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RESUMEN. 
El popal que tif3ne Chlamydia trachomatis en la p"lti;)génesis de 

la enfermedad Inflamdtoria Pélvica se ha discutido mucho en ápor.as 
recientes. Actualmente se ha encontrado una alta proporci6n de 
óste microorganismo como causante de ósta patologia por lo que el 

pap•-!l del mism!') en la obstrucción tubárica requiere una evaluación 

cuidadosa. 

En las mujeres en etdpa reproductiva el peligro de 

colonización del cuello uterino por éste microorg"lnismo radica en 
el alto riesgo de propagación al tracto genital alto con 

posibilidad de afectar las trompas uterinasy condicionar en e: 
futuro estP.rilidad. 

Este estudio se real izó parfl conor.er lo prevalencia de 

Chlamydia trachomatis en mujeres con esteri l idod por Factor 

Tubárico en la clínica de Esterilidad de Ho:~pitf'.l General de 

México. por medio de su detección por análisis Inmunoenzimático en 

muestras tomadas de endocérvix de 30 muj~res con éste diagnóstico 

y 30 pac~entes de un grupo control. Los resultado~ fueron que 2 
pacientes de~, grupo problema y

1 
2 del grupo control fueron 

positivas a Chlamydia trachomatis. es decir que el 6.6% de 

posi t ividad se en.contr6 en éste estudio en ambos grupos. 

Se concluyo que el antecedente inf~ccioso de las paci~ntes es 

muy importante ya q1Je la detección a tiempo del mismo P.:vitl'l su 
propagación y aecuela. En los resultados de éste esLudio nu se 

en-::ontró una frecuencia al ta de Chlamydia. traChomo.tis encontrada 

por otros autores en pacientes con esteri 1 idad por Factor 1'ubárico 

y se encontró igual en el grupo control. lo cual sugiere que para 

detectar ~ste microorganismo en éste tipo de pacientes deberá 

hacerse muestreos en diferentes sitios del tractq genital ó en su 

caso r«:1oli::ar estudios inmunodiagnósticos séricos y quizás los 

resultados encontrados solo apoyen la. idea que las pacientes con 

ést~ tipo de problemo c)cdsionado por Chlamydia tra.chomatis tiene 

un proceso inflamatorio post-infeccioso dañino que aún no se 

conoc~ c0mpletamente. 



INTRODUCCION. 

AJ. ANTECEDENTES. 

Los pade~imientos transmitidos sexualmente son comunes y sP. 
han hecho m<Htiples intentos para controlarlos. las infeccionen 

por sífilis y gonorr~a han sido super6dos en trecuencia por un 

grupo importante de enfermedades no gonoc6cicas. 

Entre el causante más importante de éstos trastornos se 

encuentra Chamydia trachomatis. Este parásito se conoce desde hace 
70 años y algunas de sus cepas se asocian con un amplio grupo de 

enfermedades vinculadas a los órganos genitales. No siempre se 
tomo en cuenta que la Chlamydia trachomatis sea un importante 

microorganismo patógeno genital el cual es capáz de producir 

muchas enfermedades en hombres, mujeres y niños. 

En las mujeres en etapa reproductiva, el pe 1 igro de 

colonización del cuello uterino o uretra por éste microorganismo 

no solo radica en la posibi 1 idad de Ja contaminaci6n a la pareja 
sexual. sino que hay alto riesgo de propagaci5n al tracto genital 

con posibilidad de afectar las trompas uterinas y condicionar en 
el futuro ~sterilidad. 

El objetivo primordial de la detecci6n y tratamiento de 

infecciones por C. trachomatis en el tracto genital femenino. no 
soio es la supresión de los síntomas, lo cual ocurre con 
fr~cuencia de man13ra espontán'3a, sino el evitar la secuela de 

recidivas como embarazo ectópico. esterilidad y sacroileítis. 

El papel que tiene C. trachomatis en la patog6nesis de la 

enfermedbd pélvica inflamatoria se ha discutido mucho en époc~~ 

recientes. 1lctua lmente 111 1 ap~roscopia ha hecho posible recuperar 
clamidias directamente de 

alta proporción· de C. 

trompas inflamadas 
trachomatis como 

encontrándose 
causa. Si 

una 

6ste 

microorganismo es .uno causa común de salpingitis, las medidas para 
el diagnóstico. tratamiento y control de las infecciones de los 
conductos genitales por 

importancia, por lo que el 
éste microorganismo, 

papel del mismo 

tomarían mucha 

en 1 a obtrucc i 6n 



tub~rica requiere una evaluaciAn cuidadosa. 

R~cientem3nti:o s~ ha visto el incremo:into de casos con 

enfermedad pélvica infldm~toria y las secuelas incluyen 

esterilidad y aumento de riesgo de embarazo ect6pico. El daño 

tubárico por lnfección es la cuasa de mujer~s estériles entre ~l 

30 a 40% de l<0s casos y del 40 a 50'1; de los casos de embarazo 

ectópico (1.2}. El concepto de enfermedad pélvica ínflamotoria 

denota la infecci6n, genero.lznente aguda. y 

del tracto genital bajo hdcia las trompas 

espontánea. ascendente 

de Falopic• (31. Un 

porcentaje bajo de la enfermedad inflamatoria p6lvica ocurre como 

complicaci6n de procedimientos ginecol6gicos que involucran 
instrumentación através del cérvix: radiografías. 

DIU. legrado. biopsia y otros procedimientos 

aplice.ción del 

de exploraci6n 

instrumental que permiten la contaminaci6n'del tracto genital con 
la flora presente en el c6rvix, alterando la barrera fiei~iógica e 

introduciendo el inóculo bacteriano C3). 

Durante las a1 timas décadas se ha consider'3dci 1:n loi etlologia 
bacteriana de la en~errnedad inflamatoria pélvicd a: a) Neisseria 

g, b) Clamydia trachomatis, cl Micoplasma (hominis. ureaplasma 

urealyti(um), que representan el 50 a 75% del total, así como 

flora end6gena, anaer6bica como ~treptococcus spp. E. Coli y 
Haemophilus i~fluenzae y ocasionalmente S. aureus (3). 

Se ha encontrado en estudios mexicanos una prevalencia de N. 

gonorrhoeae del 0.2% en población asintomática y una prevdlencia 
de C. trachomatis en un 14.3% (31. 

Es posible que C. trachomatis ascienda a ~racto genital alto 

y da5ar trompas de Falopio sin causar datos clínicos, es de~ir una 

salpingitis sllenciosa (1). 

salp!ngitis agudas resultan 

Aproximadamente un 15% de 
en oclusión tubárica (4 ). 

las 

La 

esterilidad ocurre en el 11.4% de los pacientes que tuvieron un 

episodio y el 54.3% en las que tuvieron tres ó más, principalmente 
~n mayores de 25 años C3l. 
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ESTERILIDAD Y Vl\LORl\CION ]lg 11> Pl\REJl\ 

PQr definición exist~ esterilidad cuando la mujer no logra 
concebir después de un año de vida se:<unl activa sin medidas de 

protección, Se ha descrito que 10 o 15% de las parejas 

estadounidences no logran concebir después de por lo menos un a~o 

de v.ida marital sin usar m6t.odos anticonceptivos. Varios factores 

contribuyen a dicho aumento de consultas por infertilidad como: 
mayor número de muj~res en adad t'"eproductiva y mayor número de 

enfermedades transmitidas sexualmente y e~posición a toxinas 

ocupacionales y ambientales C61. 

Esteri 1 idad es un término que sólo puede aplicarse 

adecuadamente a una persona que presenta un factor que evita' 
absolutamente la procreación. Esterilidad primaria es el término 
utilizad~ para denominar aqu6llas pacientes que nunca han 
conceb1do: Esterilidad secundaria indica que la paciente ya ha 

tenido embarazo. !91 

Causas de esterilidad: (6 ) Rowland. Katayama. 
(1980) (1979) 

Ovulación y Disfunci6n Ovulatoria 23.6% 23% 

- Enfermedad Tub&rica 33.4% 12% 

- Endometri.osis. 25% 

- Factor Uterino 2% 
Factor Cervical 26.6% 5'11 

- Sin Explicación 3.1% 15% 

- Varón 12.3% 18!'6 

La esterilidad 

completa. En muchas 

incluye 
parejas 

una valoración inicial 
hay más de una causa 

eficliz y 

y debe 

identificarse pronto en la valoraci6n. 

La valoración mínima determinará si hay un número adecuado de 

espermatozoides. si lo ovulación es normal y si las trompas están 
permeables. La Historia Clínica. el exám~n físico, o ambos darán a 

valoración ur..~ dirección determinada. (B. 9 .10) 

Los 6 principales factores ~ valorar en la fertilizaci6n e 
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implantación del óvulo son los siguientes: 

l) Factor ovulatorio. El ciclo ovárico normal requiere dos 

funciones necesarias para (a ferti 1 idad. La primera e3 la función 
y producci6n de un ovocito maduro: la segunda. las aintesis de tao 

hormonas necesarias para la producci6n de moco cervical. un 

endometrio secretor. y una trompa de. tr!\nsporte normal. La mayor 
parte de métodos establecidos para valorar la ovulación deper.de de 
descubrir la producción de progeaterona. que solo es grande 

después del aumento brusco de la hormona luteiniz.~mt~. la 

ovulación y la formación de cuerpo amarillo. Estos métodos 
incluyen lo siguiente: Temperatura Basal.· Proge8terona sérica y 
Biopsia de Endometrio. (6,9,10) 

IIl Factor Tubárico. Despues de liberado el óvulo. la trompa 
de falopio puede captar el ovocito, que es retenido en la' 'ampolla 
durante varios dias mientras tiene lugar la fecundaci6n. Luego el 

embrión es transportado al Gtero, donde se produc~ la 
implantaci6n. Las pruebas de la funci6n tubárii::11 en le rnuj~r 

siguen siendo bastante primitivas. Las dos principales sen 

histerosalpingografio. y lo.paroscopia. (8, 9 .10) 

La histerosalpingogratla suele llevarse o. cabo en la fase 
folicular del"Ciclo. Esta prueba vdlora las anormalidades uterinas 
y la permeabilidad tubárico.. Se inyecta colorante radiopaco 

mediante una clinulo. y se vigilo e 1 flujo del líquido por 

fluoroscopta. Los peligros de la intervenvi6n incluyen infecci6n y 

perforaci6n del 6tero. La prueba es dolorosa. La laparoscopia se 

utiliza en casos de histerosalpingografía anormal ó ~uando se 
sospecha enfermedad tubárica por el antecedente de una infecci6n 

grave o de intervenciones quirGrgicae previa.a. (8,9.10) 

IIIl Factor Peritoneal. La valoraci6n de las estructuras 
peritoneales y pélvicas normales requiere observar la pélvis por 
laparoscopia. Este método se utiliza cuando se s0"5pecha enfermedad 
tubárica o endometriosis o cuando los resultados de estudios son 
normales. (6. 9 .10) 

IV) Factor Uterino. Div~rsos factores pueden contribuir a la 

infe1·t i 1 idad o abortos repetidos. incluyendo a.noma 1 ias congénitas 
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sinequias uterinas O ·lelomiomas. El út~ro pued~ valorarse por 
hist8rosdlping0grafia 'o mediante hister.,scdpío en el consultorio o 

el quir6fano· .. (8;9 •. 10.l 

V) Factor Cervical. Se basa en valorar la calidad y cantidad 
de moco· cel-v.ical }• la capacidad de los espermatozoides para 

atravesar el.moco cervical y sobreyivir en el. La pru~ba de Sims 
Hur.ner (postcoital l valora la calidad del moco cervical. la 
penetraci6n del espennatozoide y la funci6n coita!. (8.9,lOJ 

VI) Factor Masculino. El análisis 
proporciona acerca del número y calidad de 

asi como de la funci6n secretora de 

accesorias. (B,9.101. 

estándar de semen 

M!CROB!LOLOGIA 

Chlamidiae constituye un gran 
intercelulares obligados, tntimamento 

los espermatozoides. 
glándulas genitales 

grupo de 
relacionados 

parásitos 

con las 
bacterias gramnegativas. Se dividen en dos especies; Chlamydia 

psittaci y Chlamydia trachomatis, sobre la bape de su composición 
antigénica. inclusiones intercelulares suceptibles a las 
sulfonamidas y producci6n de enfermedad. Todas las Chlamydiae 

muestran características morfo16gicas 

anttgeno común·y se multiplican en el 

semejantes. comparten un 
citoplasmade sus células 

huésped m~diante un ciclo distintivo de desarrollo. (11) 

Debido a su parasitismo intracelular obligatorio. chlamydiae 
fueron consideradas inicialmente como virus. Sin embilrgo las 
chlamydiao difieren de los virus en las siguientes i;aracteristicas 

fundamenta 1 es: C l l l 

1.- Corno las bacterias, poseen RNA y DNA. 
2.- Se multiplican por fisión binaria: los virus jamás. 

3.- Poseen paredes ~elulares de tipo bacteriano con 

paptidogluca.nos que probablemente contienen ácido murámico. 

4.- Poseen ribosomas. los virus nunca. 
5.- Tienen diversas enzimas metabólicas activas; poi· ejemplo. 

liberan C02 apartir de la g~ucosa. Algunos pueden 
sintetizar folatos. 

5 



6 .- Su cree imienlo 
antlmlcrobianos. 

puelle ser inhibido por múlt1pl~s 

Chlamydiae pued~n considerarse bact.orias gramnegativas que carecen 
de ,tdgunos mecanismos importantes para. la produ~ción de energía. 
matabólica. Este defecto los obliga a una existencia intracelular 
en-d(Jnde la célula huésped proporciona los intennedia.rios ricos en 
energla. (9 .11 J 

~!!!!desarrollo. 

Todas las Chla1nydiae comparten urni sucesión general de 

eventos en su producci6n. La particula infecciosa es una célula 

pequei'la ("cuerpo elemental") de aprox. 0.3µm de diámetro en su 
nucleo.ide denso a los electrones: éste es ingerido por la• cf.Hula 

huésped por fagocitosis. A partir de la membrana superficial de la 

célula huásped. se forma una vacuóla alrededor de la peque~a 

partícula. Esta po.rticula crece en ta.maria ("cuerpo inicial") que 

mide aprox. o.p-lµm. la cual se encuentra desprovista de nucleoide 

denso a los electrones. Dentro de esta vacuola unida a lo. 

membrana: la partícula crece en tamaiio y se divide repetidamente 

por (isi6n bin~ria. Finalmente la vacuola completa se encuentra 

llena de pequeñas partículas deriv~das de la fisión binaria de los 
cuerpos grandes para fonnar uno. "i.nclusión" en el citoplasma de la 

célula huésped para infectar a otras células. El ciclo de 
desarrollo requiere de 24 a 48 horas. ( 11) 

Estructura x composición .9.!::!.imica. 

El exámen de suspensiones altamente purificadas de chlamydiae 

libres del material celular del hw~sped, indica. lo siguit!nte: la 

pared celular externa se parece a la pared celular de las 

bacterias gramnegativas: tiene un contenido rela~ivamente alto de 
lípidos y el pcpt idogl ucano contiene quizá ácido murámico. La 

formación de la pared celula.r· se inhibe por la acción de las 

penicilinas y la. ciclocerina, sustancias que inhiben la síntesis 

de peptidoglucano en las bacterias. Se encuentra tanto DNA como 
RNA en lo.s particulas pequeñas y en las particula.s grandes: en las 

6 



,-· ;:-. 
Pertículas .peqii"e~áB .. la ·lnayor parte del DNA está concentrado en el 

nucl,,oide.,cent1~a1:'dens;; a los electrones. Hay DNl\ en grandes 
p~-iti~·Ul~~:;.d.i~·ú-·Ú;~ído ~egularmentfl en todo el citoplasmd. La 

·: ... ___ ....... ' 

m'3ypr-·:par_t-~ __ d~l RNA probablemente se encuen1·n1 en los ribO!lt?mas 
d~·ntrO<d_~·í- . citoplasma. Las partículas gr11ndes contienen 

~P~ox:imad"4mei1te 4 veces más RNA que DNA en tanto que las 
partículas peque?ids infecciosas contienen 

éantid.ades ••Quivalentes de RNl\ y DNl\. 

ar,iroximadamente 

El genoma circular de lo.s Chlarn;·diae CPM 7xl08
) es muy 

parecido al cromosoma bacteriano. C'hlamydiae cr.mtien~ gran 
cantidad de ltpid,,s, especialmente fost'olípidos. loo cuales han 

sido bien caracter"izados, (11) 

En las Chlamydiae infecciosas s~ encuentra un ~~incipio 

tóxico: mata a los ratones d~spu~s de la administración 
intravenosa de m:,Ss de 1011 partículas. t.a toxicidad e~ destruida 

por el calor. pero no por lo. luz ultravioleta. Clll 

P1·opiedades tintorialP.s. 

Chlamydiae tienen propiedades tintoriales caracterigticas 
<similares a lo.s rickettsio.sl las cuales difieren en las 
diferentes et~pas del desarrollo. Las partículas únicas maduras 
(cuerpo~ elementales) se tiñen de púrpura con ta coloraci6n de 
Giemsa y de rojo con la tinción de Macchiavello en 

la color~ción azul que toma el citoplasma de la 
contraste con 

célula huésped. 

Los cuerpos mayores no infecciosos (cuerpos iniciales) se tiñen de 
azul con el coloront~ de Biemsa. La reacción de las Chlamydiae al 
Grames ni;,gativa o variable. por lo cual la tinción de Gram no es 
útil pcu·a la identificoción de éstos agentes. 

Las inclusiones intracelulares maduras bien fQrmadas estdn 

constituirid.s por n1asas compactas cercanas al núcleo 
obzervan de un color púrpura obscuro cuando se tiñfln con 

debido a la compacta densldad de las partícula~ maduras. 

7 
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.filt!.ia~noe. 

Chlamydiae poseen dos tipos de t1.ntigenos. encontrándose ambos 

probablemente ::situados en la pared celular. Los .~mtíg~nos de grupc. 

son compartidos por todas las Chlamydiae. Estos son complejos d.;

lipoproteínas- carbohidratos termoestables , C•:in ácido 2- ce 
to - 3 -desoxioct6nico como componunte inmunodominante. Los 

anticuerpos para éste grupo de antígenos pueden detectarse 
medi~nte la fijación del complemento e inrnunof tuorecencia. Los 

antígenos especific1:is permanecen unidos a la.s 

después de que los antigen.os de grupo han 

paredes celulares 

sido extraídos por· 

tratamiento con fluorocarbon o desoxicolato. Algunos antigenos 
específicos son proteínas que han sido purificadas por 
inmunoadsorción. los antígenos especif icos son compartidos 

Gnicamente p9r un número limitado de Chlamydiae pero un organismo 
do.do puede contener varios antígenos específicos. se han 

identificado 15 inmunotipos de C. trachomatis CA.B,Ba,C-K.Ll a L3l 

y las tres últimas son inmunotipos del grupo LGV. Los efectos 
tóxicos de las Chlamydiae infecciosas se encuentran asociados con 

ant~genos. La neutralización específica de efectos tóxicos por 
antisuero permite el agrupamiento antígenó 1 imitado de los 

organismos. 

Crecimiento y metabolismo. 

Chlamydiae requieren un habitat intracelular, probablemente 
debido a que crecen en alguna caracterist i.ca esencial de 1 

metabolismo energético. Todos los tipos de chlamydiae proliferan 
en el embrión de pollo particularmente en el saco vitelino; 

algunos también proliferan en cultivos celulares y en varios 

•:,.:.'~!-:.~ ::-::~"'!1;11.;-s. Las células ti'=."nen sitios de inserción para 

Chlamydiae. 

Las Chlamydio.e parecen tener un metabolismo endógeno similar 

al de. algunas bacterias pero solo participan en un grado limitado 

en los procesos pot~ncialmente liberadores de energía. Pueden 
liberar C02 apartir de glucosa. piruvato y glutamato; contienen 

to.mbién deshidrogenasas. Sin embargo requie1~en intermediarios 

ricos en energía provenientes dt:: la célula huésped para desempeñar 
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sus actividades biosinteticas. (11) 

Ld~ Chlamydiae se inactivan rápidamente por el C'·'-1-=>r pierden 

su efectividad completamente después de la exposición durante 10 

minutos a una temperatura de 60 ºc. Mantienen su efectividad por 

a~os a temperaturas de -50 a -70 ºc. Algunas ChlamydiaP. desecada~ 

pueden permonecer infectantes por largos períodos. 59 indctiva 

rli.pidamente por el éter (en 30 min). por el formol o por el fenol 

Ca 0.5% por 24 Hrs.}. Los inhibidores de la síntesis de proteína 

· Ctetracicl inas. eritromicinas) son efectivos en los modelos 

experimentales de laboratorio de clinicos. Algunas Chlamydiae 

sintetizan folatos y son suceptibles de ser inhibidas por las 

sulfonamidas. Los aminoglucósidos tienen mínima. i:ictividad 

inhibitoria en Chlamydiae. 

La característica biológica más sobresaliente de la iñfecci6n 

por Chlamydiae es el e.1ui 1 ibrio que frecuentemente se alcanza 

entre el huésped y el parásito lo que da por resu!~odo una 

persistencia prolongada. a menudo durante toda la vida. La 

infección subclínica es la regla en los huéspedes n~turales de 

éstos agentes. en tanto que la enfermedad fro.ncainente manifj13sta 

es la ex'pepción. El huésped infectado produce anticuerpos cont!"a 

los diversos ~otígenos de las Chlamydiae; éstos anticuerpos tienen 

poco efecto protector. El tratamiento con ant imicrobi anos· 

efectivos como las tetraciclinas por periodos prolongados. puede 

eliminar a las Chlamydiae del huésped infectD.do; el tratamiento 

intenso. temprano. puede suprimir la fo1~ma.ción de anticuerpos. El 

tratamiento tardío con medicamento. antimicrobiano en dosis 

moderada ~uede suprimir la enfermedad. pero permite la presencio 

del agente infeccioso en los tejidos. 

PATOGENIA. 

Se acepta nctualmente que tanto lo. Neisseria como la 

Chlamydia pueden ser invasores primarios de los ·'genitales en su 

epitelio. Ambos cumplen con los postulados de K•)Ch para ·ser 

considerados causantes de la Enfermedad pélvica Inflamatoria. (3) 

9 



. . ' . . 
Tanto.N. ·gonorrhoea13 como C. tra 07h•:imatis .a~. encu~ntran con 

f~'"~cuericia limitadas· al tracto vrigina! bajo. Se piensd que 1.:i. 

PJ:"incipal defer.sa contra el «scenso de éstos y •:itros gGrmeries a 1.1 

porci6n a.lta del tr¡acto genital está reprt?sent.:ida por el moco 

cervical. Esta. barrera, sin embargo. se debilita durante la 

menstruación y durante la fas~ periovtllatoria puede se1· franqueada 

por los espermatozoides a los cuate!?! se adhieren mQcroorganismos 

patógenos. El efecto progestacionhl en la segunda fase del ciclo 

menstrul11. otorga al moco caracteres fisicos ta.l~s. qui'} lo 

constituyen como una barrera más ef icáz en la protección de los 
genitales exti:;ornos. Esto Puede e;.:pl icar en parte la i·educción d~ 
la frecuencia de enfermedad pólvica inflamatoria en las usuarias 

de anticonceptivos orales qu~ mantienen éste tipo de moco hostil 
entre las menstruaciones. (3) 

El cuadro clínico de salpingitis aguda por Neisaeria. por 

ejemplo. que se manifiesta frecuentemente en los primeros dias del 

ciclo. varece evidenciar el papel desfavorable de la menstruación. 

la cual cousa el paso de sangre a las trompa~ y peritoneo que 
idvorece la infección de éstos sitios y p~r la descamación y 

necrosis del endometr10 y la pérdida del tapón mucoso cerv1c6l. 
fdcilita el paso de gérmenes del espacio cervicovaginal hacia 

arriba. 

El ascenso de Ghlarnydia. sigue el camino de lo.s mucosas 

causando una endosalpingitis y una endometritis intermediaria en 

la evol1Jción. (3) 

La Chlamydia tiene una ruta de progresión através de ·las 

mucosas ségún los datos experimentales. pero su presencia produc~ 

md.s n?spuesta linfocito.ria que de polimorfonucleares y a 

diferencio. de 1 g·~nococo que desaparece después de la.s etapas 
iniciales y con pocas excepciones no se encuentra t8rdíamente en 

el proceso infeccio.:;o, la Chlamydia puede producir infecci•,nes 

111•:-nos viol'3nta.s y aún asintomáticas y permanecer en las 

dur.1nte semanas o meses, siendo recupen:i.da en tub•)P las tías 

Probablemente 0sto sea razón 

trompas 
tiempo 

por la .:l.espuPs d·:-d cuadro inlcial. 

que el pronóstico para la 

?~lvica Inflarnttt•.>ria Aguda. 

ferti l iddd sea mejor en Enferm~·1ad 

gonocócica. tratei.da opcirtumun~nte, que 
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en ·1a forma más t6rrida relacionada con' t:hla.mydia .. (3) 

En 1920 StdJano en Uruguay de~cribió la perihepatitis que se 
asocia a infecciones gonorróicas y es conocida como síndrome de 

Fitz-Hug y Curtís; actualmente hay evidencia de que puede ser 
causada por Neisseria y por Chlamydia y probablemente es una 

infección que represento diseminoción linfática. 6 hemat¿gena del 

proceso pélvico. aunque la idea más coman es que la via usual es 

el ascenso po~ las corrientes peritoneales que se dirigen a la 
cara inferior del diafragma. (3l 

La paciente que ha sufrido una Enfermedad Inflamatoria 
P6lvica queda probablemente expuesta por Id alteraciones 

nuevamente infecci6n 
adquieren Chlamydia 

residuales de la trompa mencionada a tener 
genital alta, El 25% de las pacientes que 

desarrollan Enfermedad Inflamatoria Pélvica han tenido ya un 
episodio previo. Mis de la tercera parte de las pacientes que 

tienen una recurrencia presentan después recurrencias mGltiples. 
casi seguramente reinfecciones que ya no quedan localizadas a los 
genitales bajos. (3) 

DIAGNOSTICO Qg LABORATORIO_. 

Recolecci.ón QJ!. muestras. 

En el cérvix .el área de crecimi~nto de clamidias es la unión 
escamocolumna.r del canal endocervical. Es esencial una buena 
exposición del cárvix. Se 1 impia el cérvix y se introduce un isopo 
en el canal cervical y se hace girar. Se retira el isopo y &e 

coloca en el medio de transporte. 112) 

Hast6 que se obtuvo P-1 cultivo exitoso de C. trachomdtis en 

e 1 saco vi te 1 ino de los huevos fert i 1 izados de gal 1 ina. la única 

manera de identificar al microscopio directo. al microorganismo de 
las muestras clínicas. Todas las técnicas citQlógicas utilizadas 

para identificar C. trachomatia dependen de la demostración de las 

inclusiones intracltopla.smática.s que tienen la caracteristi.ca de 
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luna cre~iente. Se requiere entonces de una consider~ble h~bílidnd~ 
de interp1etación si ae desea evitar falsos positivos. 

La in1nunof luoriescenc ia implica preparación de anti sueros 
especlficos. Id realizdcián de la prueba y la aplicaci6n de 
rigurosos criterios de interpretación. todo lo cual exige 
habll idad y lleva mucho tiempo. (12) 

Las t6cnicas de tinción que se han usado p~r~ la utiliz~cíón 

cllnicd y de laboratorio son el yoduro en soluci6n lugol y la 
tinci6n de Giemsa. los otras t6cnicas de tinci6n son de inter6s 
principalmente. desde el ~unto de vista investigación. y algunos 
est'n on proceso de desarrollo. 

Aislamiento de ~ trachomatis. 

Para prop6eitos prácticos existen dos métodos d~ ai~iamiento 
en el laboratorio: a} la táctica para aislar o propdga.r las 

clamidias en el saco vitelino de huevos embrionados de gallina. y 

b) Cultivos celulares por ejemplo. en cultivos de células HeLa. 
Las lineas celulares que se unen habitualmente sen la de McCoy. lo 
BHK Cri~6n de hameters recién nacido) 21 y la He La 229. 

~~~~ 

Las técnicas de cultivo para c. trachomatis son caras, y 

requieren de mucho tro.bajo. El clínico siempre ha preferido una 

prueba sanguinea para el diagnóstico de una infección, mis que loa 
intentos de aislamiento. Desafortunadamente, y 6ste con frecuencia 

es el caso, la respuesta serológica a la infección con clamidios 

por lo qerleral tiene usos limitados para el di~gn6stico. Se hace 
titulaciones de anticuerp~s IgG que deben ser mayor de 4 veces su 
aumento y presencia de IgM. ambas contra C. trachomat!s. (12) 

Otros: Entre otras pruebas se encuentran las siguientes: 

Pruebas de fijación de comp 1 amento . Prueba de 
Radioinmunoprecipitación. y Pruebas de Microinmunofluorescencia. 

El diagnóstico de clamidias en 
Giemsa o tinciones con Yodo 

intracelula1·es. ha tenido un 15 a 

infecciones genitales por 

para detectar inclusiones 
30% de sensibi 1 idad como 



tecnica~ de icientific>ción. ( 13¡ 

"La inmunofluorescenci~ directa de inclusiones genitales. 

u.sand?. anti suero pol iclona 1 convencional, tiene una sensibi 1 idad 

del 50% y tiene ~l inconveniente de ser dificil ta preparación del 

r~activo y es impráctico para el uso a gr"-n 13scala. (13) 

Desde el aislamiento de C. trachomatis en cultivr.is, e:

prdcticado en una m~noria de laboratorios de :nicrobiologia. ya que 

es caro y técni e amente difícil su procedimiento. ( 13) 

En un estudio realizado comparando el uso de fluorec~ína 

e.enjugada y antjcuerpoB monoclonales con Giemsa y Tinción r.on 

Yodo. se encontró un incremento en la sensibi 1 idad con ant icuci-pos 

monoclonales para la detección de inclusiones de Chlamydia. (131 

Para simplificar el diagnóstico de infecciones genitales por 

Chlamydia. To.m y Stamin usaron un test de anticuerpos monoclonales 
con fluoroseina conjugada en muestraG de secreciones cervico.lt:s y 

uretrales. Este test requiere menos de 30 minutos par4 realizar la 

prueba: fué basado en la detección de · cuerpc•s primarios 
extrdcelulares de Chldmydid t. demostrando una sensibilidad de 93% 
y especificidad de 96%. (13) 

Por lo que éstos datos indican que el test directo de 

inrnunof luorescencia detecta en 90% o más de infeccione.a por 

Chlamydia que podrían ser positivas. (13) 

Recientemente autores han estudiado métodos de diagnóstico 

con inmunoensayos enzimáticos. así pues. se encuentra el test de 

Chlamydiazyme y han encontn1.dc· una sensibilidad de 81.1% y 

especificidad de 99.3% (14) 

El test-Pack de Chlon,ydia es un rápÍdo inmuncensayo 

enzimático par~ la detección directa sin requerir equipo 
especiali~ado y se reporta una sensibilidad de 86.7% y 

especificidad do 99.5% (15) 

Han h.,,bido incluso estudios con DNi\ como el renliza.do por 
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Peteroon y Col. quienes c~mparar?n .una prue~ll de, DN1\ 
métod•>s de detecci6n de. Chlamydia, e·nc,,ntrand·.:, 

sensibilidad del 60% y una especificidad del· 95%; 'Cló) 
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Bl. SITUACION ACTUAL. 

La $alplngitia aguda ha sido considerada como un factor 
principal en el embarazo ectópico. el los setentas se encontró una 
alta incidencia de asociación de salpingitis y embarazo ectópic~. 

Y como agente casual m&s frecuente a la C. trachoroatis. causando 
infecciones con poca sintomatolog1a por lo que i"nede pasar 

desapercibido, pero se mantiene esta hipótesis por la acorrencia 
de anticuerpos contra C. trachomatis 
esterilidnd por factor tubárico (5). 

asociado a 
Lars 5. y 

pacientes 

Per-Anders. 
con 

en 
1965, encontraron en un grupo de pacientes con embarazo ectópico, 
antlcuerpos IgG contra C. trachomntls en un 65% de las pacientes 
(5). 

Otros autores en 1988 encontraron. realizando eatudios 
inmunológicos. anticuerpos contra c. trachomat!s IgG. lgM en 79.1% 

de un grupo de pacientes ccn esterilidad por 

secundarlo a salpingitie, no tuvieron antecedentes 
pélvica inflamatoria 12). 

factor tubárico 

de enfermedad 

Ricardo Marana y Antonio Janna en 1990 encontraron una 
prevalencia de 24% de C. trachomatis en 34 pacientes con oclusión 

tubárica estudiadas con tomas de muestras directam~nte de 
salpinge. uretra, conducto cervical. fondo de saco, fluido 

peritoneal y endometrio (!). 

En la epidimitis bilateral causa de infertilidad en una amplia 
proporción de hombres, la inflan1ación genital puede activar 

respuestas inmunes al esperma desarrollando anticuerpos conti·a C. 

trachomati~ causando et 50% de las epedÍmitis en hombre 

sexualmente activos menores de 35 años. En estudios i·~al izados, 

los resultados sugirieron que la influencia de C. trachomatis en 
varones con esterilidad está basada en la transmisión sexual 
influyendo negativdmente en la función tubárica .de sus parejas. 

sin reducir la capacidad funcional del espermatozoide. (ti) 

Un estudio realizado en 1984 demostr6 la adherencia de C. 

trachomatis. por inmunofluorecencia y microscopia electrónica, lll 

espermatozoide si~ndo esta proporcional a la concentración de 
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ambos e indica que C. trachomatis puede adherirse' al 
espermatozoide bajo condiciones experimentales. (7) 
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C .. JllSTIFICAClON, 

l) Con.:iCer._-1a. pi~val~~.:ia 'di} ~~tn~Ydia. tr~·cho~atis ~s:' p.:tcientes 
con es_ter.ili4_~-d-p-~t~ 'folctoí~---tub&rico eñ'Ho_~pita._I-G~~-eral d"3 Mé>:iC'~J. 

ZJ T"inar··en ·cuento. que en el Diagnóst.1c'o por , -labOra:t¿rfo d~ 
ciil--vic-ov4ginitis deberá buscarse ~n 10 suCesivo ru:-ina.riamente C. 
trach-omot is. 

3) En ~l tratamiento con~i·a C. trachomatis 

cuenta el completarlo 4decu4damente con 
post-tratamiento ya que el gérmen· puede 
causdndo las se~uelas ya mencionadas. 

D. OBJETIVOS 

deberd. tomarse en 
tomo de contra 1 

permanecer latente 

al Conocer la prevalencia de Chlamydia tr~chomatis en pacient~s 

con esterilidad por F~ctor Tubárico en Hosp1t~l Generdl dd México. 

b)ldentlficar la frecuencia de cuadros de 
pacientea con esterilidad por Factor Tubárico. 

Sa 1 pingl t is 

c)Estableccr si los cuddros de Sdlpingitis fueron trdt~dos 

dde~u~damentd y si se investigó el origen de dicha patologí~. 
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H" MATERIAL Y METOMS. 

Si:._ estudiaron 30 ¡Jll::ientes n1Pnl".'res de 35 ano~ ccn Dü1.gnóstico 

ñ~ Esterilidad Primaria ó Secundaria por Factor Tubárico 
confirm~do C1)n Histerosalpingografía. excluyendo a las p.'lciente::J 

con· cirugías previ.'ls en cavidad p1ilvica. y las p'l.cient•:>:J cOn 

algún otro factor de esterilidad. también se tomaron mu~~Jtr.:is a 30 

pacfentes menores de 35 anos C"omo grupo control que tn-:udieron a 

consulta externa de Ginecologia p1)r primera vez. 
Al s~r vi~tas en lfl consulta externa.. despuüs de info¡·morlett 

acerca d'3l estudio y bajo su congentimiento se les ir:terrog6 

obtener los dato~ requeridos po.ra el mismo. Se procerlidi6 

para 

a la 

exploración ginecológica con especuloscopia, s~ 10calizó el 

c6rvix. se retiró el moco cervical exedente y se tomó muestra con 

cepi 1 lo en conducto endocervical: el cepillo se introdujo· •atravé:;,; 

del c•..,nriuc:to hasta sus dos t .. :rc..:ras partes. St;> .ja un girr:1 l~nlo y 

se i~etira sin toc3.r las paredes vaginales. Cada muestra ~e colocó 

en tubos de ensayo q ... 1t;i contenían anticuerpos monoclonales C•)ntra 

Chla.mydia trachoma.tis. lo::: tubos se mantuvieron en refrigeración 

hasta su análisis y posteri•)rnl"'!.ite la paciente fu.P. citada p.-,.r.0:1 su 

resultado y proporcionar el trato.miento correspondiente. 

El análisis Inmunológico usa anticuerpos monoclvnalP.s los 

c11.lles rf!acciOÍtan~ con los organismos d.e Clarnid1a. Est.•':' antir;uerpo 

mon,1clonal detecta 15 scn-,:>tip1..'"l!:i de Chlamydia lrdchomatis. Cu1111do 

un esp'='cimen se agrega al tubo del Pathfinder. los .ir.:.i9.;-nos d~ 

Clamidia presentes en el especimen se l iga.n a los anticuerpos que 

cubres las paredes del tuboJ de plástico. seañade desp1.:és un 

anticuerpo políclonal. el c1.1.:i.l ataca a.l antig~no ,~apatad·' por el 

anticuerpo ·~n las paredes del tubo. Se agrega después una solución 

de anticuerpo pol iclonal Peroxi1asa-conjugado, el cual ~e une .;,,! 

anticuerpo policlonal anticlamidia. se realiza después un lav~do 

para remover i:-ualquiei- componente suelto en el tubo. Cuand1:. el 

sustrato depr.-rcxidaso. ci:i .;.gregd al tubo s~ gener.-l un color azul 

que da el r~sultado dt;> que está presente Clamidid. La evdluación 

esp•~ctofot.ométrica de 1 color que r~sul ta en cad11 tubo indica la 

r1·esencia n la au:::.Pncia de Clamidia. El conr.rol negativo tiene una 

absi:irbanci.:i. menor df3 0.1 unidade5. El control positivo tiene una 

absorbllnc1a d~ 0.8 .., más unidades y t11 contr•)l Blanco una 
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aboorbancie menor d•·0.04 unidades. 
Posteriot~ a la recolección de to's, ieBultados s.r;i procedió a 

colocar los reportes ·en el .expe.c:iie.nte "-c:or~~sp~ndi~nt6 a cada., 

paciente y a real izar l.a -·can~e~lra_cl'óO de. datos ·p~r_·a -: -~acer. el 

an!l isis. estad!stico y concluS.iones·. 
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TTI.- RESl.!LTADOS. 

01?. :as pdc iente;:; estudiad.':i.S. 30 pacientes con Esteri 1 idad por 

f'.d:-t•ll'< 71Jbí.riCo -y· 3Ó p11cientea centro 1 encontram•):J con respecto a 

la.· ~d.;id qi.Í·~ ;,, l ·e 1 grupo pre:,blema el rango fué de 25 é1 33 años y el 

prom.,dio de 38.8 4.8 anos. ltllblr. IJ. 

E;n cuanto al número de ~mba.n12i:>s en el grupo problema hubo un 

40% de pa.ci~ntes con Esterilidad' Primaria y co:i Est:~rilidad 

Secundaria el 60%: el rango de emba.razos fué de 1 hasta 3. siendo 

primigestas el 43%, secundigestas el 10% y triyesta;, el 6.6% Cfig 

1) .En el grupo ::rin antecedente d~ esteri 1 idad se encontró un 

rango de embarazos de O a. 10 con ur. promedio de .3. 3 embar11z•:is y 

con les ~iguientes diagnósticm:r: C~rvicovaginitis (13}. Transtorno 

Menst.rual (6). Miomatoois Uterina (:3). Hemorragia Uterina Anormal 

(2). Mastopatia F!broquística 12). Salpingitis (lJ. Dismenorrea 

(lJ. Cistocele GIII (1). Tumor de Ovario !ll. 

En cuanto al tiempQ d~ est~r·ilidad hubo un rango de 1 hasta 

12 anos. siendo de 1 a 5 anos de 40%, de 6 a 10 anos el 50%. y más 

de 10 anos el 10%. El promedjo de tiempo de esterilidad fué de 6.2 

3 años (fig. 3 ) . 

El antecedente de Salpingitis sintomática solo se encontró en 

6.6% de Jos pacientes y el resto no la tuvieron. lo cual es 

motivo de tom~~se en cuneta ya qu~ la Salpingitis asintomática se 

pr'!'sentó comúnmente .:r:. las pacientcr> del grupo r;on e:>t~ri 1 idad. En 

los dos casos en .los que se presentó dicho cuadro fueron trata.dos 

módicamente y 3010 en un caso fué aislo.do en cultivo de exudado 

vaginal a Gardnerel la vaginal is pero en ninguna se buscó Chlamydia 

trachom.:itis. Las pacientes con resultado de Chlamydia trachomatis 

positiv~ llO tuvieron antecedente de salpingitis sinton:.ática. 

El antecedente de cervicovag1n1 t is en las paciente-:; problema 

lo hubo en el 86.6%. se investigó la etiología en el 60~. de ellas 

pero en ning1.tna se realiz6 estudio pa.ra identificar Chlamydia 

lrachomat.is. y 11lcrtmos de los resultados de los cultivoA de 

exudado vagü1a.l fueron Est~richia coli. CMdi<la alL1cans. 

Gardni:-rel la vf.lginal is, Streptococo no Hemolítico y micrococos. 

Fueron tratadas en el 96.6~'t. Una paciPnte con resultado positivo 

di;. Clamidü1 en éste estudi·) tien~ incluoo el antecedent~ de ha.}?er 

sido tratada en ~l sr:-rvicio de Colposcopia. El dnter:dente de 

cervicovaginitis en ~l grupo de pacientes probj~ma se presentó en 
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un rdnqo de 1 a 24 meses previos .,_1 estudio. con u11 promedio de '3. 7 

meses. 

El resultadc.1 par~ el estudio inmunoiógi.:o p41·a Chlamydio 

trachomdtis fué positivn en dos pacientes d'31 grupo problema y •fr•S 

en el grupo control. es decir 6.6% fueron positivaG en ambos 

grupos. Las pacientes del grupo problema fueron una dP. 21 y otra 

de 32 años ambas con esteri l 1dad secundaria de un dño de 

evolución. sin antecedente de Salpingitis. la primerd con 
ealpingitis tratada médica.mente en Colposcop1a, la segunda tuvo 

una este1·i 1 idad secundaria sin ningún antecedente inf~ccioso 

aparente. 

Las paciente con resultado positivo a Chlomydia trachomatis 

del grupo control fueron; una paciente de 33 anos multigesta con 
diagnóstico de Salpingitis en la cual no hubo desarrollo da otros 

gérmne.s en el cultivo de exudado vagin.!!. l. la ot1·a paciente fué de 
27 años multigesta con diagn6stico de cervicovdginitis en la cual 

no hubo desarrollo de otros gérmenes en ~l cultivo de exudado 
vilginal. 
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VI.~ DISCUSION . 

. En .ést.e eatudil'J nü se encontrdron res1Jltad•:is r;¡i.t~ d.r?muestron 

que C'~lamyti u1 trachoma lis s~v:t la. causa más frecuf.'nte d•? 

asteri 1.~dad por factor tubifrico. sin embargr.> ion dat•lB obtenidos 

pueden apoy~r estudios re~lizados por otros autores en cuanto a i~ 

dificultad para el estudio de l~s pacientes con éste 

tratar de identificar a Chlamy~ia trachomatis, ~ot~ 

pr1:iblema y 

es debido 

quizás a la problemática que aún se tiene para su idcritificll.ción 
en los muestreos de las pacientes ya que influyen varios factores 

que pueden influir en su d~tección. Lo cierto es que lvs estudios 
inmunológicos actuolmente son los más adecuado$ para rdalizarse en 
Ítalas pacientes Sel l'3rs-Mahony et al (2J encontraron q•.ie en un 

estudio rea.lizado con mujeres con esterilidad por fo.ctnr Tub.:irico 

con técnicas que previ.amente habian usado no se había 'dislado 

chlamydia u·achomatis en ninguna muestra de las trompa..s de Falopio 

y solo 1 de 16(6.3%) evaluada por inmunoeneayo fué positiva. y 

éDto a pesar que en éste mismo grupo encontra.ron títulr.·s positivos 

de anticuerpos anticlamidia en el 79.1%. Henry-Suchett et al (23) 

aislaron Chlamydia trachomdtis en tracto genital alto en 19% (13 

de 69 pa~ientesl y Shepard el al (24l la aislaron ~n el 21% C5 de 

24) do las pacientes estudiadas. Se ha dicho incluso que los 

múltiples espO~imnes ncg~tivos obtenidos quizás saan detectados en 

pacientes con bajas concentraciones de partículas infecciosas C6l. 

Una infección crónica del tracto genital alto por Chlamydia 

trachomatis puede ser causante de un da~o tubárico que progr~se a 

una esterilidad por éste factor. Una de las hipótesis ya exptt•3stas 

es que UI'\ rneco.nism•) inmunopa.tológlco es el resultado de ¡,,. 

obstrucción una vez que la infección h~ sido démostrada (25) . Con 

técnicas que detectan antigenos de Chlamydia trachomatis en los 

tejidos. se puede detectar el mismo pero no en todos los casos. La 

presencia de una tr:oxino., no identificada hasta el morni?nto, 

neutralizante de dnticuerpo ó complemento puede estar ausento de 

las muestras del tracto genital bajo y puede explicar pérdida de 

sencibilidad de las muesti·as (2). 

Keviat et al C20) encontraron antígen·:i de Chlamydia 

trachomatis en salpinges de mujeres con salpingitis aguda y el 52% 

(13 de 25} con salpingitis por Ciaruidia tuvieren cultivar; 
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J1i:ga.tivos.· 

Pop ot~a · Pa1Ate; un 

~nfennedad'. inf 1iu;;ator!a 
antecdente de la pres~ncia clínica de 

Pélvica no se reportó en la ffiflyorla d~ las 
pa'C'!·oli.t1JS-:Prob-iemd·- en éste astudio. ~s d.;cir que sugi~re que una 

infecci6i1 subclinica o asintomática se presentó más comunmente en 

__ és_t~- tiPC? de pacientes y es la causante de la obstrucción 

tubárica. Chlatnydia trachomatis en un agentMt iol 6gi co dtract 2 vo 

para la obstrucr.:ión tubárico. por las siguientes rdzones; 1) la 

tnfecci6n por Chlamydia trachomatis es comunmente subclinica. una 

semejansa de la infecci6n que precede a la esterilidad por factor 

Tubárico: 2) los datos epidemi•:.,lógicos documento.o que 16 

salpingitis no gonocóccica es la qce más frecuen~ement~ culmina en 

esterilidad, y Chlamydia trachomatis es la mayor causa de 

salpingitis no gonoc6ccica: y 3J la 
principales patologtas ~ncontradas 

fibrosis 

en la 

es una de 

P.Ster i l idaC. 

las 
por 

factortubárico muy semejante a la que producela infección por 
Chlamydia t1·achomatis (22l. 

Brunham-Maclean et al (22) encontron que entre 64 y 91% de 
mujeres con esterilidad por ocluoi6n tubárica tuvieron antjcuerpos 

a Chlamydia. trachomatis. una prev1Jlencia de 2 a 8 veces mayor a l& 

encontradd en mujeres con otras causas de esterilidad. 

Sellers (~~ como otros autores_ encontró en un grupo de estudjv 

que se presentó el 69.2% de las pacientes con esterilidad por 

factor tubárico sin antecedentes de una salpingitis clínica. 

Por otra parte se ha reportado que Chlmid1a trachomat is ha 
sido aislada de cérvix de 5 a 12% de mujeres no embarazadas y de 2 

a 20%de mujeres embarazadas (26}. Clamidia ha diso asociada 
también con emdometritis postparto una infección análoga a la 

enfermedad inflamatoria pélvica. De las mu;ereS de parto vaginal. 

ocurre endometri tis post parto aproximadamente e 1 e 1 34% con 

aproximadamente 8% sin Chlamydia trachomatis antes del parto C27l. 

En las pacientes de éste estudio se encontró q1Je hubo un 

antecedente de cervicovaginitis el el 86.6% perq en ninguna se 

realizó un exámen para identificar Clamidia y las pacientes que 
fueron positivas en el análisis inmunológico fuP.ron: del grupo 

problema; una cerv1citis crónica tratada médicamente y la otra sin 

antecedente infeccioso. por lo que probablemente cursó con una 

cervicitis asintomatica. poi- Clamidia sin haber sido detectada. Del 
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grupo con.trol las pacientes positivas a Clamidia hubo una 
paciente con soli)ingitis clínica en la cual ne hubo desarrollo de 
ningún gérmen en ~l cultivo de 1);:1.idado vaginal y en la otra s~ 

trat6 de una ·paciente con di.agn6st icci de cervicovagini tis. Estos 

rsultados demuestran la importancia que tieni? el análisis de 

antecedentes infecciosos en las pacientes de la consulta externa y 

al gran interés que se debe poner para que se realiza la 
identific4ción de éste microorganismo en las pacientes con 
cervicovaginitis y salpingitis para su tratamiento oportuno y 

evitar las secuelas. 
Por otra parte '30 algunos estudios no se encuentran evidencias 

total ito.rias de que Chlamydia trachomatis sea el gérmen patógeno 
que más frecuentemente sea causante de una Enfermedad inflamatoria 

Pélvica asi~tomática y ésto sugiere que puede haber otroa 
pat6genos que también sedn causantes de una inf lamaci6n 
asintomática que resulte en esterilidad por dano tubárico. 

Nuestros resultados al igual que en otros estudios reportan 

que la mayoria de las mujeres con Esterilidad por Factor Tubárico 

no ha.n tenido un cuadro clinico compatible con Enferm~dad 

Inflamatoria Pélvica y uno puede concluir que la minuciocidad del 
diagn6stico clínico para la presentación de Enfermedad 

Inflamatoria Pélvica causante de esterilidad aún es muy 

deficiente. 
Es muy int'eresante conocer que algunos autores encuentran que 

la ~ndometritis asintomática se prosenta en 41 a 55% de las 

mujeres con cervicitis por Chlamydia trachomatls (28), y ésto se 
agrega a la conclusión de lo importante de realizar métodos 

clínicos •3.decuados para detectar una enfermedad con el potencial 
de causar Esteri ldad. 
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co~rr:r.USIONES: 

1) ·La·_CPr:~)\r.a)elicia de Chlamydia ·trach\Jm~t is en· las pacientes 

;:;:o·n tJ-st:~r1ndad por Fdctor Tubárico en 9ste_ estudlo Íué de-6.6% 

3>~--Ei--:.tiPo de Salpingitis que se presentó más frec1Jentemente 
un r;il_:·_grup~_ pr.oblema Í!lé la Asintomática . 

. 3¡' El tratamiento las 
p!--óhat;1emente ño- fuá> el m.<t-:: adecuado 

cursa en form~ ·asintomática. 
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RECOLECCIO~ ])]; Dl\TOS: 

HOJll DE REC~LECCION DE Dl\TOS. 

EXPEDIENTE: 

GESTl\S: Pl\Rl\: l\BORTOS: CESAREAS: ___ _ 

FECHA DE ULTIMO Pl\RTI): 

TIEMPO DE EVOLUCION DE ESTERILIDAD: 

ANTECEDENTE DE SALPINGIT!S: 

TRl\TADl\: SE INVESTIGO LA Cl\USl\: 

ANTECEDENTE DE CERVICOVl\GINITIS: 

TRl\1'l\Dl\: SI------
NO ______ _ 

ESTUDIA: SI------
NO ______ _ 

RESULTADO DE E!A: 
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EDAD 
(l\NOSl 

16 - 20 

21 - 25 

26 :: 30 

31 - 35 

TOTAL 

TABLA I 

DISTRIBUCHlN DE LAS PACIENTES SEGUN 

EDAD EN LOS DOS GRUPO ESTUDIADOS. 

PACIENTES. 

CON ESTERILIDAD SIN ESTERILIDAD 

No. % No. % 

3.3 

7 23.3 2 6.7 

12 40;0 11 3ti. 7 

tl 36. 7 16 33.3 

30 100.0 30 100 .o 

27. 
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