así, en la actualidad, se acepta que la presen­
cia de piuria y bacteriuria igualo mayor de 102

UFC/ml en pacientes con disuria, son los princi­
pales indicadores de infección del tracto urinario
bajo no gonocóccico (cistitis, uretritis).

Estos dos criterios (el de Kass y Stamm) tan
disímiles, se explica por las características de ca­
da una de las poblaciones estudiadas.

Kass utilizó una muestra de mujeres asinto­
máticas y Stamm estudió mujeres sintomáticas y
como ha sido discutido ampliamente (5,6) de
acuerdo al teorema de Bayes el valor predictivo de
un urocultivo positivo será proporcional a la pre­
valencia de la enfermedad en la población estudia­
da. Así, aún cuando ambos estudios son metodo­
lógicamente correctos, las conclusiones de Stamm
parecen estar más cercanas de la práctica clínica
diaria.

Las causas infecciosas de este síndrome de­
nominado disuria-piuria son muy variadas O) y
dependen de la población estudiada. Así en mu­
jeres que asisten a clínicas de enfermedades de

68



transmisión sexual. Neisseria gonoTThoeae y
Chlamydia trachomatis (8. 11) son los principales
agentes etiológicos.

El síndrome disuria-piuria no gonocóccico
ha sido asociados a enterobacterias. Staphylococ­
cus saprophyticus, Chlamydia trachomatis. a1gu­
nosvirusytricómonas (6. 8. 9). E1pape1de10smi­
crop1asmas ha sido muy discutido (3. 12. 13. 14).

El presente trabajo tiene como objetivos el
aislamiento e identificación de los principales
agentes patógenos en el síndrome de disuria-piu­
ria, en muj eres sexua1mente activas en nuestro
medio.

MATERIALES Y MÉTODOS
Población:
Se incluyeron en el estudio 58 mujeres mayo­

res de 15 años que asistían a la Consulta Externa
del Hospital México. De ellas. 40 consultaron por
disuria aguda y las restantes 18 se incluyeron co­
mo controles.

De las 40 pacientes con disuria aguda. 12 se
excluyeron del estudio porque presentaban pie10­
nefritis, diabetes mellitus. vaginitis. uso de anti­
bióticos en las dos últimas semanas. embarazo.
disuria por más de tres semanas u otras patolo­
gías del tracto urinario. ingresando al estudio 28
pacientes.

Organización del estudio:
A todas las mujeres (pacientes y controles).

se les realizaron los siguientes procedimientos:

l. Historia clínica general. examen fisico y gine­
cológico.

2. Llenado de formularios con edad. enfermeda­
des previas del tracto urinario. sintomatología
actual y tiempo de evolución. antecedentes de
enfermedades venéreas. uso de anticoncepti­
vos. uso reciente de antibióticos. número de
relaciones sexuales por semana. número de
compañeros. sexuales. antecedentes de dia­
betes mellitus.

3. Recolección de una muestra de la primera ori­
na de la mañana en condiciones asépticas.
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4. Frotis de uretra y cérvix. En las mujeres sin­
tomáticas. se tomó orina por cateterizaciónve­
sical.

A la orina (primera de la mañana y vesical) se
le realizó análisis del sedimento para conteo de
leucocitos y se cultivó en medios McConkey. Tha­
yer Martin y agar sangre inmediatamente. La
identificación de las bacterias se realizó por los
métodos convencionales (15. 16).

Los frotis de uretra y cérvix se cultivaron pa­
ra clamidias en células McCoy. como previamen­
te ha sido descrito (17).

A las muestras de sedimento urinario y a los
frotis. se les realizó tinción de Gramm y además se
inocularon en medio líquido del CDC para mico­
plasmas. enriquecidos con arginina o con urea y
con rojo de fenal como indicador de variación de
pH (18. 19).

Se incubaron a 37ºC en una atmósfera de
COz al 5%. revisándose diariamente y por un pro­
medio de 10 días para anotar cambios en la colo­
ración del medio. Cada una de las muestras. se
acompañó a un control de medio CDC para mico­
plasmas sin inocular.

En caso de viraje. una alicuota del cultivo se
inoculó en línea celular continua (HEP-2) y se in­
cubó en atmósfera de COz al 5%. Se observó dia­
riamente por la aparición de cambios cito1ógicos.
Al aparecer éstos. se realizó tinción fluoro crómi­
ca con el colorante Hoescht 33258 el cual tiñe úni­
camente elADN (18). Se tomaron como positivas
aquellas muestras que produjeron tanto viraje del
medio como acción citotóxica sobre las células y
que se teñían con el flurocromo.

El análisis estadístico se realizó utilizándose
la distribución )(2.

RESULTADOS
No hubo diferencia en cuanto a distribución

por edad en ambos grupos. El 75% de las muje­
res correspondían a edades entre 15y 45 años. En
cuanto a las otras variables. no existió diferencias
entre los grupos. excepto en cuanto a número de
relaciones sexuales. siendo más frecuente en las
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CUADRO 1
ETIOLOGÍA DEL SÍNDROME DISURIA-PlURIA

Microorganismos aislados según sitio de toma de muestra

SITIO
VEJIGA ORINA FROTISU- TOTAL

CORRIENTE RETRAL
6 8 o 14

1 2 o 3
1 2 o 3
3 3 2 5
o 1 2 3

CUADRO 2
ETIOLOGÍA DEL SÍNDROME DISURIA-PlURIA

MICROORGANISMOS

Escherichia coli
Staphylococcus
saprophyticus
Enterobacter sp
Mycoplasrna horninis
Ureaplasrna urealyticurn

Entodas se demostró piu­
ria ( 10 leucocitos por campo
de alto poder).

pacientes que en el grupo con­
trol(p=O.1). Enlosdosgrupos
se determinó que el 98% de las
mujeres teman un único com­
pañero sexual.

Bacteriología:
En 23 (82%) de los 28 pa­

cientes se logró aislar algún ti­
po bacteriano. En 6 de lasmu-
jeres controles (33%), se aislaron bacterias (E. eo­
li).

Unidades formadoras de colonias por mililitro
(UFC/ml) de los microorganismos aislados

No se aisló en ningún caso C. tracoomatis ni
N. gonorrhoeae.

En siete pacientes (25%) y en cinco controles
(27%) se aislaron micoplasmas como única bacte­
ria.

En tres pacientes se aislaron micoplasmas
asociados a E. eoli (2) y aS. saprophyticus (1).

MICROORGANISMOS

Escherichia coli
Staphylococcus
saprophyticus
Enterobacter sp

UFC/rnl
102 105 >105

7 7

2
2

En cuanto a especies bacterianas aisladas y
sitio de toma de muestra (Cuadro 1), E. eolifue la
más frecuentemente identificada. En tres pacien­
tes se logró aislamiento de M. hominis de vej iga. U.
urealytieumy M. hominis se aislaron con igual fre­
cuencia de uretra y de orina corriente en las pa­
cientes y en las mujeres controles.

En siete pacientes, el conteo de colonias fue
menor a 105UFC/rnl yen siete fue igualo mayor
a 105UFC/ml. El número de colonias aisladas no
se correlacionó con el sitio de toma de muestra
(Cuadro 2).

los profesionales en salud. Es de resaltar, que la
presencia de disuria en una mujer debe conllevar
un trabaj o diagnóstico médico ginecológico exten­
so.

En el presente estudio, de las 40 muj eres que
consultaron por disuria aguda, 28 (70%) no pre­
sentaron otra patología que explicara dicha sinto­
matología.

En todas estas 28, se corroboró además piu­
ria y en 23 (82%) se logró aislar algún tipo de bac­
teria.

De las 18 mujeres controles en 2 se aisló E.
eolide orina corriente con conteos de colonias me­
nores a 102 UFC/rnl en una se aisló U. urealytieum
de orina corriente y en 4 se aislaron micoplasmas
de uretra (dos M. hominis y dos U. urealytieurnJ.

DISCUSIÓN
El diagnóstico del síndrome disuria-piuria

no gonocóccico es subestimado generalmente por

Al igual que en otros estudios (8,9,19) E. eo­
li fue la bacteria más frecuentemente aislada
constituyéndose en la principal causa etiológica
de este síndrome. Con respecto a S. s aprophyti­
eus, desde hace varios años, ha venido siendo in­
volucrado en este tipo de patología (20,22) y ha de­
jado de considerarse como un saprófito o coloniza­
dor, como fue demostrado por nosotros.
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Chlamydia trachomatis ha sido uno de los
agentes infecciosos más frecuentemente aislados
en mujeres con este síndrome (8,9,11.19).

Sin embargo, se ha encontrado que su preva­
lencia depende del tipo de vida sexual de la mujer.
Así. en mujeres que asisten a clínicas de enferme­
dades de transmisión sexual. se aisla frecuente­
mente y generalmente se asocia a N. gonorrhoeae.
pero en mujeres con único compañero sexual. la
frecuencia de aislamiento es menor al1% (11,23).
Esto puede explicar la ausencia de aislamiento de
esta bacteria en el presente estudio.

Por otro lado. el uso de técnicas de aislamien­
to e identificación más sensibles que la usada en
este trabajo (23), permitirá un estudio más ade­
cuado de este agente infeccioso.

Con respecto a los micop1asmas. su papel en
este síndrome es muy discutido. Varios trabajos
previos (8,9.19) no han demostrado un papel sig­
nificativo, al aislarse con igual frecuencia en pa­
cientes yen controles como fue observado por no­
sotros.

No obstante, al analizar por sitio de aisla­
miento. notamos que de vejiga se logró aislar en
tres pacientes N. hominis como único agente. Es
sabido que la orina vesical normalmente es esté­
ril. por lo que consideramos que esta bacteriaju­
gó papel etiológico en estas pacientes. Sin embar­
go, son necesarios estudios posteriores conmayor
población y métodos más sensibles de aislamien­
to para poder corroborar estos hallazgos. Por otro
lado, U. urealyücumy no M. hominis, ha sido aso­
ciado a este síndrome (19).

Aún así. es probable que la mayor importan­
cia de estos microorganismos radica en que al ais­
larse con cierta frecuencia ~nmujeres a nivel del
aparato génito-urinario. pueden tener algún pa­
pel en las infecciones perinatales, tanto de la ma­
dre como del niño. Se ha demostrado en niños que
nacen por cesárea, menor colonización que en
aquellos que nacen por parto normal (13).

Por otro lado. la colonización del tracto géni­
to-urinatío es mayor en sujetos con vida sexual ac­
tiva y es escasa en la etapa pre-puberal (13) M. ho­
minisy U. urealyticumhan sido involucrados como
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agentes etiológicos en abortos, salpingitis, enfer­
medad inflamatoria pélvica en infección del trac­
to respiratorio en niños conbaj o peso al nacer, en­
tre otras patologías (24, 27).

Al igual que ha sido demostrado porotros au­
tores (5.19) en el presente estudio se encontró que
la presencia de piuria y de más de 1Q2 UFC/ml.
son criterios suficientemente predictivos de infec­
ción del tracto urinario bajo. Por otro lado, en nin­
gún paciente fue posible el aislamiento de bacte­
rias patógenas por medio del frotis uretral, con lo
que en este tipo de pacientes, este no es un méto­
do diagnóstico adecuado. siendo que la primera
orina de la mañana es el mej or método para el
diagnóstico de esta entidad.

En cinco pacientes no fue posible aislar algu­
na bacteria.

La causa del síndrome en esas pacientes no
pudo ser determinado en este estudio. Se ha de­
mostrado que los virus de la familia Herpesvirida­
e (citomegalovtrus, herpes simple) y algunos ade­
novírus(9, 19)puedenproducirestesíndrome, sin
embargo. en este trabajo no se intentó el aisla­
miento de dichos agentes patógenos. Debe tomar­
se en cuenta el uso de otros métodos diagnósticos
(citoscopía) en estos pacientes, con el fin de des­
cartar atas patologías como el carcinoma in situ.

El hecho de no demostrar en forma impor­
tante, colonización o contaminación bacteriana
por medio de los frotis uretrales tanto en las pa­
cientes como en las mujeres controles, es un da­
to más que refuerza el papel etiológico de estas
bacterias en este síndrome.

Se desconocen las razones de alta frecuencia
de concentracionesbacterianas relativamente ba­
jas en la orina de estas pacientes. Se ha especu­
lado que la dilución urinaria por ingesta excesiva
de líquidos y la detección temprana de esta infec­
ción (6,19) sean las causas principales. no obstan­
te. estas hipótesis no han sido comprobadas.

En nuestro estudio, aproximadamente en la
mitad de las pacientes fue posible demostrar con­
teos de bacterias en orina menores a 105 UFC ImI.
Stamm et al (19) encontraron en todas sus pacien­
tes. menos de 104 UFC/ml. Otros autores (8) de-
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mostraron concentraciones bacterianas menores
a 105 UFC/ml en 30 a 45% de las pacientes.

Con respecto al tratamiento aún cuando no
estaba dentro de los objetivos del estudio. se ha
determinado que las tetraciclinas (3) sulfa-trime­
toprin (2) y las nuevas fluoroquinolonas (28) son
efectivas, con escasos efectos secundarios.

Así, el síndrome disuria-piuria es una enti­
dad clínica bien caracterizada, cuyo diagnóstico
se basa en la presencia de disuria, poliuria (aun­
que no constante), piuria, definida como más de
10 leucocitos por campo de alto poder y uroculti­
vo con conteos de colonias mayores o iguales a 102

UFC/rnl.
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