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ANTECEDENTES HISTOR!COS 

El papiro de Ebers (1500 a.C.) contiene una descripción de una enfermedad 
exudativa y productora de cicatrices en el ojo y para su tratamiento se utilizaban 
sales de cobre. Esta enfermedad se conocía entre los chinos, en la antigua Grecia y 
en Roma, fué padecida por algunos personajes históricos, entre los cuales están 
Pablo de Tarso, Cicerón, Horacio y Plinio el joven. El término tracoma, que 
significa ojo con rugosidades, fué acuñado en el año 60 a.c. por Pedanius 
Dioseórides, un médico siciliano. En los años siguientes Galeno describió los cuatro 
estadios de la enfermedad. El tracoma se transmitió desde el medio oriente a través 
de Europa llevado por los cruzados que regresaban de Tierra Santa y las campañas 
egipcias de Napoleón produjeron un segundo reflujo de aparición de la infección. 
(22), (23). 

Los síndromes asociados con .C. trachomatis puede ser que tengan también 
una historia antigua. En el Levítico (15:1·2) leemos: "el Señor habló a Moisés y a 
Aarón diciéndoles: hablad con el pueblo de Israel y decidle que cuando un hombre 
tiene flujo seminal en su carne por él se encuentra impuro ". Este pasaje es seguido 
de algunas severas reglas acerca del control epidemiológico y se cita con frecuencia 
como una referencia temprana de la gonorrea. pero puede aplicarse así mismo a la 
uretritis no gonocócica (UNG). 

El gonococo fué deseubierto por Neisser en 1879 y el método de tinción de 
Gram se descubrió poco después. En la década de 1880, el uso de ese método y los 
sistemas de cultivo para el gonococo mostraron que existían fonnas gonocócicas y 
no gonocócica de uretritis. Kroner (1884) sugirió que la oftalmia no gonocócica 
podfa deberse a un agente infeccioso desconocido presente en el tracto genital 
materno. En 1907 los trabajos de Halberstaedter y von Prowazek, describieron las 
inclusiones intraepiteliales que ahora llevan su nombre en los frotis conjuntivales de 
orangutanes Infectados en forma experimental . Dos años más tarde, deseribieron 
inclusiones similares en frotis conjuntivales de recién nacidos con oftalmía no 
gonocócica. 

Un nexo firme entre las infecciones oculares y genitales por C. trachomatis 
lo establecieron por primera vez Fritsch, Hofstatter y Lindner (1910) quienes 
inocularon la conjuntiva de monos con secreciones de los ojos de niiios con oftalmía 
por clamidias, con secreciones cervicales de sus madres y con secreciones uretrales 
de hombres con UNG. En todos los casos, los monos desarrollaron conjuntivitis de 
inclusión con anatomía patológica idéntica, independientemente de la fuente de 
inoculación. Por consecuencia, en pocos años los factores claves de la epidemiología 
de la infección genital por clamidias, su asociación con la UNG, su transmisión 
sexual y la afección ocular en el recién nacido, se descubrieron juntos. 

Los avances siguientes fueron limitados debido a la imposibilidad para 
cultivar a C. trachomatis en el laboratorio. Aparecieron trabajos esporádicos acerca 
de su participación , tanto en infecciones oculares como en padecimientos genitales, 



algunos se confirmaron por la transmisión de la enfermedad a la conjuntiva en 
ciegos humanos voluntarios. 

El aislamiento exitoso del agente del ttaeoma por T'ang y colaboradores, en 
1957 condujo a un rápido renacimiento del interés en este microorganismo. El citado 
autor y cols. lograron el éxito usando el saco vitelino de huevos de gallina para 
cultivo, pero estaS técnicas son caras, incómodas y están vinculadas a problemas 
técnicos, por lo que se impulsaron los inlentos de oblener métodos scrológicos para 
el diagnóstico. Al principio la única prueba disponible era la fijación del 
complemento, usando un antígeno de la psitacosis y del linfogranuloma venfrco. La 
prueba de rnicroinmunofluorescencia (micro-IF) des11IIOllada por Wang (1971 ), hizo 
posible desarrollar un esquema de scrotipificación para las cepas de C. traclwmatis. 
Con el uso de antígenos espccfficos, la prueba también pudo utilizarse para estudiar 
la presencia de anticuerpos en el suero, en las lágrimas y exudados genitales. (20), 
(23). 

Más recientemente, de las pruebas de laboratorio disponibles, el cultivo para 
clarnidia usando ctlulas McCoy y Jos anticuerpos monoclonales marcados con 
fluorcscelna para identificación de las inclusiones intracelulares, son consideradas 
"la prueba de oro". Sin embargo, el cultivo requiere cuidadosa recolección de 
espccfmenes, adecuadas condiciones de transporte y conservación, tomando 
aproximadamente 7 días para obtener resultados. Por lo que se han estado 
experimentando pruebas de detección de antfgenos como los anticuerpos 
fluorescentes, inmunocnsayos enzimáticos, ensayos de hibridación de ácidos 
nucleicos y ultimamente la prueba de reacción de cadena de la polimerasa, que ha 
sido utilizada para detectar la secuencia de nuclcótidos clamidia-espcclficos. Estas 
pruebas son más fáciles de realizar y requieren menos tiempo y manejo ttcnico que 
el cultivo, por lo que se han realizado múltiples estudios comparativos entre estos 
métodos para el manejo y control de grandes poblaciones en riesgo. (1),(5),(6),(13). 
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INTRODUCCION 

Los padecimientos transmitidos sexualmente son comunes, y se han hecho 
múltiples intentos para conuolarlos. En general, los esfuerzos más imponantes son 
los que se han realizado contra las "enfermedades venéreas" clásicas, es decir, s!filis 
y gonorrea, pero en muchas sociedades estas infecciones han sido superadas en 
frecuencia por un grupo importante de enfermedades, como la uretritis no 
gonocócica y los padecimientos relacionados con ella. (22).(29). 

Anteriormente se pensaba que el tracoma era la única consecuencia seria de 
la infección por C. trachomatis pero en estudios realizados recientemente se ha 
encontrado que este microorganismo es uno de los patógenos más comunes de las 
enfermedades transmitidas sexualmente. Estas bacterias están asociadas además co 
n cervicitis, salpingitis, enfermedades oculares en adultos· incluyendo algunas 
complicaciones como la enfermedad pélvica inflamatoria y esterilidad. En los 
neonatos se le involucra con conjuntivitis neonatarum y neumonía. (38). 

No siempre se toma en cuenta que C.trachomatis sea un importante 
microorganismo patógeno genital, el cual tiene la capacidad de producir muchas 
enfermedades en hombres, mujeres y niños pequeños, del mismo modo que 
Neisseria gonorrhoeae. En Europa y Estados Unidos, las infecciones por clamidia 
tienden a ser 3 veces más frecuentes que las infecciones por N. gonorrhoeae en las 
clínicas de atención a enfermedades transmitidac; sexualmente. Se han estimado 
cerca de 300 millones de casos en todo el mundo de infecciones por clamidia, lo 
cual a sido favorecido por los cambios sexuales, los anticonceptivos y la 
promiscuidad. (21). 

La prevalencia de hombres asintomáticos es de O al 11 % y en mujeres es del 
2 al 30%. Se le identifica entre el 30 y 50% de los casos de uretritis no gonocócica 
(UNO) en hombres y es virtualmente el responsable de todas las complicaciones de 
UNG; cuando no se trata la infección, el microorganismo se puede diseminar 
causando otros síndromes desde epididimitis hasta esterilidad. 

La uretritis causada por clamidia se asocia frecuentemente a la gonorrea 
(aproximadamente 25% de hombres con gonorrea) por eso es importante diferenciar 
entre UNO y uretritis gonocócica (UO), debido a que el tratamiento de elección 
contra la gonorrea no es efectivo contra clamidia y si el paciente no es tratado, 
desarrollará una uretritis postgonocócica (UPO). (20). 

En las mujeres, la infección por C.traclwmatis suele ser asintomática, sin 
embargo las complicaciones son más severas, causa cervicitis mucopurulenta, 
endometritis, perihepatitis, salpingitis y esterilidad, además de predisponer a tener 
embarazos ectópicos. (10), (24), (27). 



Este microorganismo se ha detectado del 2 al 23% de las mujeres 
embarazadas, por eso es importante su detección, debido a que es el agente más 
frecuente causante de oftalmía y neumonía neonatal, ya que más de 150,000 infantes 
nacen infectados con C. trachomatis cada año, tan sólo en los Estados Unidos. 
Aproximadamente 75,000 de esos bebés desarrollan conjuntivitis y 30,000 
desarrollarán neurnonla. (16). 

ETIOLOGlA 

TAXONOMIA 
Como las cJamidias no crecen en medios convencionales y debido a las 

dificultades para ubicarlas en un grupo taxonómico; estos microorganismos han 
pasado por un periodo en el que no se les a lomado en cuenta y por ende en relación 
a ello existe una terminologla confusa. La principal razón para esta imprecisión 
taxonómica fué la dificultad que tuvieron los primeros investigadores para establecer 
si estos microorganismos eran virus o bacterias. 

Los primeros investigadores sobre tracoma, Halberstaedter y von Prowazek 
sugirieron que se formara una familia Chlarnydoroa (derivado del griego Chlamys, 
que significa manto o cubierta) para indicar Ja presencia de una matriz, que rodea a 
los corpúsculos elementales en las preparaciones teñidas con Giemsa. Janes, Rake y 
Steams (1945) ampliaron las diferencias entre rickettsias y clamidias y dieron el 
primer nombre taxonómicamente válido: C/Jlamydia. (22). 

Los trabajos de Moulder (1964,1966) dividieron la familia en dos subgrupos, 
a partir de su composición antigénica, de sus huespedes sensibles, de su virulencia y 
de sus efectos patógenos, se han distinguido numerosas cepas de clamidias. Sin 
embargo, todas ellas pueden ser clasificadas en dos especies dependiendo de su 
sensibilidad a las sulfonamidas y al tipo de inclusión citoplasmática producida en las 
células infectadas. Como consecuencia, Page (! 968) propuso dos especies de un 
único género, llamado Ch/amydia traclwmatis para el subgrupo A y para el 
subgrupo B a Ch/amydia psitraci. (9). Cuadro l. 

ESTRUCTURA Y COMPOS!C!ON QUIMICA 
El examen de suspensiones altamente purificadas de clamidia, libres de 

material celular del huésped, indica lo siguiente: la pared celular externa se parece a 
la pared celular de las bacterias Gram negativas; contiene lisina y 0-alanina, pero no 
contiene ácido diaminopimélico. Se discute la presencia eventual del ácido N­
acetilmurámicc (caracterlstico de las bacterias). La pared celular del corpdsculo 
inicial difiere de la del elemental en que los peplidoglucanos no están ligados por 
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uniones peptfdicas. Esto puede permitir un aumento en la permeabilidad del 
corpúsculo inicial, para que su pared celular pueda ser atravesada por el trifosfato de 
adenosina. A diferencia de los micoplasmas, las clamidias no contienen colesterol en 
la pared celular. Tiene grandes cantidades de lfpidos (especialmente fosfolfpidos) 
pero solo pequeñas cantidades de ácidos nuclefcos, se encuentra tanto DNA como 
RNA en las partículas pequeñas y en las grandes; en las partículas pequeñas la 
mayor parte del DNA está concentrado en el nucleoide central denso a los 
electrones. Hay DNA en las partículas .<:randes distribuidos regularmente en todo el 
citoplasma. La mayor !)arte del RNA probablemente se encuentre en los ribosomas. 
Las partfculas grandes contienen aproximadamente cuatro veces más RNA que 
DNA, en tanto que las partículas pequeñas infecciosas contienen aproximadamente 
cantidades equivalentes de RNA y DNA. (14),(20),(22). 

MORFO LOGIA Y NATURALEZA 
Sir Sarnuel Bedson, adelantado en el estudio de estos microorganismos, 

demostró que su morfología se modifica durante su ciclo de desarrollo. En los 
últimos años sus observaciones se han confirmado y ampliado gracias al examen con 
el microscopio electrónico de pequeñas secciones de células de cultivo infectadas de 
mamíferos. (9). 

Las clamidias es un grupo bien definido de microorganismos procariotes, 
caracterizados por ser pequeñ.os cocos Gram (-). Viven en un parasitismo 
intracelular obligado y presentan dos formas distintas, ambas comparten un grupo 
antigénico común. En el cuadro Il se ennumeran las caracteásticas de las cl8Jr"jdias 
comparándose con bacterias, micoplasmas y virus. 

Las dos diferentes formas de este microorganismo se llaman corpúsculo 
elemental y corpúsculo inicial o reticular. El primero es la partícula más pequeña y 
su tamaño es cercano a 300 nm. Esta es la forma de transporte extracelular. es 
altamente infectante y se tiñe en forma característica de un color rojo azulado con 
Giemsa, la pared celular es una estructura trilaminar rfgida, análoga a la de las 
bacterias grarnnegativas. (3),(9). 

El corpúsculo inicial tiene un tamaño variable entre 800 y 1200 nm. Su 
capacidad para infectar es baja y es la forma intracelular y reproductora; se tiñe de 
color azulado con la tinción de Giemsa. Grupos de estas partículas forman la 
sustancia que Halberstaedter y von Prowazek Kürper describieron por primera vez 
en 1907. Lindner (1910) mostró que estas inclusiones eran conglomerados de 
cuerpos cocoides y les llamo cuerpos o corpúsculos iniciales, porque eran los 
primeros en aparecer en la incJusión en des;irrollo. Las inclusiones pueden contener 
una mezcla de partículas grandes y pequeñas además de formas intermedias que 
aparecen según se desarrollan los corpúsculos elementales para dar los corpúsculos 
iniciales. La pared celular de estos, es más delgada y frágil que la del corpúsculo 
elemental, y está aparentemente aplicada más laxarnente a la membrana celular, 
hecho importante para permitir la difusión de substancias hacia adentro y afuera de 
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Ja inclusión en desarrollo. El material nuclear es menos eleclrodenso que en el 
corpúsculo elemental. (7),(14).(20). 

CARACTERJSTJCAS MET ABOLJCAS 
Las clamidias se hallan peñectamente adaptadas al ambiente in1racelular: 

estos microorganismos sobreviven a la fagocitosis; inhiben la actividad enzimática 
lisosómica; inhiben la s!ntesis de DNA del huésped y son también parásitos 
energéticos, ya que utilizan la energ!a metabólica del huésped, empleando 
substancias ricas en energ!a como el ATP. Aparte la posible síntesis de RNA, las 
clamidias aisladas no sintetizan prote!nas, RNA ni DNA, pero cuando se hallan en el 
interior de una célula huésped son capaces de producir la totalidad de sus 
macromoléculas. Sin embargo, si se inhiben los sistemas de producción de energía 
de la célula huésped, la multiplicación de las clamidias se detiene. Estos datos 
sugieren la posibilidad de que las clarnidias se hallan restringidas a una existencia 
in1racelular debido a un déficit de enzimas productoras de energía. La c~lula 
huésped suminislra también metabolitos que derivan de su propio conjunto 
metabólico más que de una degradación. Algunos de estos (por ejemplo, la 
isoleucina) pueden ser inhibidores en relación al crecimiento de las clamidias y de 
ahí que sea probable su implicación en el periodo de latencia que aparece en las 
infecciones por clamidia. (22). 

CICLO VITAL 
La enlrada del corpúsculo elemental en la célula huésped es por endocitosis, 

un proceso parecido a la fagocitosis; no hay evidencia de que exista un transporte 
activo que utilize ATP. Las clamidias de algún modo son capaces de inducir su 
propia fagocitosis, lo cual es una ventaja obvia para un parásito intracelular 
obligado. La ingestión del corpúsculo elemental se acompaña de la pérdida de su 
cubierta con el correspondiente reblandecimiento de la pared celular y pennanece en 
una vacuola rodeada de una membrana derivada de la célula huésped que los protege 
de la acción de la lisozima. Sin perder su individualidad, los corpúsculos 
elementales aumentan de tamaño para fonnar el corpúsculo inicial que es 
metabólicamente activo. Este proceso toma de 7-10 horas, tiempo durante el cual el 
fagosoma se mueve en dirección cenlrlpeta hacia el núcleo de la célula huésped. El 
corpúsculo inicial ya formado empieza a experimentar una fisión binaria. para 
formar más corpúsculos. El tiempo de generación es de 2-3 horas. A medida que se 
incrementa el número de corpúsculos iniciales, las inclusiones aumentan de tamaño 
para formar la característica manta semilunar alrededor del núcleo de la célula 
huésped. En esta etapa C. traclromatis deposita una matriz de glucógeno, 
responsable de la tinción marrón de la inclusión cuando se le aplica yodo. Esto 
corresponde a la condensación de los corpúsculos iniciales de 800 nm hasta 300 nm 
para producir los corpúsculos elementales. Se puede ver estadios intermedios en los 



cuales, a medida que se vuelve a formar el nucleoide aparecen cada vez más 
regiones electtodensas. Gradualmente, todos los corpúsculos iniciales son 
reemplazados por corpúsculos elementales, as!, a las 36-48 horas posteriores a la 
infección, las inclusiones maduras, pueden liberar a los corpúsculos elementales 
infectantes. Se produce la ruptura de la célula huésped infectada, después de un 
proceso secuencial de lesión de la membrana y se completa el ciclo de crecimiento 
de las clamidias. (20),(22). 

ANTIGENOS 
El desarrollo de la prueba de mlcro-IF (microinmunofluorescencia) por Wang 

(1971) pennitió la separación de C. trachomlltis en IS serotipos, estos se relacionan 
de acuerdo al sitio de la infección. As!, los serotipos A, B. Ba y C son cepas casi 
exclusivas del tracoma hiperendémico; los serotipos del D al K se asocian con 
mayor frecuencia con infecciones genitales, conjuntivitis de inclusión en adultos y 
recién nacidos; y los serotipos L! a L3 que pertenecen al linfogranuloma venéreo. 
(9). 

REACCIONA LOS AGENTES FISICOS Y QUIMICOS 
Las clamidias se inactivan rápidamente por el calor; pierden su infectividad 

completamente después de la exposición durante 10 minutos a una temperatusa de 
60 C. Mantienen su infectividad por años a temperaturas de -SO a -70 C. Durante el 
proceso de liofilización se pierde mucha de la infectividad. Algunas clamidias 
desecadas al aire pueden pcnnanecer infectantes por largos periodos. Las clarnidias 
se inactivan rápidamente por el éter (en 30 minutos), por el formol o por el fenol 
(O.S% por 24 horas). 

La replicación de las clamidias puede ser inhibida por muchos antibióticos. 
Los inhibidores de la síntesis de la pared celular como la penicilina y la cicloserina, 
dan por resultado la producción de formas defectuosas morfológicarnente, pero no 
son muy efectivos en el tratamiento de la enfermedad clínica. Los inhibidores de la 
síntesis de proteínas (tetraciclinas, eritromicina) son efectivos en los modelos 
experimentales de laboratorio y a veces en las infecciones clínicas. Algunas 
clarnidias sintetizan folatos y son susceptibles de ser inhibidos por las sulfonamidas. 
Los aminoglucósidos tienen sólo mínima actividad inhibitoria sobre las clarnidias. 
(14). 



EPIDEMIOLOGIA 

Se han identificado 15 inrnunotipos diferentes en el estudio de C. 
rrachomaris, esto se ha asociado en forma predominante a la enfermedad que 
produce, de tal manera que la especie de C. rrachomaris L1, LZ y LJ es responsable 
del linfogranuloma venéreo; Jos serotipos del D al K están implicados en 
conjuntivitis de inclusión (en adultos y recién nacidos), uretritis no gonocócica, 
ccrvicitis, salpingitis, prostatitis y epididimitis, mientras que los serotipos A, B, Ba, 
C se relacionan a tracoma hiperendémico. (9),(14),(20). Cuadro ID. 

La forma de transmisión parece ser a través del contacto sexual y en Jos ojos 
por secreciones contaminadas; lo cual sigue al contacto mano-ojo causando 
conjuntivitis folicular, queratitis o ambas, entre otras complicaciones, en general tal 
exposición aparece en reJaciones heterosexuales y con mucho menos frecuencia en 
la relación sexual anal entre varones homosexuales, los contactos orogenitaJes no 
han demostrado ser una v(a usual de infección, aunque la clarnidia se ha recuperado 
también de faringe y recto en estos pacientes. Cuando la madre padece la infección, 
una fonna adicional de contagio es el paso del producto por el canal de parto, 
desarrollándose conjuntivitis o neumon!a en el recién nacido. (20),(22). 

Se han publicado varios estudios serológicos, en los que casi el 25% de los 
hombres sexualmente activos tienen anticuerpos anticlamidia y 60% de los varones 
que acuden a cllnicas de enfermedades transmitidas sexualmente también Jos 
presentan. Las mujeres sexualmente activas tienen tasas de reactividad del 50 al 70% 
y las prostitutas del 80%. Alrededor del 10% de los menores de 15 años son 
seropositivos. Como era de esperarse, entre tos adultos los anticuerpos 
predominantes son de Jos serotipos genitales. (22). 

La mayor frecuencia de aparición de estos anticuerpos en las mujeres 
comparadas con los varones, pueden deberse a una mayor duración de la infecci6rv 
o a que afecta un área mayor, lo que darla a su vez un estúnulo inmunológico más 
intenso. Aproximadamente el 5% de las mujeres que se atienden en c\lnicas de 
planeación familiar, dan cultivos positivos para C. traclwmaris, por lo que ha sido 
sugerido que el aislamiento de clamidia esta influenciado por faclores hormonales, 
embarazo, el uso de anticonceptivos orales, el inicio o el final de la menstruación, 
que pueden favorecer el crecimiento del microorganismo. Las pacientes 
embarazadas con infección cervical por C. tracl1omatis si no son tratadas. sus hijos 
corren de un 20 a 40% el riesgo de desarrollar conjuntivitis de inclusión y de un 10 a 
20% de riesgo de desarrollar neumonCa clamidial. (16). 
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PATOGENIA 

MECANISMO DE ADHERENCIA. PENETRACION Y REPRODUCCION 
La clamidia realiza una variedad de interacciones con las estructuras 

membranales de la célula huésped, para efectuar su ciclo de desarrollo. Aún hoy dla 
se desconocen los ponnenores de estos mecanismos; ya que aunque hay células 
susceptibles de ser infectadas in vitro, como la Hela. McCoy, saco vitelino de 
embrión de pollo otc .. se sabe que las condiciones in vivo se modifican, pués C. 
rrachomatis infecta el epitelio genital o el ocular. Por su parte, C. psittaci invade 
el epitelio rospiratorio. Es seguro que este hecho tiene que ver con el tipo de 
receptor-contrarreceptor, en el nivel molecular de interacción. En fonna aparente, la 
unión depende de un receptor y un grupo ligando; el primero es una glucoproteína, 
mientras que el segundo es un amino-carbohidrato de la superficie bacteriana. Esta 
alianza modifica la fluidez de la membrana. mediante glicolización o adición de 
ácidos grasos, con los consecutivos cambios de carga que ocasionan translocación de 
algunos de los componentes de superficie. Este fenómeno podría estar mediado por 
dos factores: 1) Cambio de la membrana celular, a través de una señal secundaria, 
enviada directamente por clamidia. 2) Modificación de la membrana plasmática de 
la célula huésped por la inclusión del cuerpo elemental en ella. 

En la célula eucariótica, se encuentran unos filamentos que son receptores 
para clamidia. Al efectuarse la fusión ligando-receptor la bacteria penetra, a través 
de un proceso denominado endocitosis, en una vesícula o fagosoma. Este proceso es 
diferente a la fagocitosis clásica. siendo muy parecido al mecanismo de penetración 
de algunas sustancias nutritivas. virus y ciertas tóxinas bacterianas. 

Con C. psittaci se ha visto que para penetrar al interior de la célula se 
requiere de la aglutinación de complejos ligando-receptor en un lecho cristalizado de 
clatrina, localizada en· la base de las vellosidades epiteliales. Las vesfculas 
revestidas, se mueven dentro del citoplasma, Se separa la cubierta de clatrina. 
esparciendose en el citoplasma y los receptores son reciclados en la superficie de la 
membrana. La vesfcula lisa que queda se conoce con el nombre de receptosoma. La 
intemalización de ligandos en el receptosoma sigue algunos de los siguientes 
caminos: I) Liberación directa al medio, para efectuarse la fusión con lisosomas, 2) 
Liberación directa al complejo de Golgi, para procesamiento antes de ser liberado a 
los lisosomas o a cualquier otro compartimiento intracelular y 3) Liberación a un 
sitio intracelular espcc!fico a ffn de completar su desarrollo, sin efectuar la fusión 
con lisosomas. 

En cerca de 8 horas, el cuerpo elemental que fué fagocitado se reorganiza 
dando lugar a un cuerpo reticular de mayores dimensiones y gran actividad 
metabólica, que produce gran cantidad de ARN. La reproducción de la bacteria se 
cfectua por fisión binaria. Doce horas después, dentro de la vacuola, se observan de 
4 a 16 cuerpos reticulares que maduran volviendose más pequeñas y formando 
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diminutas esferas rlgidas, que salen e infectan a otras células. C. trachomatis 
requiere de la formación de una matriz rica en glucógeno para la elaboración de 
estos cuerpos elementales; durante esta fase se localiza en la célula una inclusión 
paranuclear. Posteriormente se liberan de la célula , iniciándose otro ciclo 
infeccioso. 

La citólisis de la célula infectada por mecanismos como los mediados por 
anticuerpos y complemento o por citotoxicidad (células Te o NK), requiere 
condiciones ópúmas de fluidez de la membrana de tal manera que si la infección por 
clamidia altera este proceso, se puede en parte explicar la resistencia a los 
mecanismos de inmunidad celular y humoral, as{ como la permanencia prolongada 
de la infección. Para entender la inmunidad que se genera durante la infección por 
C. trachomatis es necesario reconocer. primero. que el inicio de la respuesta 
inmunitaria puede correlacionarse con resistencia a la continuidad de la infec¡;ión o 
subsecuentes infecciones; segundo, las manifestaciones francas de la enfermedad se 
deben más a la respuesta inmwútaria local que a la replicación per se de clamidia; 
tercero, la mayor parte de las infecciones, al final se resuelven vla el sistema 
inmwútario; sin embargo, este es otro punto especial de clamidia. la cual puede 
penistir y llegar a ser crónica como en el tracoma, de tal manera que la respuesta 
inmunitaria a la infección contribuye má> a la patogenia que a la resolución de la 
enfermedad. 

C. traclwmatis no debe considerarse parte de la flora normal del epitelio 
genitourinario, ya que como se ha mencionado este patógeno intracelular obligado, 
solo sobrevive al completar su ciclo replicativo teniendo como resultado final la 
muerte celular; sin embargo, esto de ninguna manera significa que la infección sea 

·siempre clinicamentc aparente o bien que a semejanza de lo que Se observa con N. 
gono"lwecu sea imposible realizar el diagnóstico de infección por clamidia sobre la 
base demanifestaciones cUnicas tanto en el varón como en la mujer, de manera 
independiente al aspee!<> clínico que adopte este patógeno. (3),(20). Figura A. 

HISTOPATOLOGIA 

En las infecciones oculares por clamidias, los raspados conjuntivales 
muestran células epiteliales con cambios degenerativos y un exudado inflamatorio 
de polimorfonucleares, linfocitos, células plasmáticas y células mononucleares 
grandes; este cuadro citológico sugiere, pero no prueba en definitiva el diagnóstico. 
Se han publicado hallazgos similares en los frotis cervicales procedentes de madres 
de niños que tienen conjuntivitis de inclusión neonatal. 

Varios investigadores, especialmente en el Reino Unido, han hecho notar la 
asociación de C. traclwmatis con los cambios inflamatorios en la citologla cervical 
y se ~a destacado que tal circunstancia puede utilizarse para fines diagnósticos. Los 
criterios son : aumento en el mlmero de células parabasales, con evidencia de 
hiperplasia reactiva y cambios degenerativos atípicos; la presencia de proporciones 
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excesivas de polimorfonucleares, que también pueden usarse para el avalúo en el 
diagnóstico del proceso inflamatorio. Desde luego que estos cambios no son 
específicos de la infección por clamidias y están presentes también en infecciones 
por otros microorganismos. Puede llegarse a la conclusión de que, aún cuando la 
citología es uno de varios indicadores de inflamación que pueden dar resultados 
positivos en la infección por clamidias, no puede decirse que esté espec!ficarnente 
relacionado con ella. (12),(21),(22). 

DIAGNOSTICO DE LABORA TORIO 

RECOLECCION DE MUESTRA 
La identificación confiable de C. ttachomatis a partir de muestras obtenidas 

en Ja cl!nica, requiere una estrecha colaboración entre ésta y el laboratorio de 
microbiología. Las muestras deben ser tomadas con cuidado y ser transportadas en 
condiciones óptimas. En el laboratorio se requieren de altos niveles técnicos, tanto 
para los procedimientos de cultivo como para los de diagnóstico serológico. La 
ineficacia en los proccdinúentos clínicos o en los microbiológicos, puede propiciar 
resultados de laboratorio imprecisos. En términos ideales, el tiempo transcurrido 
entre la obtención de la muestra y la inoculación en el sistema de cultivo debe ser 
mínimo. (18),(32). 

En el cérvix el área de crecimiento de clamidia esta en la unión 
escamocolumnar del canal endocervical. Es esencial una buena exposición del 
cérvix. Por tanto la paciente debe ser examinada en la posición de litotomía y 
utilizar un espéculo bivalvo. Se limpia el cérvix con un apósito estéril. Se introduce 
una varilla con algodón o con alginato en el extremo del canal cervical y se le hace 
girar. Al extraerla se rompen Jos 2 cm distales de la varilla en el interior del medio 
de transporte. 

TECNICAS CITOLOGICAS 
El crecimiento de C. traclwmatis en sistemas de cultivos vivientes (saco 

vitelino o cultivo celular) también requiere técnicas citológicas para demostrar que el 
microorganismo esta presente. Las técnicas de tinción más convenientes para la 
utilización clínica y del laboratorio son el yoduro en solución Jugo! y la tinción de 
Giemsa. Se han descrito muchas otras, pero son más aplicables cuando se utilizan 
cultivos de tejidos que al examen citológico directo de las muestras cl!nicas. 
(20),(32). 
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. AISLAMIENTO DE Chlamydia trachomatis 
Para propósitos prácticos existen dos métodos de aislamiento en el 

laboratorio: el primero, es el uso del saco vitelino de huevos fertilizados de gallina y 
el segundo, son las técnicas de cultivo celular 
Saco vitelino. La técnica para aislar o propagar las clamidias en el saco vitelino de 
los huevos embrionados de gallina esta bien establecida. Los huevos infectados se 
examinan el día de la muerte o el día previo a la eclosión y el saco vitelino se 
extiende como frotis en un ponaobjetos, luego se tiñe y se examina en busca de 
corpllsculos elementales. (22). 
Cultivos celulares. Las lineas celulares que se usan habitualmente son la McCoy, la 
BHK (riílon de Hamster recién nacido) 21 y la HeLa 229. El procedimiento para 
tratar las células es en gran medida un tema de preferencias per.;onales. El método 
de Gordon y Quan usaba la radiación gamma, pero tiene como desventaja, que es 
difícil conseguir una fuente de irradiación que sea regular. Este problema puede 
superarse utilizando un agente citotóxico, para que las células no se repliquen o bien 
no sinteticen macromoléculas. (20),(22). 

METODOS SEROLOGICOS 
Las técnicas de cultivo para C. trachomatis son caras y requieren de mucho 

trabajo. La conveniencia del diagnóstico por técnicas scrológicas es por 
consecuencia evidente. 
Pruebas de fijacicSn del complemento. El primero de los métodos en usarse era un 
método de fijación del complemento, en donde se preparo un antígeno de grupo que 
reaccio1.1& tanto a los anticuerpos de C. trachomatis como a los de C. psinaci. Estas 
pruebas siguen siendo l!tiles para el diagnóstico del LGV y de la psitacosis, pero no 
son de valor para otras infecciones oculogenitales por C. trachomaJis. (20),(22). 
Prueba de Rmioinmunopredpitadón. Lo mismo que las pruebas de FC, la RIP es 
especffica de grupo, pero aproximadamente 20 veces más sensible. Para esta prueba 
se usa un antígeno de meningoneumonitis (C. psittaci) marcado con P 32. (22). 
Pruebas de microinmunOouorescencia La prueba de rnicro-IF utiliza clásicamente 
antígenos de títulos altos obtenidos del desarrollo en saco vitelino o de cultivos 
celulares. Los antígenos especfficos para el tipo se colocan en gotas en un 
portaobjetos con la punta de una pluma. Una vez secas, las manchas de antígenos se 
cubren con gotas de suero del paciente, convenientemente diluido. Finalmente se 
coloca una globulina antihumana marcada con íluorescefna (que puede ser de lgG, 
de lgM o lgA desde el punto de vista de su especificidad) y se agrega <:en el 
elemento correspondiente para el contrateñido. (22). 

OTRAS TECNICAS SEROLOGICAS 
Muchos investigadores han trabajado sobre nuevas técnicas de detección de 

anticuerpos. La inmunoelectroforesis a contracorriente (IEC) fué investigada como 
prueba diagnóstica para el LGV. 
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ELISA. El ensayo inrnunoabsorbente ligado a enzimas fué utilizado por Lewis, 
Thacker y Mitchell, en 1977. Esta prueba se puede hacer tanto a partir del suero del 
paciente, corno de la muestra tornada del enfenno proveniente de la uretra o cuello 
uterino. Esto último presenta ventajas notables ya que se pueden obtener los 
resultados en 4 horas. (15),(31). 
Anticuerpos monoclonales marcados con fluoresQeína. Estos se unen a la proteína 
de la membrana externa de C. trachomatis. A este examen se le denomina "Prueba 
de muestra directa para C. trachomatis". La prueba se realiza a partir de secreciones 
urogenitales, haciendo reaccionar anticuerpos marcados con fluoresceCna. Después 
se observa en un microscopio de fluorescencia. Si se efectuó la reacción antfgeno­
anticuerpo, se aprecia un color verde brillante y en 30 minutos se obtiene los 
resultados. (33). · 
Hibridizacion de ADN. En donde se puede detectar ADN de clarnidia. La ventaja 
de este método sobre otras técnicas es que puede detectar nurneros bajos de 
bacterias mientras se mantiene la morfología celular original y su estructura 
biológica. (13). 
Prueba de Reacción de Cadena de la Polimerasa Ha sido utilizada para detectar 
la secuencia de nucleótidos clarnidia-cspecíficos en muestras clínicas. Estas pruebas 
que están en etapa de experimentación deberán aumentar la sensibilidad y 
especificidad de los ensayos. Sin embargo, requieren de mayor tecnología y 
demandan técnicas de laboratorio meticulosas para prevenir los resultados falsos­
positivos.(l). 

CUADROS CLJNICOS 

INFECCIONES OCULARES 
Existen dos fonnas importantes de cnfennedades oculares originadas por 

clamldias. El tracoma (tracoma productor de ceguera, tracoma hiperendéntico) tiene 
su mayor frecuencia de aparición en el norte de Africa, en el Medio Oriente y en el 
lejano Oriente. El paratracorna comprende la conjuntivitis de inclusión de los 
adultos, la queratitis punteada difusa y el tracoma endémico, es cornlln en las 
sociedades urbanas occidentales y se asocia con enfennedades genitales. La 
conjuntivitis de inclusión neonatal también se debe a la infección por cepas genitales 
de C. trachomatis, adquiridas a partir de la madre durante el nacimiento. 

INFECCIONES GENITALES ENEL VARON 
La más frecuente de las infecciones por clamidia en genitales masculinos es 

la Uretritis no Gonocócica (UNG); también es común la Uretritis Poslgonoc6cica y 
está estrechamente relacionada con la anterior. En hombres jovenes, C. trachomatis 
puede causar con frecuencia epididirnitis. Se ha postulado la infección crónica de la 
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próstata por clamidia, pero es dificil separarla de la infección uretral, sin embargo, 
hay una proctitis por clamidia que aparece en varones homosexuales. 

INFECCIONES GENITALES EN LA MUJER 
lnfecdones cervicales Es la manifestación más comlln de la infección por C. 
trachomatis en la mujer. El microorganismo es intracelular obligado e infecta el 
epitclio cuboide del cuello utcrino de la mujer en edad reproductiva con vida sexual 
activa. La mayor parte de estos aislamientos positivos proceden de mujeres que han 
tenido contacto reconocido con varones que tienen UNG. 

Se han practicado cultivos cervicales de C. trachomatis en pacientes que 
concurren a clinicas de planificación familiar, a consultorios ginecológicos y a otros 
servicios clinicos a los cuales acuden mujeres. Tales instituciones hetcrogéneas, 
tienen poblaciones que no son comparables unas con otras, pero es evidentc que en 
todos los casos las tasas de aislamiento de C. trachomatis son bajas en comparación 
con las que se publican en las clinicas de Enfermedades de Transmisión Sexual 
(ETS). Deben esperarse amplias variaciones en las frecuencias de aparición de las 
infecciones clamidiales durante el embararo, relacionadas con la edad, actividad 
sexual y con el estado socioeconómico de cada mujer. (22). 

Cervlcltis aguda. No existcn signos IÚ síntomas caracterfsticos de la infección 
genital por clamidias en la mujer; aproximadamente las dos terceras partes de las 
pacientcs no presentan síntoma alguno. Numerosos estudios han enfatizado que los 
síntomas de descarga vaginal, sangrado, dolor abdominal bajo y síntomas uretrales 
como disuria, ardor en la micción, frccuentcmente acompallan a la infección 
clamidial. En el momento de la exploración, alrededor del 30% de mujeres con 
infección clamidial confirmada, mostraron un cuello utcrino completamente normal. 
Las restantes presentaron diversos gmdos de erosión cervical, edema en el área 
erosionada y fácilmente se induce sangmdo de la mucosa endocervical. La cervicitis 
aguda puede aparecer cuando ya existe una erosión cervical, en cuyo caso esta 
llltima se presenta como congestiva y edematosa (a esto Rees y cols. le llaman 
erosión hipertrófica). Los mejores estudios de la asociación entre las clamidias y 
estos signos físicos son los del grupo de Liverpool. Sus trabajos muestras que en 
mujeres que han tenido contacto con varones con UNO, son mucho más comunes la 
erosión hipertrófica y la presencia de un exudado mucopurulento endocervical, en 
los casos positivos para clamidias que en los casos negativos. (20),(22),(31). 

A los datos antcriores se agrega, encontrar en un frotis tcñido con Gram, la 
presencia de 10 o más leucocitos polimoñonucleares por cada campo microscópico 
de alto poder (IOOOx), en mujeres que no estén menstruando, también sugiere la 
infección por clamidias. (31 ). 

Salpingilis. Ch/amydia trachomatis es el agente más común de las enfermedades 
transmitidas sexualmente en muchos países. La frecuencia de aislamiento de el 
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cérvix de mujeres con salpingitis aguda es del 5 al 40%. En series limitadas, el 
microorganismo ha sido recobrado de las trompas de Falopio o exudado peritoneal 
por amba del 30% de casos de salpingitis. Un cambio significativo en Utulos de 
anticuerpos anticlamidia, puede estar documentado en 18 a 40% de mujeres con 

- salpingitis aguda. Clamidia puede aislarse concomitantemente con N. gonorrhoeae 
del 20 al 40% en los pacientes con infección gonocócica.(11). 

Varios estudios han establecido la importancia de C.trachomatis en la 
etiología de la infertilidad, debido a la oclusión tubaria precedida por salpingitis. 
Como en el estudio realizado por Robertson y cols. en el que se encontraron 
anticuerpos anticlamidia en el 73% de pacientes con infertilidad con patología 
tubaria, significativamente más que en otros grupos control. La oclusión tubaria 
subsecuente además de producir infertilidad, aumenta el riesgo de embarazos 
ectópicos. (24 ). 

El proceso patológico inherente a la salpingitis aún no se comprende con 
claridad. Las infecciones experimentales realizadas en monos con C. trachomatis 
indican que el microorganismo produce salpingitis por siembra canalicular a partir 
de los genitales inferiores. La secuencia de acontecimientos que lleva al primer 
episodio de la Enfermedad Pélvica Inflamatoria (EPI) causada por N. gonorrhoeae o 
C. trachomatis es probable: ccrvicitis-endomettitis-salpingitis-peritonitis. La 
evolución de los s!ntomas avanzan de la manera clásica de una secreción vaginal 
mucopwulenta causada por cervicitis (posiblemente acompañada de disuria y 
frecuencia a causa de uretritis o con dolor anorrectal. tcnesmo, secreción rectal y 
sangrado debido a proctitis) a dolor en la linea media abdominal y sangrado 
vaginal anormal , causada por endomettitis, para pasar después a dolor bilateral en la 
pélvis y la parte inferior del abdomen provocado por salpingitis, posteriormente hay 
náusea, vómito y aumento del dolor abdominal por peritonitis. El examen birnanual 
revela hipersensibilidad en el fondo de saco uterino debido a endomettitis e 
hipersensibilidad anormal de los anexos a causa de sa!pingitis que casi siempre es 
bilateral. Se encuentra una tumefacción palpable de los anexos en cerca de la mitad 
de las mujeres con salpingitis aguda. Sólo se encuentra una temperatura inicial de 38 
C en cerca de la tercera parte de pacientes con salpingitis aguda, no requiriéndose 
la presencia de fiebre para el diagnóstico. Las pacientes con salpingitis coincidentes 
con clamidia tienden a presentar una enfermedad indolora con síntomas leves de 
duración más prolongada con fiebre cuando se les compara con mujeres que sufren 
salpingitis por gonococo. (11),(24),(31). 

Enfermedad Pélvica InDamatoria. Establecer el diagnóstico de la enfermedad 
pélvica inflamatoria aguda, unicamente por el campo cl!nico es notoriamente 
impreciso y solamente las dos terceras panos de casos sospechosos son confirmados· 
por laparoscopfa. Estudios recientes indican que cerca del 30 al 50% de mujeres con 
EPI confirmada por laparoscopfa en los Estado Unidos son infectadas por C. 
trachomatis. Las mujeres con EPI asociada con clamidia presentan hipertermia leve 
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. y/o leucocitosis y generalmente pocos signos y síntomas severos, que mujeres con 
EPI asociada con gonococo. As! los casos asociados con clamidia son 
particularmente difíciles de diagnosticar, el clínico deberá valorar apropiadamente a 
esta pacientes para instituir un tratamiento adecuado. El diagnóstico puede ser 
sugerido por signos de cervicitis mucopurulenta asociada por los hallazgos de la 
exploración birnanual encontrando sensibilidad a la movilización del cérvix y 
sensibilidad en útero y anexos. (31). 

Endometrilis. De el cérvix, la infección por c\amidia puede ascender por el 
endometrio y trompas de Falopio. La evidencia histológica a sido mostrada en mas 
de un tercio en mujeres con infección cervical por clamidia. Muchas de estas 
mujeres no tienen signos f!sicos o slntomas de infección de el tracto genital superior, 
en algunas, sin embargo un slndrome clínico específico que sugiere endometritis 
puede ser evidente con una lústoria de sangrado vaginal y dolor abdominal bajo 
unido con cervicitis mucopurulenta, friabilidad cervical y una exploración pélvica 
birnanual que muestra sensibilidad uterina, pero no en los anexos. (25),(31). 

Uretritis No Gonocódca (UNG). Hay algunos datos que sugieren que C. 
traclwmatis al igual que N. gonarrlw•tu, puede infectar la uretrs femenina as( 
como lo hace en el cérvix. Aunque la rnayoña de las infecciones por clamidia son 
asintom6ticas, en algunas mujeres, clamidia produce una uretritis ar;uda que se 
parece a la infección urinaria por E. coli. El diagnóstico prcsumivo de esta 
infección se realiza con la presencia de disuria aguda y frecuencia asociada con 
piuria pero un cultivo utjnario de rutina negativo en una mujer joven sexualmente 
activa, además de la lústoria frecuentemente incluye un cambio reciente de 
compallero sexual y slntomas por más de una semana. (31). 

lnfea:ión de las Glándnlas de Bartholin. Davies y cols. aislaron clamidias de los 
conductos de Banholin en 9 mujeres, en 7 de ellas habla gonorrea sirnu\Ulnea. La 
contaminación de las muestras por clamidias procedentes de otras áreas genitales es 
posible, pero parece improbable cuando se observan los datos de dicho autor. Por 
otra parte, el gonococo infecta las gl6ndulas de Bartholin y sus conducto y no seña 
sorprendente se comportara en forma similar y tampoco serla raro que existieran 
infecciones dobles. (26). 

Perihepatitis. El slndrome de Curtis-Fitz-Hugh, se trata de la infección pélvica 
asociada con perihepatitis, la cual a sido reconocida desde 1919. En un principio se 
considerada a N. gonarrlweae como causante de la enfermedad, pero desde 1978, 
C. trachomatis fué hallada como el agente etiológico más comtln. La perihepatitis 
aguda se caracteriza por el desarrollo de dolor abdominal en el cuadrante superior 
derecho, en general de inicio agudo y malestar en esa área, además de la 
inflamación peritoneal parietal afectando la cara inferior del diafragma que se 
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manifiesta con dolor referido al hombro derecho, como hecho posterior puede 
aparecer adherencias de las llamadas "cuerdas de violín". También se presenta 
malestar general, astenia, adinamia, náusea, vómito, fiebre, leucocitosis y las 
pruebas de funcionamiento hepáticas pueden ser nonnales o anormales, por lo que 
muchas veces se llega a confundir con la colecistitls o con coledocolitiasis. En 
algunas ocasiones no se puede obtener a C. rrachomatis de la superficies 
peritoneales inflamadas, pero se puede encontrar evidencia de infección actual por 
clamidia obtenidas por cultivos cervicales positivos o de datos serológicos. 
(4),(20),(22). 

Gatt y Jantet (1987) describen casos cllnicos con sintomatolog!a diferente a 
los casos descritos anteriormente, como dolor en hipocondrio izquierdo y en ambas 
fosas renales, encontrando por laparoscopla exploradora, enfermedad pélvica 
inflamatoria, inflamación hepática y un caso presento periesplenitis con afección de 
los riñones a través de la cápsula renal envuelta en el proceso inflamatorio, lo cual 
no ha sido previamente descrito debido tal vez por el dfficil acceso de la 
laparoscopla exploradora hasta esas regiones. (10). 

Displasia cervical. Se sabe poco acerca de los efectos a largo plazo de la infección 
del cérvix por clamidia. Una alta frecuencia de aparición de anticuerpos anticlamidia 
se relaciona con la actividad sexual y diversos compalleros sexuales, que es una 
caracterlstica epidemiológica bien conocida de las mujeres que tienen displasias 
cervicales. El mecanismo por el cual clamidia puede inducir cambios neoplásicos no 
esta claro. El nllcleo celular no parece estar involucrado en la infección. El LGV y 
en el tracoma, parece que se. induce una proliferación de ciertos tipos celulares. La 
infección del cérvix por C. rrachomatis involucra el epitelio transicional. En 
infección ac!iva o después del tratamiento la metaplasia es la respuesta citológica 
típica. Esto es generalmente interpretado como una reparación refleja pero 
posiblemente algunos de estos cambios celulares siguen hacia la displasia. Es 
evidente que las asociaciones especificas entre C. tralwmatls y displasia no pueden 
determinarse en fonna exacta con los datos que se disponen 
actualmente. (22),(28). 

TRATAMIENTO 

ELECClON DEL FARMACO 
Esto depende en primer lugar de la actividad que hayan demostrado los 

fármacos contra C. trachomatis in vitro. En el laboratorio, los fármacos más activos· 
son: 1) Tetraclinas, incluyendo nus nuevos derivados, la minociclina y doxiciclina; 
2) Macrólidos, eritromicina y rosaramicina; 3) Rifarnpicina y sus derivados. 
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Las sulfonamidas muestran menos actividad y las penicilinas son ineficaces. 
Si bien la rifampicina es muy activa contra C. trachomatis in vitro, puede inducirse 
con facilidad la resistencia en el laboratorio. 

El segundo criterio de selección es optar entre un fármaco que selectivamente 
se concentre en los tejidos afectados. También es deseable que un fármaco 
anticlamidia sea activo contra otros microorganismos patógenos, el ejemplo 
frecuente del problema de tratar a un tiempo las infecciones por gonococos y 
clamidias. (22),(34). 

TRATAMIENTO RECOMENDADO 
El tratamiento exitoso de la uretritis por clamidia implica no solo la 

eliminación de C. trachomatis sino también la desaparición de signos y síntomas de 
la infección -disuria.exudación uretral, leucocitosis uretral y piuria. 

Un periodo de tratamiento de 3 semanas es el que se ha utilizado en diversos 
estudios, pero el defecto fundamental de un lapso tan prolongado, es sobre todo la 
aparición de problemas de aceptación por el paciente. En el otro extremo, es sabido 
que el tratamiento por menos de una semana tiene grandes posibilidades de 
recurrencia. Se ha utilizado tetraciclina u oxitetraciclina en dosis de 500 mg cada 6 
horas, durante 2 semanas, como tratamiento de rutina para las infecciones por 
clamidia en los conductos genitales inferiores, con buenos resultados. 

Un tratamiento de 2 semanas de duración tiene la ventaja de proteger al 
paciente de la reinfección en el periodo en el que sus compañeros sexuales están 
siendo localizados y tratados. 

Los tratamientos más breves (por lo menos de una semana), también dan 
buenos resultados, pero es imprescindible que las indicaciones de dosificación sean 
seguidas rigurosamente por el paciente. En este caso se puede administrar 500 mg 
cada 6 horas por 7 días. No debe olvidarse que las tetraciclinas experimentan una 
quelación con los iones de metales pesados, por lo cual deben evitarse la leche, 
productos lácteos y antiácidos, durante el periodo de tratamiento. (27). 

Los nuevos fármacos, minociclina y doxiciclina son eficaces y tienen la 
ventaja de que su esquema de dosificación es más simple e incluye 1 o 2 tomas al 
día y además probablemente su penetración en los tejidos urogenitales sea mayor; la 
desventaja que tienen son sus efectos colaterales: agresión al sistema vestibular con 
la minociclina y problemas gastrointestinales con la doxiciclina. Una vez más no 
parece necesaria una dosis más alta y se obtienen buenos resultados con minociclina 
a 100 mg 2 veces al dia durante 2 semanas o con doxiciclina a 200 mg al irúcio del 
tratamiento, seguidas de 100 mg diarios durante 2 semanas. A los pacientes que no 
toleran las tetraciclinas se les debe dar eritromicina: si es eritromicina base, 250 mg 
cada 6 horas y si se trata de estearato de eritromicina 500 mg 2 veces al día, con una. 
duración de 2 semanas. 

Los pacientes que tienen uretritis residual necesitan una cuidadosa 
evaluación. Eso puede deberse tan sólo a la lenta curación del proceso inflamatorio, 
como sucede con algunos pacientes de conjuntivitis de inclusión; en otros, los 



responsables de esta persistencia son infecciones asociadas y debe buscarse la 
presencia de T. vagina/is, virus del herpes simple y otras posibles causas. (20),(22). 

MANEJO DE LOS CONTACTOS SEXUALES 
La identificación y el tratamiento de Jos contactos se:tuales infectados es 

parte vital en el manejo de las ETS y también es esencial para las infecciones por 
clamidias. Un error en este áspecto puede conducir a un aumento en la frecuencia de 
aparición de la infección. Es preferible no tratar a los contactos de un paciente con 
infección con clamidias sin antes verlos, pués en este caso, Jo mejor es hacer un 
historial completo y e:taminarlos; algunos de ellos tendrán infecciones asociadas que 
necesitan tratamiento y atln si ese no es el caso la adhesión del paciente al 
tratamiento aumenta si se Je explica personalmente la necesidad de que Jo cumpla. Si 
se dispone de medios para cultivar C. trachomatis, necesitan ser tratados los 
pacientes que tengan cultivos positivos solamente. Si no hay facilidades, es 
preferible que todos los contactos reciban tratamiento con un fáimaco con actividad 
anticlamidia, una vez excluídas las infecciones asociadas. El examen y el 
tratamiento de los contactos debe hacerse en forma rápida, para evi lar la posibilidad 
de que se reinfectc el caso que sirvió para su detección. (22). 

Durante el embarazo y la lactancia, deben ser substituidos por eritromicina 
en forma de base, 250 mg cada 6 horas, o bien, estcarato SOO mg 2 veces al día 
durante 2 semanas. Schachtcr y cols. recomiendan el uso de etinilsuccinato de 
critrOmicina en la mujer embarazada en dosis de 400 mg cada 6 horas por 7 días, 
para erradicar la infección clamidial y prevenir la transmisión pcrinatal a sus bebés. 
(29). 

Para la salpingitis que se asocia con C. trachomatis, es habitual utilizar dosis 
más altas, por ejemplo, tetraciclina u oxitetraciclina, 500 mg cada 6 horas durante 2 
semanas o una dosis equivalente de derivados de critronúcina. Gilles y cola. 
recomiendan para la salpingitis aguda, doxiciclina 200 mg al d!a, 100 mg cada 12 
horas por vía intravenosa basta que baya mejoría, posteriormente se continua con SO 
mg 2 veces al dfa por vta oral, completando de 5 a 10 dlas de tratamiento. Algunos 
médicos aconsejan agregar 400 mg de mctronidazol 2 veces al dfa, porque con 
frecuencia existe una infección asociada con anaerobios. (11). 

MANEJO DE LAS INFECCIONES ASOCIADAS CON GONOCOCOS Y 
CLAMIDIAS 

El manejo de las infecciones simultáneas de la uretra producidas a la vez por 
N. gonarrhoeae y C. trachomatis, en !al caso debe seguirse el tratamiento inicial 
para la gonorrea con penicilina , ampicilina o espcctinomicina. En pacientes con 
cultivos positivos para clamidia, hay que seguir un tratamiento completo con 
tetraciclina. Si no existen posibilidades de intentar el cultivo, el médico tiene una 
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opción: puede seguir el tratamiento rutinario para la gonorrea y esperar el desarrollo 
de una UPG, si esto sucede, normalmente un tratamiento adecuado con tetraciclina 
elimina a C. trachomatis, si es que estaba presente. Alternativamente, el médico 
puede decidir adoptar el tratamiento de rutina anticlamidia, después del tratamiento 
de dósis tlnica para la gonorrea con penicilina. Se puede utilizar la dosis habitual de 
tetraciclinas o bien utilizando ésta para tratar también la gonorrea (por ejemplo, 
tetraciclina 500 mg cada 6 horas por una semana), que puede curar una eventual 
Wección asociada por clamidias. (22),(27),(34). 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Detectar la presencia de Chlamydia trachomatis en el servicio de Ginecología del 
Hospital General Regional No. 36 de Puebla. 

OBJETIVO PARTICULAR 

- Detectar la incidencia de Chlamydia trachomatis en pacientes con antecedentes de 
leucorrea, ccrvicovaginitis aguda, ctónica o recurrente que acudan al servicio de 
Ginecología del HGR No. 36 de Puebla. 

- Detectar la incidencia de ChJamydia trachomali.s en pacientes que acudan al 
servicio de Ginecología del HGR No. 36 de Puebla con otras patologías. 
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lllPOTESIS 

DE NULIDAD 

Las infeccion .. originadas por Ch/amydia trachomatis no son frecuentes en el 
Hospital General Regional de Puebla No. 36 

AFIRMATIVA 

Las infecciones originadas por Chlamydia trachomatis son frecuentes en el hospital 
General Regional de Puebla No. 36 
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MATERIAL Y METODOS 

Se analizaron 100 muestras cervicales de pacientes que acudieron a la 
Consulta Externa del servicio de Ginecología del Hospital General Regional No. 36 
de Puebla, realizándose la investigación de Chlamydia trachomatis en cérvix con el 
método de Ch/amydia trachomatis Directa Syva Microtrak, cuando las pacientes 
cumplieron con Jos siguientes criterios: 

Criterios de inclusión. 
1. Pacientes con antecedentes de leucorrea. 
2. Pacientes con cervicitis aguda, crónica o recurrente. 
3. Pacientes sin ccrvicitis que acudan al servicio por otra patología ginecológica. 
4. No haber recibido tratamiento previo con tetraciclinas o eritromicina. 

Criterios de exclusión. 
l. Pacientes embarazadas 
2. Pacientes que recibieron tratamiento previo con tetraciclinas o critromicina. 

METO DO 

Toma de muestras 
l. Se limpió el exocuello con una torunda de algod~n para eliminar el exceso de 
moco. Se tiro la torunda. 
2. Se introdujo un hisopo de algodón en el canal endoccrvical, hasta que la mayor 
parte de la punta ya no era visible. 
3. Se giró el hisopo dentro del canal endoccrvical durante S a 10 segundos. 
4. Se retiró el hisopo sin tocar ninguna superficie vaginal. 

Preparadón de las láminas 
l. Apoyando firmemente, se hizo rodar un lado del hisopo sobre la mitad superior de 
la concavidad y luego se repitió la operación con el otro lado sobre la mitad inferior. 
2. Se verificó si el frotis cubrió toda la concavidad. 
3. Se seco la muestra completamente al aire. 
4. Se colocó la lámina horizintalmente; se inundó con 0.S mi de fijador con metano! 
y se dejó evaporar el liquido por completo. 
S. Se almacenó y transportó las muestras a una temperatura ambiente que se sitúo 
entre 20 y 30 C. 

28 



Coloración y montaje. 
l. Se añadio 30 de reactivo a cada preparación de control y muestra fijada, 
asegurándose que se cubrió toda el área de la concavidad. Se volvió a refrigerar el 
reactivo inmediatamente despúes de la coloración. 
2. Se dejo incubar las peparaciones durante IS minutos a temperatura ambiente en 
una cámara bien humidificada. No se dejo secar los anticuerpos en las muestras. Se 
controló pcriodicamcnte la cámara en lo que concierne a una humidificación 
adecuada y se retiró de la incubación inmediatamente después de IS minutos. 
3. Se aspiró el exceso de reactivo. 
4. Se enjuagó las láminas agitándolas suavemente en agua desionizada o destilada 
durante 10 segundos. Se desbiz.o cuidadosamente del exceso de agua y eliminar la 
humedad reslallte del borde· de cada preparación con papel secante. Se dejo secar las 
láminas exponiéndolas al aire 
5. Se añadió una gota de flufdo de montaje en el centro de cada concavidad de 
lámina. Se colocó un cubreobjeto encima de la gota y se eliminó todas las bwbujas 
de aire. 

Lec!Ura 
Se leyó las preparaciones utilizando para ello un microscopio de 

fluorescencia apropiado. Para obtener una claridad máxima, se utilizó objetivos en 
aceite: utilizando un objetivo en aceite con aumento de 40x o SOx para la detección 
o con aumento de 63x o IOOx para su confirmación. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 100 muestras del ~ de pacientes que acudieron a la 
Consulta Eittema del Servicio de Ginecología del Hospital General Regional No. 36 
de Puebla, contando con la autorización del Cornite de Investigación del mismo 
Hospital. Se llenó un cuestionario que contenia la edad, ocupación, escolaridad, 
antecedentes gineco-obstétricos, antecedentes de enfennedades venfrcas de sus 
parejas sexuales, previo a la toma del estudio para la detección de Chlamydia 
trachomatir con el método descrito; posteriormente se verificó el diagnóstico y el 
resultado del exudado ccrvico-vaginal en sus expedientes, encontrando unicamente 
96 de las 100 pacientes. 

En lo que respecta a la edad, se dividió a las pacientes en grupos de S allos, 
encontrando que el grupo más numeroso fué el de 31 a 35 ailos con 19 pacientes, 
seguidas por los grupos de 41-45, 36-40 con 17 y 16 ca.sos respectivamente. Los 
grupos de 15-20 allos y el de+ de 50 años fueron los que tuvieron menor nlltnero de 
pacientes sumando entre los dos solamente 14. La x de la edad fué de 39.09 y la 
desviación estandar fué de 10.92. estos resultados los podemos observar en la Figura 
l. 

En cuanto a la ocupación, 75 de las pacientes se dedican a las labores del 
hogar, 22 son empicadas de oficinas, instituciones o empresas, solamente 2 obreras 
y 1 estudiante. 

38 pacientes cuentan con instrucción primaria, 21 pacientes con secundaria y 
el mismo mtmcro con profesión técnica o preparatoria, 12 son analfabc!as y sólo 9 
tienen licenciatura 

En 27 de los casos la monarca se presentó a los 13 años, en 22 casos a los 12 
años, seguidos por las pacientes de 11 y 14 años con 18 casos cada grupo. Se 
presentaron 11 casos en pacientes de 15 años y solamente hubo 4 casos en pacienrcs 
de 10 años o menores. 

Los ciclos menstruales fueron regulares en 61 pacientes, 30 son irregulares y 
solamente 9 pacientes son menopausicas. 

El inicio de vida sexual predominó en el grupo de pacienrcs con una edad 
menor o igual a 20 años, con SO casos; seguido del grupo de 20-30 años con 46 
casos y sólo 4 casos en el grupo de + 30 años. 

71 pacientes tuvieron más de 3 embarazos, 16 tuvieron 2 embarazos, 8 
pacienrcs con sólo 1 embarazo y S nuligestas. 
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Hubo 30 pacientes que tuvieron un abono, 7 pacientes con 2 abortos y 6 
pacientes con 3 o más abonos. 

Con lo que respecta a Métodos de Planificación Familiar, 55 pacientes no 
utiliza algún método de planificación familiar, 24 pacientes tienen obstrucción 
tubaria bilateral (OTB), 12 cuentan con D!U, en 5 casos sus parejas utilizan 
preservativos; 3 pacientes utilizan hormonales inyectables y sólo 1 paciente utiliza 
hormonales orales. 

En lo que concierne al número de parejas sexuales, en 75 casos sólo tuvieron 
un compañero sexual, 15 tuvieron 2 compañeros sexuales y en 1 caso tuvo 3 
compañeros sexuales. Hubo 9 pacientes, las cuales no tuvieron parejas sexuales. 

De acuerdo a las características de Ja leucorrea, predominó la leucorrea 
mucopurulenta en 48 pacientes, en 31 casos fué mucosa y sólo en 3 casos fué 
sanguinolenta. 18 pacientes no tenían leucorrea. 

En los antecedentes de enfermedades venéreas por parte de sus parejas 
sexuales sólo en 9 casos mencionaron dicho antecedente. sin especificar la 
patología. 

De Jos tratamientos recibidos por las pacientes, en 33 casos recibieron 
ovulas vaginales, y 30 pacientes recibieron medicamentos orales y parenterales, 
siendo los más utilizados Ja ampicilna y Jos arninoglucósidos. 

Del total de pacientes estudiadas, 7 fueron positivas por clamiclia, las cuales 
tuvieron un promedio de edad de 33.28 años, el rango fué de 31. En cuanto a la 
ocupación 3 pacientes se dedican a labores del hogar, 2 son obreras y 2 empleadas. 
Con respecto a Ja escolaridad, 1 paciente es analfabeta, 2 tienen primaria y el mismo 
número secundaria, por último preparatoria y profesional contó con una paciente 
cada una. Para el inicio de vida sexual activa, predominaron las pacientes con edad 
menor o igual a 20 años en 6 casos y sólo una paciente inició su vida sexual a los 23 
años. 

3 pacientes presentaron su monarca a los 15 años, 2 a Jos 13 y 2 a Jos 11 
años. De estas pacientes S tuvieron cicJos regulares y sólo 2 ciclos irregulares. En 
cuanto a las gestas 2 pacientes tuvieron 4 embarazos, el mismo número de pacientes 
tuvieron 2 embarazos y 3 pacientes con 3, 6 y O embarazos cada una 
respectivamente. Sólo hubo 3 pacientes que presentarón 1 aborto y 2 pacientes con 
1 cesárea cada una, el resto de embarazos se resolvió por vía vaginal. 

Dentro de los métodos de planificación familiar, las pacientes con OTB 
fueron 3 y con 2 pacientes Jos casos sin método y con igual número utilizan 
preservativos. Una paciente manifestó no tener pareja sexual en la actuaJidad, el 
resto tuvo solo una pareja sexual. En todos los casos la leucorrea se presentó: en 3 
pacientes fué de aspecto mucoso y en 4 pacientes fué mucopurulenta, en 5 casos Ja 
leucorrea tuvo una cronicidad importante, sólo en 2 casos era reciente máximo 2 . 
meses. 

En todos los casos las parejas sexuales, trabajan en sus lugares de residencia 
y en ninglln caso hubo antecedente de enfermedad venérea previa. 



. Dentro de los diagnósticos hallados en estas pacientes fueron: 4 casos con 
cervico-vaginitis, 1 caso de miomatosis uterina. 1 caso de cistocele (trastorno de 
estática pélvica) y 1 caso de pólipo cervical. En 2 pacientes se asociaron las 
siguientes patolog!as, pólipo cervical y enfermedad pélvica inflamatoria y en otra 
paciente, cervicovaginitis, cistoccle e infección de vías urinarias. 

Los resultados de los exudados ccrvico-vaginales, en 3 pacientes no se 
evidenció flora patógena reportándose unicamente como flora normal. En 3 
pacientes se aisló E. coli, en 2 de esas pacientes se encontraron abundantes 
leucocitos polimoñonucleares. En 1 paciente se identificaron diferentes 
microorganismo (E.coli, grupo enteroe<>eo y estaftlococo coagulasa negativo), y en 
otra paciente existían 2 microorganismos (Kkbsiella y Candida saproticus). 
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CONCLUSIONES 

El aislamiento de Chlamydia trachomaris, un patógeno intracelular obligado, 
requiere de técnicas de cultivo celular sinúlares a las empleadas para aislar virus. 
Aunque muy usados en los estudios de investigación, los cultivos para C. 
trachomatis son caros, técnicamente dfficiles y tardan aproximadamente para su 
procesanúcnto de 4 a 7 dfas. Además, los especfmenes deben refrigerarse y 
transportarse, dentro de las primeras 24 horas siguientes para mantener la viabilidad 
de C. trachomatis y estos cultivos no son fácilmente disponibles a los médicos. Por 
lo que se han implementado técnicas inmunológicas inclusive de las secreciones 
oculares y geni!Jllcs, como el método de anticuerpos monoclonales marcados con 
fluoresceína y el de ELISA, teniendo una sensibilidad y especificidad aceptables. 

Con el método de Chlll17lydia rrachomatis Syva Microttak, logramos 
identificar a clamidia en 7 pacientes, lo que representa una baja prevalencia en 
comparación con otros estudios, en los que se han encontrado en poblaciones de alto 
riesgo una prevalencia que va del 15 al 26%, y en poblaciones de bajo riesgo como 
las que asisten a clfnicas de planificación familiar en donde tienen una prevalencia 
del 9-11%. Esto puede ser debido a que se tomo una población muy heterogénea, 
pero es evidente que C. trachomatis se encuentra en nuestro medio. 

Los resultados muestran cienos factores que pueden tomarse en cuenta para 
sospechar la infección por C. trachomatis, en cuanto a la edad puede aparecer la 
infección aún en los extremos de la vida reproductiva , el inicio de vida sexual activa 
en pacientes de 20 aftas y menores, pacientes que han tenido abonos, la presencia de 
leucorrea mucopurulenta. tratamientos previos sin resultados satisfactorios, 
presencia de lesiones en cérvix, y exudados cervicovaginales que no logran 
identificar a C. rrachomatis o por lo menos confmnar la presencia de leucocitos 
polimoñonucleares en cantidad mayor de 10 por campo en mujeres que no estén 
menstruando como lo describe Stamm. 

Es necesario que sepamos cuando utilizar los métodos de diagnóstico, para 
hacer un uso racional del recurso, esto es en todas las pacientes sospechosas de tener 
infecciones genitales en base a súttomas, signos e historial de exposición, deben 
someterse a examenes especificas de diagnóstico, incluyendo a mujeres con 
ccrvicitis mucopurulenta sospechosa, endometrititis, enfermedad pélvica 
inflamatoria, uretritits aguda o proctitits aguda, asl como las mujeres cuyos 
compañeros sexuales masculinos tienen gonorrea o uretritis no gonocócica. El 
diagnóstico de muchas de estas condiciones es difícil establecer dentro del terreno 
clútico solamente y la presencia de un test positivo a clamidia es de gran valor para 
confirmar la sospecha diagnóstica. Aunque las mujeres en esas categorías deben ser 
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tratadas empíricamente con tetraciclinas o doxiciclina sin esperar los resultados del 
· test, una confirmación específica de la infección por C. traclwmatis clarifica el 
diagnóstico, mejora la comprensión del paciente acerca de su enfermedad, mejora 
probablemente el cumplimiento del tratamiento y facilita el manejo de los 
compaileros sexuales. 

Las infecciones por C. trac/wmatis no reconocidas deben ser identificadas 
por la vigilancia apropiada de las mujeres de grupos de alto riesgo. Dichos grupos 
incluyen a todas las mujeres que se atienden en clínicas de medicina preventiva 
(enfermedades de transmisión sexual), centros de detención juvenil, ere. 

Este fué un pequefto estudio que abre la posibilidad de nuevas investigaciones 
en el Hospital General Regional No. 36 de Puebla , acerca de la presencia de C. 
traclwmatis, necesitando encaminar estos estudios a grupos específicos y con sus 
respectivos grupos control y probablemente con mayor ndmero de pacientes y mayor 
tiempo de evaluación para saber con exactitud la prevalencia de clamidia, y tomar 
las medidas necesarias para tratamiento y prevención y con ello reducir los costos de 
las complicaciones que implicarían al hospital consultas subsecuentes, 
hospitalización inclusive días de incapacidad, intervenciones quinlrgicas ere. ya que 
en otros países los gastos generados por estas infecciones son muy altos como lo 
menciona Washington y cols. en sus estudios. 
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