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Artículo de investigación

Chlamydia pneumoniae y su papel en la inmunoalergia

Dr. Marco Antonio Yamasaky Nakashimada,* Dr. Gerardo López Pérez*

* Servicio de Alergia. Instituto Nacional de Pediatría.

DESCRIPCIÓN

Las clamidias son un grupo de bacterias cocoides no
móviles consideradas como parásitos intracelulares
obligados de las células eucarióticas, casi enteramente
dependientes del suplemento de ATP por parte del
huésped.1,2 Por su dependencia de la maquinaria bio-
sintética del huésped, antiguamente se pensaba que
eran virus, sin embargo poseen pared celular, tienen
DNA, RNA y ribosomas por lo que se clasifican como
bacterias. Las clamidias existen en la naturaleza en 2
formas: una forma no replicante, partícula infecciosa
denominada cuerpo elemental de 0.25 a 0.3 µm de diá-
metro, la cual es liberada de la ruptura de las células in-
fectadas y puede ser transmitida de un individuo a otro
y una forma reticulada de 0.5 a 0.6 µm de diámetro que
permite su replicación y crecimiento. El cuerpo elemen-
tal, cubierto por una pared rígida, contiene el genoma
DNA (aproximadamente 600 genes, que representa un
cuarto de la información genética de la E. coli).1 La

RESUMEN

La Chlamydia pneumoniae es una bacteria recientemente descrita que ha sido implicada en una
gran diversidad de entidades clínicas desde su papel como agente causal de infecciones de las vías
aéreas hasta su rol en la patogénesis de la aterosclerosis. Describimos brevemente su relación con
padecimientos alérgicos e inmunológicos así como su diagnóstico y tratamiento.
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ABSTRACT

Chlamydia pneumoniae is a recently described bacteria implicated in a great variety of clinical
entities ranging from causing respiratory tract infections to its role in the pathogenesis of
atherosclerosis. We describe briefly its relation with allergic and immunologic entities, its diagnosis
and treatment as well.
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Chlamydia pneumoniae anteriormente se denominaba
cepa TWAR, nombre que no tenía ningún significado
especial y derivaba de dos cepas: TW (Taiwan) y AR
(respiración aguda). Es una especie de clamidia descri-
ta en 1986, la cual es antigénica, genética y morfológi-
camente distinta de otras cepas y a diferencia de sus
congéneres es encontrada únicamente en humanos.3,4

Epidemiología

La Chlamydia pneumoniae se encuentra en todo el mun-
do, más del 50% de los adultos presentan anticuerpos
contra el microorganismo y muchas veces se presenta
de forma asintomática.5 Recientemente se ha tomado in-
terés por este microorganismo por su posible relación
etiopatogénica en las lesiones ateroesclerosas arteriales,
aunque aún se encuentra en debate.6-11 Estudios inicia-
les en Escandinavia sugerían que la infección se adqui-
ría en la adolescencia, sin embargo estudios posteriores
en otros países como Japón o España mostraban que
hasta 40% de los niños a los 10 años eran seropositi-
vos.12,13 La Chlamydia pneumoniae se disemina en la po-
blación a través de infecciones del tracto respiratorio y
probablemente a través de fomites.12 Es el agente causal
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de la neumonía atípica en pacientes hospitalizados y en
niños pequeños.3 La neumonía por C. pneumoniae no
presenta ninguna característica particular, mas que
acompañarse frecuentemente de disfonía, con un perio-
do de incubación de aproximadamente 1 mes.4 Se ha in-
volucrado como agente causal del síndrome coquelu-
choide, otitis media, faringitis, sinusitis y bronquitis. Ha
causado epidemias en Escandinavia. La edad pico de
presentación es de los 5 a los 15 años de edad.3

Patogénesis

Se conocen pocos detalles sobre la patogénesis de
este germen.16 La C. pneumoniae es capaz de multipli-
carse en macrófagos alveolares, células de músculo
liso y células endoteliales.16,17 Se ha comprobado su
efecto ciliostático en las células epiteliales bronquia-
les.18 Este efecto ciliostático podría permitir una vía de
invasión de otras bacterias como el neumococo.16 La
infección por C. pneumoniae confiere una inmunidad
parcial, ya que existen reinfecciones que se manifies-
tan como neumonía, particularmente en ancianos.16 En
las infecciones primarias aparece una respuesta IgM a
los antígenos proteicos del germen, encontrándose
esta respuesta ausente en las reinfecciones. Parece
que existe un cambio en las subclases de IgG, con
IgG3 en las infecciones primarias e IgG4 en las rein-
fecciones.16,19 Se ha especulado que los niveles de in-
terferón gamma (IFN-γ) juegan un papel al perpetuar la
infección por la clamidia al mantener a estos organis-
mos en sus formas inmaduras en las inclusiones intra-
citoplasmáticas.20

Con respecto al mecanismo aterogénico de la C.
pneumoniae se hipotetiza que el microorganismo infec-
ta y destruye a los macrófagos alveolares, liberando li-
popolisacáridos y sustancias oxidantes. La infección
conduce a la producción de interleucina-1 (IL-1) y factor
de necrosis tumoral (TNF-α), los cuales disminuyen la
actividad hidrolítica de la lipasa lipoproteica con aumen-
to de las lipoproteínas de baja densidad (LDL).8 Se ha
visto que C. pneumoniae y la proteína de choque tóxico
(hsp 60), un antígeno inflamatorio encontrado reciente-
mente en los ateromas, inducen la oxidación de las
LDL.21 Además la hsp 60 causa elaboración de una ma-
yor cantidad de citocinas inflamatorias. Por otro lado se
ha postulado que el daño puede estar mediado por mi-
metismo antigénico entre C. pneumoniae y una proteína
del músculo cardiaco.22

Chlamydia pneumoniae y asma

Numerosos estudios han mostrado una relación entre
las sibilancias y la presencia de infecciones virales
como el virus sincicial respiratorio, parainfluenza entre
otros. Las infecciones respiratorias agudas son capa-

ces de desencadenar exacerbaciones de asma en to-
das las edades. Estudios seroepidemiológicos han su-
gerido una asociación entre la infección crónica por
Chlamydia pneumoniae y la sintomatología del asma.23,24

Emre y cols. relacionan a la infección por C. pneumo-
niae como desencadenante de las crisis en los niños
con asma.25-27 Se ha encontrado relación entre los anti-
cuerpos específicos de C. pneumoniae con la sintoma-
tología del asma.28,29 Inclusive se ha demostrado la pre-
sencia de IgE anti-C. pneumoniae en 85.7% de los
niños con cultivo positivo y sibilancias, en contraste con
9% de los pacientes con cultivo positivo y neumonía sin
sibilancias.30 Por otro lado, Cook y cols. no han encon-
trado relación entre infección por este germen y la sin-
tomatología aguda del asma, sino con un papel más im-
portante como promotor más que como causa de las
exacerbaciones.31

Chlamydia pneumoniae y enfermedades
inmunológicas

En un reporte reciente se demostró la presencia de C.
pneumoniae en tejido cardiovascular por medio de in-
munohistoquímica en niños con enfermedad de Kawasa-
ki, considerando una probable asociación entre estas
dos entidades.32 Recientemente Stratton y cols. han en-
contrado un aislamiento importante de C. pneumoniae
en pacientes con esclerosis múltiple a nivel de LCR
(64% vs 18% controles), con un papel patogénico po-
tencial o ser una infección secundaria en un tejido ner-
vioso dañado.33

Diagnóstico

El microorganismo puede ser aislado de exudado naso-
faríngeo colocado en un medio de transporte especial y
mantenido a 4 grados hasta ser inoculado en el cultivo,
sin embargo, es difícil. Existen métodos como la prueba
de anticuerpos fluorescentes utilizando anticuerpos mo-
noclonales específicos para Chlamydia pneumoniae, o
PCR (reacción de cadena de polimerasa).3 La prueba
de anticuerpos microinmunofluorescentes son los más
sensibles y específicos. Un aumento de titulación de
cuatro veces de IgM específica de 1:16 o mayores o de
IgG de 1:512 o mayores evidencia una infección aguda.
El criterio serológico para establecer una infección cró-
nica no se encuentra bien definido, aunque se conside-
ra que la presencia de IgG acompañada de IgA repre-
senta una infección crónica, ya que la IgA elevada se
relaciona con infección crónica y reinfección.34

Tratamiento

Se recomienda utilizar tetraciclina o eritromicina. La te-
traciclina no se debe administrar en pacientes menores
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de 8 años. Los nuevos macrólidos como la azitromicina
o la claritromicina son eficaces, con mayor actividad de
este último.5 Se ha observado una gran tendencia a
presentar recurrencias de la infección, por lo que se re-
comienda un periodo largo de tratamiento (2-3 sema-
nas).16 Con respecto a los pacientes con asma esteroi-
de dependientes se debe investigar la presencia de
infección por C. pneumoniae como responsable de la
falta de respuesta adecuada.34
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