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RESUMEN

Se presenta una revision completa de los principales aspectos microbiolégicos, clinicos y epidemioldgicos de
Chlamydia trachomatis. Se hace énfasis en los mecanismos particulares de invasividad, tipo de receptores,
aspectos epidemioldgicos y factores genéticos de susceptibilidad entre otros. Se abordan las patologias que
ocasiona Chlamydia trachomatis separando las infecciones en el hombre, mujer y nifios. También se realiza
una actualizacién sobre los diferentes métodos de diagnostico desde el cultivo celular hasta la biologia molecular;
se hace una resefia de C. psittaci y C. pneumoniae. Por (ltimo se tocan aspectos terapéuticos del tratamiento

con énfasis en las infecciones por Chlamydia trachomatis.

Historia, introduccién, taxonomia y caracteris-
ticas bioldgicas del microorganismo.

Los primeros informes acerca de la presencia de
Chlamydia en patologias infecciosas se deben a las
descripciones sobre tracoma hechas en China y Egipto
hace miles de afios (Arango 1998). En 1906, los aus-
triacos Halbertaedter y Von Prowazek durante sus tra-
bajos en la isla de Java, empleando la coloracion de
Giemsa observaron cuerpos punteados intra-
citoplasmaticos en un frotis conjuntival de orangutanes
previamente inoculados con material tracomatoso hu-
mano. A estos cuerpos intracitoplasmaticos los de-
nominaron “inclusiones” (Baehr et al 1988, Bavoil
1990). En 1930, durante la gran epidemia de
psittacosis europea, y principalmente en Alemania,
Bedson evidenci6 inclusiones parecidas a las del tra-
coma partir de los macrofagos de ratones inocula-
dos por via peritoneal con esputo de pacientes afec-
tados por neumonia grave. En 1940, Rake y Jones
describieron inclusiones parecidas en células obte-
nidas por puncién de ganglios hipertrofiados origi-
narias de pacientes con linfogranuloma venéreo
(Baehr et al 1988, Bavoil 1990).

1 In memoriam

En la década de los afios 80 chlamydia trachomatis
es reconocido como un patdgeno genital responsa-
ble de una variedad de sindromes clinicos. El gene-
ro Chlamydia esta clasificado taxonGmicamente en
el grupo 9 familia Chlamydiaceae en el Bergeys
Systematic Bacteriology con el genero Rickettsia
(Bergeys 1994). La secuenciacion del 16s ARNr de-
muestra que existe una homologia del 95% en las 4
especies de Chlamydia que estan estrechamente re-
lacionadas: C. trachomatis, C. psittaci, C.
pneumoniae y recientemente C. pecorum patdgeno
de rumiantes (Arango 1988, Baehr et al 1988).

Chlamydia es una bacteria que se parece a los virus
ya que su multiplicacién es intracelular, es un
procariote inmovil, morfolégicamente cocoide y de
tamafio pequefio (0.2 - 0,4 um), se aproxima mucho
a las bacterias Gram negativas por su alta concen-
tracion de LPS (Black 1997, Brunham 1994, CDC
1995). Chlamydia posee proteinas de membrana ex-
terna (MOP) altamente antigénica la cual representa
el 60% con respecto a otras proteinas ricas en cisteina
(Dahlen et al 1995, Fong et al 1997). Todas las es-
pecies de Chlamydia comparten antigenos de genero,
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el antigeno es un liposacarido &cido termoestable,
gue reacciona bien con la prueba de la fijacién del
complemento. En las infecciones sistémicas, se pro-
ducen anticuerpos fijadores del complemento, no
obstante, en los nifios, en el tracoma, conjuntivitis
de inclusién y en la uretritis, no se detectan niveles
de anticuerpos utiles para el diagndstico (Dahlen et
al 1995, Kapusnik et al 1996).

Fisiopatologia de Chlamydia

Chlamydia tiene un ciclo de vida bifasico con dos
formas funcional y metabdlicamente distintas. La for-
ma infecciosa de clamidia es un cuerpo elemental
gque se introduce por un proceso similar a la
fagocitosis en la célula epitelial del huésped (Black
1997, CDC 1995). Este proceso de internalizacion
no es del todo entendido, pero lo que si se sabe es
que clamidia induce fuertemente a la fagocitosis en
células como las epiteliales que son aptas para tal
fendmeno. Trabajos recientes sugieren que Chlamydia
emplea moléculas de sulfato de heparano para pe-
garse a receptores de glicosa-amino-glicano que
estan presentes en las células eucariotas (Arango
1998).

Una vez dentro de la célula del huésped, los cuerpos
infectivos o elementales quedan unidos a la mem-
brana de la vacuola que puede evadir la funcién
fagolisosomal. El endosoma formado es transporta-
do a una region distal del aparato de Golgi e incor-
pora esfingolipidos dentro de la membrana de inclu-
sion. Por lo tanto, parece ser que Chlamydia es ca-
paz de interceptar el trafico vesicular de la célula del
huésped para secuestrar lipidos y otros compuestos
esenciales para su desarrollo. Chlamydia es enton-
ces considerado un parasito energético por que ca-
rece de enzimas basicas en la cadena de electrones
para obtener ATP y nutrientes, por lo que tiene que
utilizar la maquinaria del huésped para su metabo-
lismo y desarrollo (Arango 1998, Baehr 1988, Black
1997). Mas aun chlamydia es incapaz de sintetizar
nuevos nucleotidos y los tiene que tomar de la
biosintesis que se lleva a cabo en la célula del hués-
ped. Esta forma de “pirateria” se parece mucho a
los virus, Chlamydia es suficientemente habil como
para modificar su membrana de inclusién y de esa
forma evadir la accion de los lisosomas y la detec-
cién del sistema inmune (Arango 1998).

El cuerpo elemental consiste en un nucleoide cen-
tral, que esta dentro de la pared celular, cuya cons-
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titucion es diferente a las de las bacterias Gram ne-
gativas, ya que el peptidoglicano no contiene acido
muramico. Una vez el cuerpo elemental alcanza la
madurez en el interior de la célula se producen unos
cambios morfologicos importantes que reorganizan
al cuerpo elemental transforméandolo en un cuerpo
reticulado en un tiempo entre 6 y 8 horas. El cuerpo
reticulado es no infeccioso, pero replicativo y
metabdlicamente activo (Arango 1998, Baehr 1988,
Black 1997). El ciclo de multiplicacion del cuerpo
elemental es por fisién binaria dura 48 hs y forma
microcolonias dentro de las vesiculas denominadas
cuerpos de inclusion (Arango 1998, Baehr 1988,
Black 1997).

Los cuerpos reticulados (CR) son osméticamente ines-
tables e incapaces de infectar otra célula. Las sefia-
les intracelulares regulatorias que controlan la con-
version de CE a CR y viceversa no se conocen, pero
la concentracion de nucleétidos ciclicos de AMPc y
GMPc parecen ser importantes. La condensacién del
CR en CE conlleva una disminucién de tamafio con
pérdida de fragmentos de membrana externa conte-
niendo lipopolisacaridos y compactacion de la
cromatina en un denso nucleoide (Arango 1998,
Baehr 1988, Black 1997).

La célula del huésped aparentemente no sufre dafios
hasta el final del ciclo, cuando comienza a produ-
cirse la funcidn lisosomal y un fendmeno de extrusion
de inclusiones intactas o un proceso parecido a la
exocitosis. La vesicula entonces se desintegra y libe-
ra miles de cuerpos elementales para comenzar nue-
vamente el ciclo.

C. trachomatis posee 15 serotipos, los antigenos res-
ponsables de la especificidad son de naturaleza va-
riada, al parecer proteinas, pero algunos pueden ser
hapténos lipidicos. En las infecciones se producen
anticuerpos para cada serotipo que pueden detec-
tarse por inmunofluorescencia, no obstante, de tener
utilidad en la seroepidemiologia carecen de valor
diagndstico.

De otro lado, la susceptibilidad genética a padecer
infeccion por C. trachomatis ha sido asociada con
el antigeno HLA B27. En un estudio de casos y con-
troles en el que se incluyeron 306 personas en una
zona endémica de tracoma conjuntival en Gambia,
el HLA de la clase | y especificamente el antigeno
HLA-28 fue el mas comun, particularmente el alelo
A*6802 fue el mas prevalente en los pacientes afec-
tados por C. trachomatis (Arango 1988). En la
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enfermedad pélvica inflamatoria la susceptibilidad a
la infeccion esta al parecer dada por el alelo HLA
clase I, HLA A-31, estos datos epidemioldgicos se
obtuvieron de trabajadores sexuales en Nairobi
(Arango 1998).

Epidemiologia y control:

Chlamydia trachomatis es el patégeno mas prevalente
en las ETS en el mundo occidental, y es el agente
etiolégico que subclinicamente menos se diagndstica.
La OMS calculé que 89 millones de nuevos casos
sucedieron en el mundo en el afio 1995 (Arango
1998). En los EE.UU. se estima cada afio 4 millones
de nuevos casos y 50.000 mujeres quedan infértiles
por la infeccion de C. trachomatis. Aunque la uretri-
tis no gonocécica (UNG) no es debida solamente a
clamidia, se le atribuyen en los paises Europeos y en
EE.UU ser la causa de un 50% de UNG y responsa-
ble de un 45% de los casos de las epididimo-orquitis
agudas. Se calcula que un 7% de los hombres
asintomaticos se les puede detectar Chlamydia
trachomatis. En contraste las mujeres son mas
asintomaticas que los hombres, con un 14%. En es-
tudios realizados en Inglaterra, se calcul6 que el ries-
go de infeccion es pequefio con un 3% cuando se
tiene en el caso de las mujeres, un solo compafiero
sexual, pero significativamente mas grande (33%)
cuando se tiene 2 0 mas compafieros sexuales en un
mes. Respecto al impacto econdmico de la infeccion
por C. trachomatis, se calcula que los costos direc-
tos e indirectos en EE.UU se acercan a los 2.4 billo-
nes de doélares (Arango 1998).

La prevalencia de la infeccion por clamidia varia de
acuerdo a la edad, historia sexual y clase social. En
mujeres jovenes con cervicitis se ha estimado que un
28% de este grupo pueden desarrollar complicacio-
nes como la enfermedad pélvica inflamatoria (EPI)
(Kuo et al 1993, Magid et al 1996). Otro problema
gue se presenta en algunas mujeres con cervicitis que
evolucionan a salpingitis, es la infertilidad, cuya in-
cidencia oscila entre el 13% - 75% después de va-
rios episodios de infeccién por Chlamydia
trachomatis. Es asi como se ha demostrado que mu-
jeres con problemas de infertilidad, especialmente a
nivel de oclusion distal ovarica, poseian altos nive-
les de anticuerpos anti-clamidia. También la salpingitis
incrementa de 7 a 10 veces el riesgo del embarazo
ectopico.

En Europa en las mujeres que optan por la planifi-
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cacion familiar también se ha encontrado una pre-
valencia de clamidia en un 9%, y entre un 2.2% -
8.2% en mujeres previas a la insercion del DIU. Por
lo tanto, se requiere un andlisis de deteccion de
antigenos de Chlamydia trachomatis antes de
implatar el DIU (McClarty 1994, Mendall et al 1995,
Mlot 1996).

Respecto a la prevalencia de Chlamydia trachomatis
en Colombia, no se tienen datos muy confiables. En
una poblacién de alto riesgo (trabajadoras sexuales)
analizada en Bogota en 1995, nosotros no encon-
tramos C. trachomatis, probablemente por los cui-
dados de higiene previa que realizan antes de la toma
de muestra. (Datos no publicados) Consideramos que
la deteccién del antigeno de Chlamydia trachomatis
se debe implementar como técnica rutinaria en toda
sospecha de ETS y en mujeres embarazadas someti-
das a control ginecoldgico.

En Colombia al igual que en todos los paises del
mundo se debe utilizar el condén como medio de
prevencion para la clamidiasis y otras ETS. Progra-
mas de control que enfaticen el diagndstico precoz,
“screening” en grupos poblacionales especificos, no-
tificacion al compafiero sexual y un tratamiento
antimicrobiano efectivo haran sin duda que descienda
la incidencia de la infeccion por C. trachomatis.

Patologias producidas por Chlamydia
trachomatis

Infecciones en el hombre.

Uretritis no gonocdcica (UNG) es la manifesta-
cion mas comun producida por chlamydia en el hom-
bre, en Europa se estima que la prevalencia de la
UNG por chlamydia es el del 40%. Clinicamente con
base a signos y sintomas es imposible distinguir una
UNG por clamidia, solamente el cultivo o la detec-
cion del antigeno puede determinar el caso. Usual-
mente el periodo de incubacion estd entre 7 y 21
dias, en el que aparecen disuria y secreciéon mode-
rada de color blanco amarillento (Arango 1998,
Bavoil 1990). A menudo los pacientes se quejan de
una secrecion en las primeras horas de la mafiana
(“gota matinal™), la cual va cediendo en el transcur-
so del dia, es rara las linfadenopatias en la infec-
cion clamidial. En estudios epidemiolégicos en
EE.UU. se ha visto fuertemente asociado al riesgo de
infeccién, que el cambio de compafiero sexual habi-
tual sigue con una clamidiasis. En ausencia de cul-
tivo positivo para Neisseria gonorrheae, a diagnéstico
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presuntivo de UNG se hace con la demostracion de
més de 5 LPMN por campo (x1000) de la secrecion
uretral o de la primera orina de la mafiana. No obs-
tante, actualmente se deben considerar otros
patégenos como Ureaplasma urealyticum vy
Mycoplasma homminis. Estudios seroepidemioldgicos
han demostrado que los serotipos D, F, G, H, I, Jy K
son los mas comdnmente encontrados, no existen da-
tos en Colombia ni en Latinoamérica cuales son los
seroptipos mas frecuentemente aislados. También la
proctitis por clamidia es frecuente en hombres ho-
mosexuales (Arango 1998, Morré et al 1996, Morrison
et al 1989, Ossewaarde et al 1992, Patel 1995).

Epididimo-Orquitis

El dolor testicular debe ser descartado de la torsién
testicular. Sin embargo, la presencia de secrecion
uretral y disuria son claves para llegar al diagnosti-
co (Arango 1998). La epididimo-orquitis es propia
de los varones jévenes con mas de una pareja sexual.
Los sintomas van desde una secrecion abundante o
moderada, dolor escrotal unilateral con inflamaciéon
importante y eritema edematoso. El diagndstico se
debe llevar a cabo detectando el antigeno en la se-
crecion uretral.

Conjuntivitis

Esta patologia recientemente descrita, y aunque rara
se puede presentar en adolescentes con vida sexual
activa. La infeccién se produce por autoinoculacion
desde el tracto genital. Basicamente es una conjun-
tivitis unilateral donde se pueden observar al interior
de los parpados foliculos clamidiales pustulosos
(Brunham 1994). El diagndstico se realiza tomando
secreciones y realizando deteccién del antigeno por
ELISA o IFD.

Enfermedad de Reiters

La patologia de Reiters es poco entendida y
multifactorial. Es probable que una infeccion prece-
dente dispare mecanismos desconocidos en el hués-
ped, que hacen que a pesar de la erradicacién de la
infeccién, persistan los sintomas (Peeling 1995,
Centers for Disease Control 1995). Las infecciones
predisponentes asociadas al sindrome de Reiters han
sido etiolégicamente documentadas asi: Shigella
flexneri, Salmonella spp, Chlamydia trachomatis y
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Yersinia enterocolitica. La enfermedad es caracteri-
zada por uretritis, conjuntivitis bilateral, artritis y le-
siones mucocutaneas. Evidencias seroldgicas han de-
mostrado que el 80% de los pacientes poseen
anticuerpos contra C. trachomatis. También se sabe
que los pacientes previo al sindrome de Reiters tu-
vieron un cambio de pareja sexual y desarrollaron
uretritis. La conjuntivitis moderada se observé en un
50%, la artritis afecta basicamente rodillas y tobi-
llos. La mayoria de los episodios de Reiter curan en-
tre 2 y 6 meses, pero algunas tardan en recuperarse
hasta un afio (Arango 1998, Peeling 1995).

Infecciones por C. trachomatis en la mujer

La prevalencia en las mujeres asintomaticas va en
aumento cada dia se cree que esta entre un 3 - 5%.
En mujeres embarazadas la prevalencia esta alrede-
dor de un 10% (Peeling 1995).

Cervicitis

Chlamydia trachomatis es un parasito intracelular del
epitelio columnar por lo tanto no causa vaginitis,
aunque la cervicitis es comin. Muchas mujeres son
asintomaticas, pero se cree que un tercio de ellas
tiene secreciones vaginales e inflamaciones. El diag-
nostico clinico de la cervicitis por chlamydia depen-
de del alto indice de sospecha y de una cuidadosa
examinacién del cervix, también secrecién
mucupurulenta, hiperemia y edema son frecuente-
mente encontrados en las cervicitis. Se observa, tam-
bién en las cervicitis por Chlamydia trachomatis un
sangrado intermenstrual, post-coito y examinacion
citolégica. No obstante, estos sintomas deben siem-
pre ser confirmados por la deteccidn del antigeno en
las secreciones o por cultivo de la misma.

Faringitis

La faringitis por clamidia ha sido descrita entre mu-
jeres con infeccién del tracto genital bajo. Es un mis-
terio como alcanza Chlamydia trachomatis el tracto
respiratorio. Los pacientes afectados de faringitis tie-
nen escozor, con un pequefio exudado pero sin sin-
tomas de corriza. En los pacientes no tratados los
sintomas ceden a las 2 - 6 semanas.
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Salpingitis aguda

Chlamydia trachomatis ha sido aislada del tracto
genital femenino en un 40% de las mujeres que pre-
sentan salpingitis aguda. Est4 bien demostrado que
es la infeccién mas importante y complicada de la
mujer. Muchos ginecélogos y urdlogos consideran
que la deteccién de chlamydia en los hombres es
muy importante para determinar la prevalencia y el
riesgo que se puede presentar en las mujeres (Peeling
1995).

La salpingitis aguda al comienzo de los sintomas
cursa con dolor constante bajo abdominal o pélvico.
La mayoria de las mujeres se quejan del dolor abdo-
minal que llega a durar entre 3 y 4 semanas antes de
visitar al médico. En algunos casos las trompas de
falopio se inflaman y se tornan rojizas, serosas e in-
moviles. Tratamiento antimicrobiano adecuado y pre-
coz hace que cedan rapidamente los sintomas, en
contraste un tratamiento tardio podria resultar en
una completa oclusion de las trompas con una con-
siguiente riesgo mayor de embarazo ectopico y este-
rilidad (Arango 1998). De otro lado, es también im-
portante la bartolinitis por chlamydia, al igual que
la infeccion por gonococo, se produce un infeccién
altamente exudativa a través de los ductos de
Bartolini.

Perihepatitis aguda

Esta patologia se caracteriza por una inflamacién
fibrinosa que afecta la superficie anterior del higa-
do. Ocurre en mujeres jovenes sexualmente activas
y se asocia a una EPI, conociéndose como el sindro-
me de Fitz-Hugh-Curtis. Aunque este sindrome se des-
cribié desde 1919, solo recientemente se demostré
que el agente etioldgico era Chlamydia trachomatis
(Arango 1998).

Infecciones por C. trachomatis en nifios

Oftalmia neonatarun es una transmision vertical
de las mas importantes y frecuentes en el recién na-
cido. La conjuntivitis de inclusion del neonato tiene
un periodo de incubacién entre 7 y 21 dias. El es-
pectro clinico va desde una conjuntivitis moderada
con edema e hipertermia a una conjuntivitis
mucupurulenta, el parpado inferior es al parecer el
mas afectado. La infeccién clamidial es clinicamente
indistinguible de una conjuntivitis gonococica. El tra-
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tamiento topico antimicrobiano incluye colirios y al-
gunas veces tratamiento sistemico a base de
tetraciclinas ciclinas.

Neumonia del neonato e infantil

Las infecciones puerperales por Chlamydia
trachomatis desencadenan algunas veces una neu-
monia intersticial en el neonato, la infeccion se pro-
duce por la aspiracion del neonato de las secreciones
de la madre infectada en el momento del parto, el
periodo de incubacion es de 3 - 6 semanas. Los sin-
tomas que presenta el nifio son febricula, disnea y
tos. Méas adelante se describe la neumonia infantil y
juvenil por C. pneumoniae (Schachter et al 1982).

Patologias comunes al hombre y la mujer

Tracoma es una infeccion que solo se da en el ser
humano la etiologia es por Chlamydia trachomatis.
El tracoma conjuntival es una enfermedad muy anti-
gua, aparece en el norte de Africa mediterranea,
medio oriente y sud este asiatico, pero el tracoma
endémico esta localizado en el Sub-Sahara donde es
un problema serio de salud publica (Arango 1998).
Los serotipos A, B Ba y C son los mas frecuentes en
las zonas endémicas. Una higiene pobre y condicio-
nes sanitarias deplorables contribuyen a la disemi-
nacion de material infeccioso ocular. La enfermedad
comienza como una conjuntivitis mucopurulenta agu-
da (frecuentemente complicada por una
sobreinfeccion bacteriana) que evoluciona a
qgueraconjuntivitis folicular crénica, en ocasiones
acompafiada de neovascularizacion corneal (Peeling
1995, Schachter 1982). La enfermedad sigue con una
ptosis ligera de los parpados e hipertrofia folicular
de la conjuntiva tarsiana superior. Después se pro-
duce una reaccion inflamatoria importante con hi-
pertrofia papular o folicular de la conjuntiva y un
exudado mucopurulento, el tracoma deja en el mun-
do miles de personas ciegas, pero en ese mismo or-
den es la ceguera mas prevenible.

Linfogranuloma venéreo

Es una ETS que se conoce desde 1913 pero sola-
mente se descubrié su etiologia hacia la década de
los afios 30. Las cepas de Chlamydia trachomatis
responsables de la enfermedad son los serotipos L1,
L2 y L3 (Woods et al 1989). Chlamydia trachomatis
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se disemina por via hematogena alcanzando incluso
el LCR y otros tejidos. La lesién primaria de inocula-
cion aparece a algunos dias después del contacto.
La lesidn es vesicular o herpetiforme que suele apa-
recer en el glande o en el prepucio. En las mujeres
aparece en los labios, pared vaginal o cervix. La le-
sién vesicular es no dolorosa, y se rompe dejando
una Ulcera poco profunda que autocura espontanea-
mente pero sin cicatrizar. La fase siguiente es la in-
vasion a los ganglios linfaticos, los inguinales en el
hombre y los pélvicos en las mujeres se inflaman fuer-
temente y se tornan dolorosos. La tercera etapa se
manifiesta con un sindrome urogenito-perineal, en
las mujeres se producen cambios estructurales como
elefantiasis no destructiva de los labios y el clitoris;
en el hombre se producen cambios en el pene y el
escroto y algunas veces se compromete el ano desa-
rrolldndose estenosis rectal (Woods et al 1989).

Otras patologias producidas por especies di-
ferentes a C. trachomatis aunque el objetivo de
esta revisién esta enfocado hacia C. trachomatis, por
considerarlos importantes a continuacién se hace una
resefia de las especies C. psittaci y C. pneumoniae.

Chlamydia psittaci

Las infecciones con C. psittaci son causadas por ex-
posicién a aves y especialmente pajaros y pericos
australianos. C. psittaci es excretada por materia fe-
cal y flujo nasal de los pajaros enfermos, sin embar-
go, pueden existir aves en calidad de portadores
asintomaticos. La enfermedad se produce en las aves,
cuando ocurre “stress” por viajes, multitudes, ham-
bre extrema y deposicién de huevos. Pavos y patos
pueden padecer la enfermedad y han sido implica-
dos como portadores de psitacosis, animales domés-
ticos como el gato también son portadores de C.
psittaci (Arango 1998).

Transmisién persona a persona es rara pero ha sido
documentada. La pandemia de 1929 - 30 provoca-
da por péjaros exoticos, y embarcada desde Argen-
tina, causo una diseminacion de C. psittaci por mu-
chas partes del mundo produciendo una mortalidad
cerca del 40% (Arango 1998).

Usualmente ocurre en el tracto respiratorio o en una
forma tifoidica. La forma respiratoria se puede pre-
sentar como un cuadro de resfriado comdn o como
una neumonia de evolucién mortal. El tiempo de
incubacion es de 6 a 19 dias. Se inicia con fiebre,
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escalofrios y cefalea severa, en algunas ocasiones
“rash” artralgia e inflamacion pueden ocurrir. Las ra-
diografias muestran un extenso compromiso, que no
esta en consonancia con el aparente buen estado
clinico, sin mayor dificultad respiratoria. C. psittaci
puede ocasionar abortos en mamiferos inferiores y
puede también causarlos en humanos. La forma tifoide
de la enfermedad comprende un estado toxico febril
sin hallazgos respiratorios. Conjuntivitis,
glomerulonefritis y endocarditis también puede ser
causada por C. psittaci provenientes de gatos infec-
tados y pichones de paloma (Arango 1998).

La mayoria de infecciones por C. psittaci son adquiri-
das a partir de animales domésticos y parecen tener un
curso subclinico; una buena amnanesis por parte del
infectélogo es crucial para acercarse al diagnéstico.
Cuando se han detectado las psitacosis ha sido por
estudios de vigilancia seroepidemioldgica.

Chlamydia pneumoniae

C. pneumoniae es una causa comun de infeccion
respiratoria aguda, se cree que entre 6 - 10% de las
neumonias adquiridas en la comunidad se deben a
C. pneumoniae (Woods 1989). Estudios
seroepidemiolégicos muestran que la mayoria de la
infecciones ocurren en el colegio y entre los adoles-
centes. En adultos la seroprevalencia es alta entre
un 40% a un 70%, las reinfecciones son comunes y
la actividad protectora de los anticuerpos parece ser
escasa. La infeccion en ancianos también es usual
(Arango 1998).

C. pneumoniae se disemina de persona por
aereosoles, el periodo de incubacién es de 7 a 21
dias. Brotes epidémicos se han documentado en fa-
milias, colegios, barracas de militares y guarderias.
Coinfeccidon con virus suceden frecuentemente
(Arango 1998).

De otro lado, C. pneumoniae cepa TWAR (el nom-
bre proviene de una cepa aislada a un nifio en
Taiwan) ha sido asociada con una neumonia leve en
adultos jovenes. El cuadro clinico es similar al visto
por Mycoplasma pneumoniae. Cerca del 10% de los
pacientes hospitalizados y pacientes con neumonia
adquirida en la comunidad estan asociados con in-
feccion por la cepa TWAR. Todas las edades se ven
afectadas, excepto el grupo de menores de 5 afios
en zonas con estaciones. Se han descrito infecciones
fatales en nifios filipinos. Es probable que el espectro
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clinico abarque desde una infeccion inaparente,
faringitis, bronquiolitis hasta neumonia (Fong et al
1997, Mlot 1996).

De otra parte, recientemente se ha establecido que
C. pneumoniae al parecer esta fuertemente asocia-
da con enfermedad coronaria, infarto del miocardio,
ateroesclerosis y asma (Mlot 1996). Los pacientes con
enfermedades coronarias se las ha hallado
inmunocomplejos en un 60%, y elevados niveles de
anticuerpos de la clase IgG e IgA contra el LPS de C.
pneumoniae. Estudios de cohortes han demostrado
odds-ratios de 1.6 a 2.6 en pacientes con enferme-
dades de arterias coronarias. En ese mismo orden
trabajos recientes han puesto en evidencia que un
79% de los pacientes sometidos a aterectomia
coronaria tenfan antigenos de C. pneumoniae los
cuales se demostraron por IFD. En 1997 en los ulti-
mos modelos experimentales animales Fong y cola-
boradores (1997) en un exhaustivo estudio mostra-
ron que C. pneumoniae podria biolégicamente ser
una de las causas de enfermedad coronaria.

Respecto a la asociacién de C. pneumoniae con asma
ha observado en pacientes adultos y pediatricos en-
tre un 1% a un 11% (1). El mecanismo de exacerba-
cion de C. pneumoniae asociado al asma es desco-
nocido pero se cree que es muy similar al de
Mycoplasma pneumoniae y rinovirus. En los mode-
los animales se ha establecido que C. pneumoniae
produce una infeccion pulmonar persistente donde
se encuentran anticuerpos elevados de IgE (Arango
1998, Woods 1989). El tratamiento para las infec-
ciones por C. pneumoniae son los nuevos macrolidos
como la claritromicina y la azitromicina por 2 a 3
semanas para evitar recaidas.

Diagndstico de las infecciones por Chlamydia
trachomatis

Un vez se puso en evidencia el papel etiolégico de
Chlamydia trachomatis en las diferentes patologias,
su importancia ha hecho que en los ultimos afios
haya aumentado el interés por parte de los médicos
especialistas como ginecologos, pediatras, urélogos
e infectélogos en obtener un diagndstico Util para
una prescripcion mas acertada y precisa.

El método tradicional es el cultivo celular de
Chlamydia trachomatis en la linea celular de McCoy
el cual es un método laborioso costoso y que requie-
re por lo tanto una infraestructura adecuada con per-
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sonal técnicamente bien capacitado para realizar el
diagndstico (Arango 1998).

Las nuevas técnicas de deteccion de antigenos ya
sea por Inmunofluorescencia Directa (IFD) o ELISA
han facilitado enormemente el trabajo de diagndsti-
co. Al respecto la IFD es una técnica que depende
del antigeno que se emplee. Asi existen los antigenos
LPS o las OMP (proteinas de membrana externa),
siendo esta Ultimas las mas especificas. La técnica
requiere de personal especializado en microbiologia
para poder interpretar correctamente los cuerpos de
inclusién, y ademéas un microscopio de fluorescen-
cia que no tienen todos los hospitales. La sensibili-
dad del IFD esta alrededor del 70% y la especifici-
dad del 90%.

Las pruebas de ELISA utilizan un antigeno de LPS re-
quieren un lector de ELISA algunas veces costoso,
tiene una sensibilidad del 67% en muestras
endocervicales, y de un 89% en pacientes de alto
riesgo. Presenta algunos resultados falsos positivos
(Verkooyen et al 1996).

Las técnicas de inmunoensayo en fase sélida tipo
sandwich con anticuerpos monoclonales que detec-
tan antigenos (Clearview™chlamydia, Unipath
Basinstoke U.K) es sin duda las mas adecuadas para
los paises en vias de desarrollo. El “test” de claerview
posee una alta sensibilidad, especificidad y senci-
llez, ya que no necesita personal altamente califica-
do por su facil realizacién, la lectura e interpreta-
cion es sencilla lo que hacen de esta técnica una de
las mas utiles en el mercado (Arango 1998).

El diagndstico molecular de las infecciones por
Chlamydia pneumoniae es sin duda el méas adecua-
do por su alta sensibilidad y especificidad. Amplifi-
cacion de los &cidos nucleicos basados en las técni-
cas de PCR y LCR (ligase chain reaction) estan aho-
ra disponibles comercialmente (Verkooyen et al 1996).
La precision de la hibridacion de los &cidos nucleicos
y la rapida tecnologia de la amplificacion del gen
“target” facilita el diagnostico. La técnica de PCR
tiene limites de deteccion tan bajos de apenas 1 - 10
cuerpos elementales por lo que alcanza una sensibi-
lidad de casi el 99%. Otra de las ventajas de los
métodos moleculares es la ausencia de cultivos, re-
qguerimientos especiales de transporte y rapidez en la
obtencién de resultados en 6 horas. Incluso actual-
mente existen “tests” duplex que pueden detectar si-
multaneamente ADN de N. gonorrheae y Chlamydia
trachomatis a partir de un so6lo espécimen clinico
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(Amplicor™, Roche Basle Switzerland) (Verkooyen et
al 1996 y Woods et al 1989). PCR y LCR ofrece sen-
sibilidades entre el 89% al 100% de espéciménes cer-
vicales, uretrales y orinas de hombres como mujeres
con UNG sintomatica (Woods et al 1989).

No obstante, la excelente sensibilidad del PCR y LCR
el diagndstico molecular de laboratorio tiene algu-
nos problemas como los resultados falsos-positivos
gue se presentan debido a la contaminacion cruza-
da entre los espéciménes, ya que para cada micro-
organismo que se trabaje se necesita una area espe-
cifica. Los falsos-negativos que existen en las técni-
cas moleculares de PCR y LCR se deben a algunas
enzimas, iones fosfatos, grupos heme, detergentes y
cristales presentes en las muestras de orinas
(Verkooyen et al 1996, Morré et al 1996).

PCR y LCR a pesar de ser mas costosos son mas efi-
caces por los beneficios que otorga en el diagnosti-
co de infecciones por chlamydia en mujeres
asintomaticas por las consabidas secuelas de inferti-
lidad, EPl y embarazo ectopico. No obstante, parece
estar todavia muy lejos de nuestro alcance que en
los paises en vias de desarrollo se puedan
implementar rutinariamente las metodologias
moleculares por su alto costo de infraestructura y
reactivos.

Aspectos Terapéuticos

Ya que clamidia tiene un ciclo de vida intracelular,
se requieren antimicrobianos que penetren las célu-
las del huésped. Tradicionalmente las tetraciclinas
han sido empleados con éxito en las infecciones del
tracto genital. Sin embargo, hace pocos afios la re-
sistencia a este grupo de antibiéticos se ha
incrementado (Magid et al 1996).

Actualmente, para el tratamiento de la infeccion por
Chlamydia trachomatis se recomienda un gramo de
azitromicina en una sola dosis oral, esta dosis es
equivalente al régimen tradicional de 7 dias de
doxiciclina. Comparado con la terapia tradicional,
azitromicina tiene una excelente actividad
farmacocinética que incrementa su biodisponibilidad,
posee bajos efectos colaterales y molestias estoma-
cales, y su excelente concentracion al interior de los
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macréfagos y de los tejidos lo que le da una vida
media de 5 a 7 dias. Respecto a la posologia de
tetraciclina se deben administrar 500 mg cada 12
horas por dia.

En el tratamiento de las UNG por chamydia, tam-
bién se ha demostrado que las quinolonas fluoradas
como la ofloxacina y enoxacina, y las sulfas tienen
éxito con altas tasas de curacion (Ossewaarde et al
1992).

Las infecciones por Chlamydia en nifios imponen un
tratamiento sistémico con eritromicina o sus deriva-
dos, 50 mg/kg/dia durante 7 a 14 dias para conjun-
tivitis, y 14 a 21 dias para neumonia. La terapia to-
pica no estd recomendada por el alto indice de re-
caidas y la necesidad de erradicar el patégeno
extraocularmente y prevenir el desarrollo subsecuen-
te de neumonia (Arango 1998, Magid et al 1996).

El tratamiento del tracoma se recomienda con un-
glento de tetraciclina al 1%, aplicado intermitente-
mente. El objetivo de esta terapia es el de disminuir
la carga infecciosa y reducir el desarrollo de la ce-
guera. El tratamiento de la infeccién del tracto geni-
tal se recomienda con tetraciclina, 2 gr./dia por 7
dias y esta asociado con tasa de curacion del 95%.
La eritromicina, con el mismo régimen, es el trata-
miento alternativo. Las infecciones del tracto genital
superior demandan un tiempo mas prolongado de
tratamiento (Arango 1998).

La psitacosis es tratada usualmente con tetraciclina,
2 gr. diarios por lo menos 10 a 14 dias. La
eritromicina es el tratamiento de alternativa. Para la
neumonia por C. pneumoniae, se recomienda un
vigoroso tratamiento antibidtico con eritromicina o
tetraciclina, aunque a la fecha hacen falta estudios
de eficacia clinica (Mendall et al 1995).

En resumen las infecciones por Chlamydia son mas
comunes de lo que se piensa, especialmente C.
trachomatis, el control de este agente etiolégico im-
portante en las ETS ha sido descuidado por parte de
los profesionales de la salud; es hora que se esta-
blezca al menos su prevalencia en nuestro medio para
asi implementar programas de vigilancia
epidemiolégica sobre este importante microorganismo.
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