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Resumen
Ha quedado de manifiesto que la infertilidad en ocasiones va precedida de una infección genital, identificándose a 
Chlamydia trachomatis (Ct) y a los micoplasmas como responsables de las complicaciones en el área reproductiva 
y en la salud perinatal. 
Se revisan recomendaciones terapéuticas actuales y el enfoque para quienes no mejoran con el tratamiento inicial, 
además de abordar problemas específicos como el tratamiento de una mujer con cultivo positivo de manera recu-
rrente para Ct o Mycoplasma, el tratamiento durante el embarazo, riesgos de los recién nacidos infectados y de 
reinfección o recurrencia, todo dentro del plano reproductivo y perinatal. 
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Abstract
It has become clear that infertility sometimes preceded by a genital infection, identifying Chlamydia tra-
chomatis and Mycoplasma as responsible for complications in the reproductive area and perinatal health. 
Current treatment recommendations are reviewed and the focus for those who do not improve with initial treat-
ment, and to address specific problems such as the treatment of a woman with recurrent culture positive for Ct or 
Mycoplasma, treatment during pregnancy, risk newborns infected and the risk of reinfection, all within a reproduc-
tive and perinatal plane.
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Si bien las complicaciones de índole reproductivo de Chlamy-
dia trachomatis (Ct), Mycoplasma hominis (Mh) y Ureaplasma 
urealyticum (Uu) se han conocido desde principios de los 
años setenta,1 el estudio intensivo de estas enfermedades 
transmitidas sexualmente se ha incrementado en los últi-
mos años gracias a herramientas de biología molecular y 
al mayor conocimiento microbiológico de estos agentes. 
Quedando de manifiesto que la infertilidad en ocasiones 
va precedida de una infección genital, a menudo por dolor 
abdominal característico y flujo vaginal, sin otra sintomato-
logía asociada. En ocasiones las manifestaciones genitales 
prácticamente son inexistentes en pacientes con infertilidad 
y obstrucción tubaria grave.1-3

Una vez que se identificó que Ct, Neisseria gonorrhoeae 
y algunas especies de Mycoplasma estaban asociados a 

pacientes con infertilidad, se estudió el papel de la transmi-
sión sexual y la repercusión en la pareja de estos agentes 
tanto en el área reproductiva, como en la salud perinatal.4,5 

Existen una serie de escenarios con respecto a Ct y 
Mycoplasma y su papel en las complicaciones reproducti-
vas y perinatales que se ejemplifican a continuación:

Una mujer en edad reproductiva con problemas de 
fertilidad, presentó tres cultivos positivos, con un 
mes de diferencia entre cada uno para Ct a pesar de 
tratamiento con azitromicina y quinolonas. Lo que 
impidió continuar con el estudio de infertilidad por 
persistencia en los cultivos ¿Cómo debe manejarse 
a esta paciente y por qué continua positivo el cul-
tivo?; 

1.
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Un recién nacido con datos de dificultad respirato-
ria y presencia de infiltrado bilateral en radiografía 
torácica, no responde a tratamiento antimicrobiano 
habitual ¿en qué momento se debe sospechar una 
neumonía por microorganismos atípicos, y cuáles 
serían los datos que orientan al diagnóstico?; 
En una clínica ginecológica, de primer contacto 
¿cuáles serian los criterios para solicitar la búsqueda 
de Ct y Mycoplasma?; 
Una mujer en edad fértil con problemas de esteri-
lidad, con cultivo positivo que se negativiza con el 
tratamiento adecuado, y con manejo laparoscópico 
de obstrucción tubaria con éxito ¿Cuáles son las 
posibilidades de embarazo sin el uso de técnicas de 
reproducción asistida? 

Para intentar responder a estas preguntas, es necesario 
identificar las diversas manifestaciones clínicas de la enfer-
medad y sus etapas. Se requiere entender los datos epide-
miológicos sobre Ct y Mycoplasma para estimar el riesgo 
de adquirir dichas infecciones, y comprender los aspectos 
fisiológicos e inmunológicos de los microorganismos, en 
los cuales se basan las pruebas diagnósticas. 

Epidemiología
Las complicaciones de índole reproductivo secundarias a 
procesos infecciosos, han sido siempre un problema de 
Salud Pública a nivel mundial.6-8 Existen microorganismos 
con una alta asociación con complicaciones perinatales o 
con trastornos de infertilidad; conocidos como microor-
ganismos atípicos por sus características microbiológicas 
que le permiten su crecimiento en el huésped a pesar de 
no contar con pared celular, o por sus condiciones de cre-
cimiento especiales que no hacen fácil su identificación 
como son Ct, Uu y Mh.9 Estos han mostrado una variabili-
dad epidemiológica con el correr del tiempo; erigiéndose 
en la actualidad como la primera causa de ITS bacterianas 
prácticamente en todo el mundo, con 50 millones de casos 
nuevos al año, por arriba de infecciones virales como la 
causada por el Virus del Papiloma Humano o el Virus her-
pes simple tipo II. En particular la infección por Ct es causa 
importante de Enfermedad Pélvica Inflamatoria, embarazo 
ectópico y por supuesto infertilidad. Con prevalencias 
mundiales de 4.19% en mujeres y 3.67% en hombres. Las 
prevalencias más bajas se han encontrado en población 
asiática con 1.1%. Mientras que la infección por Myco-
plasma se comporta de manera estable; reportando cifras 
a razón de 40 a 60%.4

Fisiopatología
Una característica común a varias especies de Mycoplasma, 
es su habilidad de evadir la fagocitosis y más aún, estimu-
lar los macrófagos para secretar citoquinas, las que son 
responsables de la inflamación. Tienen una organización 
celular compleja por la presencia de un organelo terminal 

diferenciado, una extensión celular unida a membrana 
distinguida por electrón central. El proceso y función de 
las adhesinas localizadas específicamente en el organelo 
terminal, y la duplicación del mismo, que sigue a la división 
celular, aún no se comprende.10-12

Ct es una bacteria intracelular obligada de células 
eucarióticas. Produce tanto infecciones agudas como 
crónicas y persistentes. Estas últimas perpetúan una res-
puesta inflamatoria crónica, responsable de las secuelas 
que acompañan a las infecciones por estos microorganis-
mos. 13 Su pared celular contiene una membrana externa 
con LPS, conservada en las distintas especies. Se distin-
guen de las bacterias clásicas, por ser bacterias intrace-
lulares estrictas y porque se dividen dando origen a un 
ciclo de multiplicación en el que se alternan dos formas 
del microorganismo. El parasitismo intracelular se debe a 
que por sí misma produce insuficiente cantidad de ATP, 
debiendo incorporar ATP extra de la célula hospedera.14 
La infección por Chlamydia se produce cuando la bacte-
ria utiliza las células para desarrollar sus ciclos de repro-
ducción, para ello la bacteria presenta dos formas; los 
cuerpos elementales y los cuerpos reticulados (formas no 
infectantes).

De manera general se sabe que las infecciones 
causadas por Ct y Mycoplasma producen una serie de 
cambios inflamatorios; secundarios en la mayoría de los 
casos a una infección ascendente. Chlamydia trachomatis, 
Neisseria gonorrhoeae y Mycoplasma son los microorga-
nismos que más comúnmente causan daño en el aparato 
genital superior, cuyo espectro clínico va de las infecciones 
asintomáticas a infecciones graves difíciles de tratar. La 
exposición del huésped a Ct estimula múltiples efectores 
innatos y adaptativos de la respuesta inmune que pueden 
contribuir a controlar la replicación bacteriana. Estos efec-
tores son en ocasiones insuficientes para resolver la infec-
ción y prevenir la reinfección, y la continua presencia de Ct 
en el huésped puede inducir efectores inmunológicos para 
producir citocinas inflamatorias crónicamente. Esto puede 
eventualmente producir daño del tejido asociado con la 
infección.15

Las alteraciones estructurales asociadas a la infec-
ción por Ct se deben a inflamación mediada por daño 
tisular y lesión que ocurre después de infecciones crónicas 
o repetitivas. Ct, induce inflamación, requiriendo media-
dores como Caspasa – 1 para el proceso y liberación de 
citocinas inflamatorias como la IL-1 beta, IL-18 y posible-
mente IL-33.16 Mientras que IL-8, se produce en las células 
infectadas por Ct a través de mecanismos endógenos de 
activación independiente de factores solubles. Las vías de 
señalización de los huéspedes necesarios para esta res-
puesta aún no se conocen claramente.17 La inducción de 
IL-8 durante la infección de células epiteliales parece ser 
dependiente de la activación continua de biosíntesis de 
estrógenos y progesterona en el trofoblasto humano alte-
rado. Las implicaciones de estos hallazgos por la infección 
de Ct en trofoblasto pueden comprometer la síntesis de 
colesterol, depletando el sustrato para la síntesis de estró-
geno y progestágeno. Lo cual puede impedir funciones del 
trofoblasto de implantación y placentación, consecuente-
mente afectando la continuidad del embarazo18-21

2.
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Uu es la especie bacteriana más frecuentemente rela-
cionada con parto pretérmino, a pesar de que en ocasiones 
puede estar colonizando el líquido amniótico sin consecuen-
cias para el embarazo. La inducción de parto pretérmino 
se ha visto depende entre otras cosas de que la bacteria 
cause reacción inflamatoria. In vitro la estimulación del 
tejido coriodecidual con altas concentraciones de Uu o con 
lipopolisacárido equivalente a lo detectado en las reaccio-
nes inflamatorias con producción de Factor de Necrosis 
Tumoral –alfa, seguido por secreción de citocinas anti infla-
matorias como IL-10 y prostaglandina E-2, causan un fenó-
meno inflamatorio similar al observado in vivo; mientras 
que concentraciones bajas de bacterias fallaron al tratar de 
inducir la respuesta.22

La mayoría de los casos de infertilidad son secun-
darios a daño en las trompas de Falopio; la obstrucción 
mecánica usualmente causa un hidrosalpinx, con pequeño 
daño residual. En contraste la infección con Chlamydia tra-
chomatis produce necrosis de células secretorias y de los 
cilios, con la eventual obstrucción distal e hidrosalpinx. A 
pesar de la lisis quirúrgica de las adhesiones y restableci-
miento de la permeabilidad tubaria, el éxito reproductivo es 
raro. Probablemente por el daño celular y subcelular grave 
observado a lo largo de las trompas de Falopio.1,12

Síndromes asociados a la infección 
La infección con Chlamydia trachomatis y Mycoplasma, 
tienen similitudes en cuanto a los cuadros a los que se aso-
cia; las más importantes son las enfermedades en la etapa 
reproductiva en los que se incluyen embarazo ectópico, 
infertilidad y Enfermedad Pélvica Inflamatoria. 

Mujer embarazada

Aborto espontáneo y Parto prematuro
Se han reportado casos de aborto y parto prematuro 
asociados a la infección por Chlamydia, aunque es 
mayor el número de casos que se presentan con la 
infección por Mycoplasma y en particular con Urea-
plasma urealyticum. A pesar de eso, no se ha visto 
una disminución en el porcentaje de eventos adver-
sos con el tratamiento antimicrobiano, motivo por el 
cual algunos autores dudan del papel patogénico de 
los micoplasmas en estos aspectos en particular.23

Corioamnioitis 
La infección intraamniótica es un factor de riesgo para 
embarazo complicado y recién nacidos infectados. 
Mycoplasma, y en particular Ureaplasma urealyti-
cum tienen la capacidad de atravesar membranas 
placentarias, y de provocar una reacción inflamatoria 
severa, que paradójicamente es asintomática en la 
mayoría de los casos. 
Chlamydia trachomatis 
No es un agente que clásicamente cause corioam-
nioitis, sin embargo en los últimos años, la posibilidad 
de que el mecanismo de infección sea intrauterino, 
atravesando membranas placentarias, se ha suge-
rido y descrito, en pacientes recién nacidos que 

inician con problemas respiratorios en las primeras 
horas de vida.24

Fiebre post parto
Junto con Streptococcus agalactiae, Ureaplasma 
urealyticum, es reconocido como agente causal de 
fiebre puerperal, la cual responde a tratamiento espe-
cífico.25

Mujer no embarazada

Salpingitis y Enfermedad Pélvica inflama-
toria
La salpingitis, junto con el hidrosalpinx y la obstruc-
ción tubaria, son las causas mayormente estudiadas 
en pacientes con infertilidad secundaria. El ascenso 
de los microorganismos después de un contacto 
sexual, o la diseminación de los mismos secun-
dariamente a procedimientos invasivos como los 
legrados o histerosalpingografias juegan el principal 
papel fisiopatológico. La lesión celular y subcelular 
en el tejido de las salpinges, no permite embarazos 
en mujeres tratadas por obstrucción tubaria o favo-
rece embarazos tubários.5,6

Cervicitis
La cervicitis por Ct y Mycoplasma; en la mayoría de los 
pacientes se mantiene asintomática. Cuando no es así, 
la salida de secreción mucopurulenta y ectopia hiper-
trófica (edema congestión y sangrado fácil de mucosa) 
se han visto con mayor frecuencia. La participación de 
Mycoplasma en vaginosis bacteriana, es una caracte-
rística que muchas veces se pasa por alto, lo que per-
mite un alto porcentaje de infecciones no tratadas de 
manera adecuada, asociándose a EPI. El cambio de pH 
en pacientes con vaginosis bacteriana, favorece el cre-
cimiento y desarrollo de Mycoplasma. Por lo que el uso 
de antimicrobianos con susceptibilidad a Mycoplasma 
después de terminar el tratamiento para vaginosis bac-
teriana, es una recomendación actual.5,6

Recién nacido

Chlamydia
Las mujeres embarazadas que tienen infección cer-
vical por Chlamydia trachomatis, pueden transmitir 
la infección a sus hijos hasta en el 50-75% de los 
casos en el momento de la ruptura de membranas o 
al pasar por el canal vaginal y estar en contacto con 
secreciones contaminadas, lo cual produce colo-
nización del epitelio conjuntival, respiratorio alto, 
vaginal y/o rectal del recién nacido, no obstante 
puede existir infección fetal a pesar de encontrarse 
integridad en las membranas corioamnióticas, per-
mitiendo la manifestación temprana de cuadros de 
neumonía de adquisición in útero. 26-29

Conjuntivitis
Del 20-40% de los hijos de madres colonizadas cur-
san con conjuntivitis, en promedio ésta se presenta 
entre los 5 y 14 días de vida extrauterina. Se carac-
teriza por presentar secreción seropurulenta, que-
mosis y formación de seudomembrana, síntomas 
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que son de difícil control con antibióticos tópicos de 
uso común y los cultivos habituales reportan nulo 
desarrollo microbiológico. A partir de este sitio de 
infección se puede diseminar a vías aéreas a través 
del conducto naso lagrimal con posibilidad de desa-
rrollar cuadro de neumonía.28-32

Neumonía
Aproximadamente 10-20% de los hijos de madres 
colonizadas cursan con neumonía, se presenta 
generalmente entre las 4 y 12 semanas de vida, en 
su fase inicial cursa con neumonitis de evolución 
insidiosa, que se caracteriza por taquipnea que 
puede asociarse a crisis de apnea, incremento en 
las secreciones traqueo bronquiales sin fiebre, los 
síntomas son de difícil manejo y larga evolución; la 
imagen radiológica inicial puede ser de infiltrado fino, 
intersticial, bilateral, que con el tiempo tienden a la 
condensación y puede cursar con atelectasias de 
repetición y suele asociarse a enfermedad pulmonar 
crónica. Puede encontrarse eosinofília e incremento 
en la proteína C reactiva.28,29,32 En raros casos se ha 
observado presentaciones de neumonía temprana 
de adquisición in útero.33-35

El “gold standard” para el diagnóstico de 
infección por Chlamydia trachomatis en recién naci-
dos es aislamiento microbiológico en cultivo celu-
lar de muestras de raspado conjuntival o aspirado 
bronquial con posterior observación en microscopio 
de Inmunofluorescencia. Actualmente la detección 
de ADN por reacción en cadena de polimerasa ha 
mostrado utilidad para el diagnóstico.36-41

Se recomienda el uso de eritromicina a dosis 
de 50 mg por kilo por día por vía oral o endovenosa de 
acuerdo con la evolución del neonato por 10-14 días. 
En los casos de conjuntivitis se recomienda establecer 
tratamiento sistémico con eritromicina etilsuccinato 
para la vía oral y gluconato o lactobionato para la vía 
endovenosa, con la finalidad de evitar la diseminación 
a la vía aérea baja.42-47 El resultado es de estudios 
pequeños y sugiere que el uso de azitromicina a 20 
mg por kilo por día por 3 días o claritromicina (in vitro) 
puede ser tan útil como la terapia con eritromicina.46,47

Mycoplasma
La infección por Ureaplasma o Mycoplasma com-
parte características con Chlamydia trachomatis y 
virus sincitial respiratoria en la asociación recono-
cida con enfermedad pulmonar crónica, atelectasias 
de repetición y neumonía neonatal. Por lo que en un 
paciente que no responde a manejo habitual con 
antimicrobianos; con datos de infiltrado reticular 
bilateral, sin datos de respuesta inflamatoria sisté-
mica y presencia de eosinofília, es obligado buscar 
esto agentes. Inespecíficamente la presencia de 
apneas, dificultad respiratoria y la dependencia de 
oxigeno; y alteraciones gasométricas (hipoxemia) 
son datos que se asocian a este tipo de infeccio-
nes, aunque su papel etiológico real, son discutidos 
por algunos autores al no observar mejoría con el 
tratamiento inicial a base de eritromicina.45-47

Neuroinfección: los reportes de casos de menin-
gitis en los que Mycoplasma se ha aislado en mues-
tras de líquido cefalorraquídeo o tejido cerebral, son 
ocasionales y son resultado probablemente de una 
infección in útero, o de la colonización del recién 
nacido, con su subsecuente diseminación. Adicio-
nalmente este tipo de infección se observa con más 
frecuencia si existen anormalidades anatómicas, 
como espina bífida. Algunos autores mencionan 
que la posibilidad de infección debe ser conside-
rada en casos de enfermedad neonatal del sistema 
nervioso central, en los que estudios bacteriológi-
cos de rutina y técnicas de cultivo sean negativos.48

Otros
Mycoplasma se ha aislado de manera ocasional 
como agente de sepsis neonatal, abscesos e hiper-
tensión pulmonar

Consideraciones diagnósticas

Mycoplasma
Es reconocida la dificultad que existe para el aisla-
miento e identificación de las especies de micoplas-
mas, debido a las necesidades nutricionales y a la 
labilidad que presentan en medios con osmolaridad 
aumentada; que junto con el pH adecuado, es nece-
saria para su crecimiento.49

Cultivos: los medios de cultivo conocidos y utiliza-
dos en la identificación de micoplasmas son:

Medio PPLO: compuesto por extracto de leva-
dura fresca y suero de caballo; sirve tanto para 
aislar Ureaplasma como Mycoplasma
Medio SP4: utilizado para el aislamiento de los 
micoplasmas considerados más fastidiosos 
como M hominis; favorece el crecimiento del 
aislamiento.
Los medios líquidos son el método con mayor 
sensibilidad para el aislamiento, sobre todo de 
colonias de Ureaplasma. El cambio de color de 
éstos es consecuencia de los cambios metabó-
licos ocurridos en el medio
Kits comerciales: existen algunos kits que 
permiten la identificación rápida de micoplas-
mas, desarrollados en los últimos años. Y son 
de utilidad en sitios donde la identificación de 
estos microorganismos no es tan frecuente o 
no se busca constantemente. Algunos de ellos, 
incluso, con la capacidad de detectar sensibili-
dad antimicrobiana. 
Epiinmunofluorscencia o técnicas e inmunope-
roxidasa
Mediante anticuerpos monoclonales también se 
ha realizado la identificación de Mycoplasma, sobre 
todo cuando se necesita identificar serovares. 
Detección de antígenos o de ADN, mediante 
técnicas de reacción en cadena de polimerasa, 
que ha demostrado utilidad; la única desventaja 
es que no es posible conocer la sensibilidad 
antimicrobiana.

b.
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Serología: se ha utilizado como último recurso 
en el diagnóstico, la fijación de complemento 
es útil para detectar anticuerpos contra Myco-
plasma. Más recientemente un inmunoensayo 
enzimático basado sobre las proteínas de mem-
brana lipídica (LAMPs) de Mycoplasma pene-
trants ha sido utilizado para medir anticuerpos 
contra Mycoplasma. La inmunofluorescencia 
indirecta es sensible y especifica contra Myco-
plasma genitallium, pero de menor utilidad para 
detectar anticuerpos contra M pneumoniae

b. Chlamydia trachomatis
Al ser un microorganismo intracelular Ct requiere 
de sistemas de cultivo para su propagación en el 
laboratorio. El estándar de oro sigue siendo el cul-
tivo celular por muchos años, aunque existen otros 
métodos que se han utilizado.5,6, 50

Citología: el examen de células teñidas en bús-
queda de cuerpos de inclusión se ha utilizado 
por mucho tiempo en el diagnóstico pero no es 
tan sensible como otros métodos.
Métodos de detección antigénica: la tinción en el 
examen directo de anticuerpos específicos para 
Chlamydia, continúa siendo una de las formas 
más usadas en el diagnóstico de infección por 
Chlamydia. Su sensibilidad es del 80 al 90%. El 
principal problema con esta técnica es que el 
diagnóstico depende de la visualización de la mor-
fología distintiva y las características en la tinción 
de los cuerpos elementales e inclusiones.
Inmunoensayo, con sensibilidad de hasta 80% 
y especificidad de hasta el 99%. Aunque su 
uso no es generalizado, ya que su sensibilidad 
puede ser tan baja como el 60%; es una prueba 
de limitado valor en adultos y no distingue entre 
una infección reciente y una pasada. La detec-
ción de títulos altos de IgM en recién nacidos es 
de utilidad para diagnosticar infección reciente.
Hibridización de ácido nucléico, detecta sin 
amplificar ácido nucléico de Ct, y se realiza en 
muestras endocervicales o uretrales. Las nue-
vas pruebas de ácido nucléico, cada día son de 
mayor disponibilidad, y debido a su alta sensibi-
lidad y especificidad puede reemplazar al cultivo 
como método de elección. 
Reacción en cadena de la polimerasa de ADN 
en punto final o convencional (PCR): Comercial-
mente son muy pocas las empresas que desarro-
llan “Kits” de detección basados en PCR punto 
final para la identificación de agentes infecciosos 
debido a su baja rentabilidad, pues las secuencias 
de muchos de estos microorganismos están 
publicadas en el GeneBank de donde se pueden 
obtener, diseñar iniciadores o “primers”, además 
de que este método sólo es cualitativo y su 
poder de resolución es limitado. PCR en tiempo 
real (qPCR): permite la amplificación y detección 
simultánea de un fragmento específico de ADN 

ya que además del uso de la Taq ADN polimerasa 
y los iniciadores que flanquean la región de inte-
rés, se utilizan sondas marcadas con un agente 
fluorescente, que permiten detectar la señal de 
amplificación ciclo a ciclo “en tiempo real”, el aná-
lisis se realiza mediante el uso de un software, no 
requiere un método adicional. Una de las mayores 
ventajas de esta metodología es que además de 
que incrementa la sensibilidad y especificidad con 
el uso de las sondas, nos permite realizar un análi-
sis de cuantificación a partir de una curva estándar 
de ADN de concentración conocida. Actualmente 
esta metodología es de las más utilizadas apli-
cada al diagnóstico molecular en infectología por 
su relativo bajo costo y rapidez en la obtención de 
resultados (de 4 a 24 horas). Existen numerosos 
kits comerciales, se han desarrollado algunos 
que cuentan incluso con autorización para uso de 
diagnostico in vitro (IVD) por la FDA y/o permiso 
sanitario por parte de la Comunidad Europea (CE); 
y en México por parte de la COFEPRIS; tal es el 
caso de pruebas para la detección de C. tracho-
matis y micoplasmas. 
Microarreglos de ADN. Actualmente la técnica 
de microarreglos se basa en inmovilizar una 
colección de fragmentos de material genético o 
“sondas” (ADN o ADNc) en una base de vidrio, 
nylon, silicón o perlas; todas las sondas conte-
nidas en un microarreglo se colocan por dupli-
cado o triplicado. Posteriormente se realiza una 
reacción hibridación entre las sondas fijadas en 
la base y su fragmento complementario prove-
niente de la muestra en estudio que a menudo 
es un producto de PCR. Existe comercialmente 
un microarreglo conocido como STD6, que per-
mite la identificación de Ct, tres micoplasmas, 
incluyendo Uu y Neisseria gonorrohoeae.

Análisis del tratamiento 
recomendado50-51

Lamentablemente, las complicaciones en la mujer en edad 
reproductiva pocas veces se resolverán con el tratamiento 
antimicrobiano aunque sea correcto; y el tratamiento qui-
rúrgico produce pocos éxitos debido a la lesión celular pre-
sente en este tipo de infecciones que no son reversibles 
en la mayoría de los casos. Es por eso que la prevención 
debe ser el primer elemento a considerar en el manejo de 
estas infecciones. Así mismo en la mujer embarazada, el 
tratamiento oportuno, evitará la transmisión al producto 
durante el nacimiento. 

El siguiente es el tratamiento recomendado en el 
año 2006 por el CDC de Atlanta:51

Mujeres no embarazadas
Azitromicina 1 gramo vía oral en dosis única o doxi-
ciclina 100 mg vía oral dos veces al día por 7 días.
Como alternativa se menciona: eritromicina 500 mg 
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vía oral cuatro veces al día por 7 días u ofloxacina 
300 mg vía oral dos veces al día por 7 días; o levo-
floxacina 500 mg vía oral una vez al día por 7 días.

Mujeres embarazadas
Azitromicina 1 gramo oral en dosis única o amoxaci-
lina 500 mg vía oral 3 veces al día por 7 días
Como alternativa se menciona: eritromicina 500 mg 
vía oral 4 veces al día por 7 días o eritromicina 250 
mg vía oral 4 veces al día por 14 días; o bien, eritro-
micina etilsuccinato 800 mg vía oral 4 veces al día 
por 7 días o eritromicina etilsuccinato 400 mg vía oral 
cuatro veces al día por 14 días.

Recién nacido
Se recomienda eritromicina 50 mg/kg/día durante 
14 días. 
Otras alternativas como es la claritromicina, aún no 
han demostrado su utilidad.

Consideraciones especiales
Realizar prueba para corroborar negativización del 
cultivo de 3 a 4 semanas posterior a terminar el tra-
tamiento, solo en mujeres embarazadas.
En mujeres no embarazadas solo se recomienda la 
prueba de curación cuando el paciente no completó 
el tratamiento, los síntomas persisten o se sospe-
cha reinfección.

No se ha demostrado la utilidad de realizar pruebas 
antes de tres semanas después del tratamiento..
Se han reportado falsos negativos en infecciones 
persistentes, debido al número limitado de microor-
ganismos.
La persistencia en el cultivo antes de las tres 
semanas en un paciente que recibió tratamiento 
adecuado, puede deberse a la presencia de microor-
ganismos muertos.
La mayoría de las pacientes con recaída o reinfec-
ción se debe a no haber tratado a la pareja o parejas 
sexuales.
Los criterios recomendados por el CDC para realizar 
búsqueda de Chlamydia trachomatis en mujeres son: 
la presencia de cervicitis mucopurulenta, mujeres 
menores de 20 años con actividad sexual, quienes 
presenten alguno de los siguientes: uso indebido 
o nulo de métodos de barrera, o con nueva pareja 
sexual o con más de una pareja durante los últimos 
tres meses.
Siempre que se atienda a una pareja con problemas 
de infertilidad, es conveniente incluir exámenes 
específicos para la búsqueda de Ct, sobre todo en 
parejas que tengan antecedentes de riesgo (violación, 
múltiples parejas, drogadicción, etcétera); aún existen 
poblaciones en donde los médicos creen que la infec-
ción por Ct es muy rara, pero es probable que no ten-
gan las técnicas necesarias para realizar el diagnóstico 
adecuado. Lo que se debe tener presente es que Ct 
no es un colonizador habitual de la flora vaginal, sino 
un patógeno adquirido a través de la vía sexual.5
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