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Resumen

Introducción: Chlamydia pneumoniae es una bacteria con una
prevalencia de contacto en más de 80% de la población mun-
dial y asociada con enfermedad cardiovascular (ECV) y
aterosclerosis. En México son escasos los estudios y no con-
cluyentes en la demostración de dicha asociación.
Objetivo: identificar la frecuencia de la exposición a Ch.
pneumoniae en pacientes con ECV, así como establecer la in-
fluencia del género y la edad en la expresión de esta relación.
Material y métodos: se estudiaron 30 individuos de uno u
otro género con ECV aguda o crónica, asignados a dos gru-
pos. El grupo I integrado por 12 pacientes con antecedentes
de ECV estable y el grupo II por 18 con presencia de ECV
aguda. Se realizaron cuantificaciones séricas de anticuerpos
IgG e IgA contra Ch. pneumoniae.
Resultados: la seropositividad general fue de 40%; nueve
de los 18 pacientes del grupo II (50%) y tres de los 12
pacientes del grupo I (25%) presentaron positividad (ma-
yor a 1:16). La probabilidad de haber tenido contacto con
Ch. pneumoniae fue mayor en el grupo con enfermedad
aguda y en una proporción dos veces superior (25% con-
tra 50%; p < 0.05), y la probabilidad de ocurrencia fue

Summary

Introduction: Chlamydia pneumoniae it is a bacteria with a
contact prevalence in but of the world population�s 80%
and associated with cardiovascular disease (ECV) and
atherosclerosis. In Mexico they are scarce the studies and
not conclusive in the demonstration of this association.
Objective: The purpose of the present study was to iden-
tify the frequency from the exhibition to Ch. pneumoniae  in
patient with ECV, as well as to establish the influence of the
gender and the age in the expression of this relationship.
Material and methods: 30 individuals of both sexes were
studied with acute and chronic ECV, assigned to two groups.
The group I, integrated by 12 patients with antecedents of
stable ECV and the group II, formed by 18 patients with
presence acute ECV, with serum determinations of antibod-
ies levels of IgG and IgA vs Ch. pneumoniae.
Results: The general serumpositivity was of 40%; nine of
the 18 patients of the group II (50%) and three of the 12
patients of the group I (25%) they presented positivity (bigger
at 1:16). The probability of presenting the exhibition to Ch.
pneumoniae was bigger in the group with acute disease and
in a proportion 2 times superior (25% vs 50%; p< 0.05),
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Introducción

La aterosclerosis (AT), enfermedad considera-
da dentro de la clasificación de las cronicodege-

nerativas, condiciona alteraciones cardiovasculares
severas; es de las primeras causas de morbimor-
talidad en los países desarrollados y en vías de ello,
constituyendo una de las principales causas de
muerte en adultos.1 En México se manifiesta en
forma similar.2 Su presencia se inicia desde las pri-
meras décadas de la vida, detectándose en más de
90% de los mayores de 30 años.3 Su patogenia está
asociada a factores tradicionales de riesgo cardio-
vascular como obesidad, dislipidemias, tabaquis-
mo, sedentarismo, dieta con exceso de lípidos, al-
coholismo, hiperfibrinogenemia, estrés e hiperten-
sión. Dichos factores se encuentran asociados a la
formación de ateromas, los cuales están constitui-
dos principalmente por depósitos de colesterol de
lipoproteínas de baja densidad (C-LBD) y coláge-
na, incrustados en la capa íntima arterial y cubier-
tos por fibrina y trombos, producto del intento de
reparación del daño endotelial. La proliferación de
fibras de colágena y la incorporación de calcio con-
fieren rigidez a los ateromas.4,5 Sin embargo, en
muchos casos no se ha podido demostrar la rela-
ción de la AT y sus complicaciones con los factores
de riesgo convencionales. Por tanto, la total varia-
bilidad del fenómeno permanece sin explicación,
según algunos autores hasta en 50% de los casos.
De esta forma, un gran número de casos de infar-
to del miocardio (IM) se presentan en sujetos con
niveles normales de lípidos séricos, sin manifestar
hipertensión, alteración del fibrinógeno, ni taba-
quismo, por mencionar algunos de los factores de
riesgo citados.6,7

Por otra parte, el control de estos factores ha
producido, en especial para la hipertensión, muy
poco impacto en la presentación de cardiopatía
isquémica. En el caso del tratamiento para la
hipercolesterolemia, el control sólo ha dejado re-
sultados modestos en la prevención primaria, y li-
geramente superiores en la prevención secunda-
ria, lo que habla de la presencia de un subgrupo de
alto riesgo, más sensible a los cambios de colesterol
que la población general, como lo han descrito
amplios estudios.8,9

En los últimos 10 años se han descrito hipóte-
sis sobre otros factores de riesgo para la ateros-
clerosis, entre los que destacan la inflamación,
principalmente la causada por agentes biológicos
como los virus (Citomegalovirus y Herpes), bacte-
rias (Helicobacter pylori y Chlamydia pneumoniae,
asociando su presencia con el IM, angor, enfer-
medad vascular cerebral y periférica y lesiones
de las válvulas cardiacas. Las fuertes asociaciones
entre estos factores infecciosos especialmente la
infección por Ch. pneumoniae, Citomegalovirus,
Herpes o Helicobacter pylori y la presencia de
patología coronaria, se han establecido mediante
extensos estudios seroepidemiológicos. En ellos
resalta la presencia de seropositividad a Ch. pneu-
moniae en ausencia de factores de riesgo cardio-
vascular tradicionales, en pacientes con IM agu-
do o angina inestable.10-15

Chlamydiae es un cocobacilo intracelular gram
negativo aeróbico, y parásito obligatorio de las
células eucariótidas. El género Chlamydiae com-
prende cuatro especies: trachomatis, psittaci, pneu-
moniae y pecorum; todas comparten un antígeno
común lipopolisacárido específico al género, adi-
cional a los antígenos de proteína antigénica de

mayor entre los varones que entre las mujeres (70% vs
30%; p < 0.05).
Conclusiones: los datos obtenidos del estudio corroboran una
elevada prevalencia de exposición a  Chlamydia pneumoniae
pneumoniae en pacientes con eventos cardiovasculares agudos.
Indican una marcada tendencia de la asociación en varones, inde-
pendientemente de la edad.

and the occurrence probability was bigger among the males
than among the women (70% vs 30%; p< 0.05).
Conclusions: The obtained data of the study corroborate a
high exhibition prevalence to Ch. pneumoniae  in patient with
acute cardiovascular events. They indicate a marked tendency
of the association in males, independently of the age.
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membrana exterior específicos de cada especie.
No transforman la glucosa, por ello sólo se desa-
rrollan en el interior de células vivas ya que care-
cen de un sistema de regeneración de ATP. Su ci-
clo vital se divide en dos: el intracelular, durante el
cual utiliza compuestos energéticos y aminoácidos
para su duplicación y el extracelular o infectante y
de resistencia, donde manifiesta los cuerpos ele-
mentales que se adhieren a la membrana celular.
Posterior a la fijación se produce una endocitosis,
donde los cuerpos elementales se cubren de mem-
brana celular, a continuación se transforman en
cuerpos reticulares resistentes a la acción de las
enzimas, merced a su alto contenido de ácidos
nucléicos, que se dividen para completar el ciclo
en aproximadamente 48 horas.16

La especie Chlamydia pneumoniae se ha asociado
a infecciones de vías respiratorias altas y bajas prin-
cipalmente, aunque se ha encontrado en otros si-
tios como conjuntiva, donde fue descrita en 1963.
También se ha aislado en distintos tejidos condicio-
nando patología principalmente en vías respirato-
rias, sistema urinario y piel, así como relacionada
con faringitis, vasculitis, meningitis, encefalitis y con-
juntivitis. Más aún, se le ha demostrado causante de
infección persistente y algunos estudios señalan que
más de 80% de la población adulta mundial ha esta-
do en contacto con ella, proceso que inicia desde la
niñez.17 Se le asocia con 10 a 20% de las neumonías
atípicas, 20% de las bronquitis agudas en el adulto y
15% de las crisis asmáticas.

Ya mencionamos que en el caso de la ateroscle-
rosis la infección es otro factor de riesgo, pero hasta
el momento muy poco abordado y reconocido en
una población como la nuestra. Además de estas
consideraciones epidemiológicas, Ch. pneumoniae
tiene capacidad para desarrollar procesos inflama-
torios. Su patogenicidad intracelular en mucosas y
epitelio de las vías respiratorias, polimorfonuclea-
res, fibras musculares lisas, etc., no se limita a inhi-
bir la actividad de los lisosomas o el aparato diges-
tivo celular impidiendo la fagocitosis y su destruc-
ción, sino que además indirectamente activa una

reacción inflamatoria en cadena; incremento, mi-
gración y adhesión de los polimorfonucleares, pro-
ducción elevada de interleucinas citocinas: IL-3, IL-
4, IL-5, IL-1B, IL-8, y producción de elementos
oxidativos y proteolíticos que lesionan las células,
situaciones que pueden explicar la complicación
de la AT.15-19 Su presencia en células mucosas, epi-
teliales y endoteliales así como neutrófilos y fibras
musculares lisas, junto con una importante capaci-
dad para desarrollar infecciones asintomáticas, han
promovido últimamente numerosas investigacio-
nes sobre su posible papel en la formación de ate-
romas arteriales y su desprendimiento. Si bien es
cierto que algunos de estos estudios han aportado
conclusiones negativas, no estableciéndose relación
alguna, otros muchos validan lo que podría deno-
minarse etiopatogenia infecciosa de los ateromas.
Varios estudios recientes lo han asociado y deter-
minado por observaciones seroepidemiológicas,
por reportes de casos, cultivo o detección directa
de Ch. pneumoniae mediante inmunohistoquímica
en cortes de endotelio arterial y tejido cardiaco,
como válvulas estenóticas, sugiriendo el importante
papel de esta bacteria en la causalidad de la ate-
rosclerosis.20-23

La enfermedad cardiovascular (ECV) es un serio
problema de salud en México; es una de las tres prin-
cipales causas de morbimortalidad en el adulto, con
una importante tendencia al incremento. Este pro-
blema deberá ser abordado desde todos los aspec-
tos para buscar su abatimiento y disminuir las conse-
cuencias y secuelas de los ataques agudos. El propó-
sito de este estudio fue definir la asociación entre
enfermedad cardiovascular por aterosclerosis aguda
o crónica y la infección con Chlamydia pneumoniae
determinada por la presencia de anticuerpos clases
IgA e IgG, en sujetos adultos de uno u otro género
residentes en el centro del país, así como conocer la
relación que dicha asociación guarda en pacientes de
una población latina como la nuestra, con una varia-
bilidad genética y geográfica específica, diferente a
las poblaciones de otros países ampliamente estu-
diadas en los últimos años.23-25
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Material y métodos

Mediante el presente estudio observacional, trans-
versal, comparativo y prospectivo se realizó una
encuesta serológica en 30 sujetos adultos de uno u
otro género, de 47 a 90 años de edad, que acudie-
ron consecutivamente a consulta u hospitalización
de medicina privada, por enfermedad coronaria agu-
da o crónica durante los meses de junio a agosto de
1999 en la ciudad de Irapuato, Guanajuato, y que
aceptaron su participación voluntaria. Fueron asig-
nados a dos grupos. El grupo 1 se integró con 12
pacientes con diagnóstico y antecedentes de enfer-
medad coronaria en tratamiento y estables al mo-
mento del estudio. El grupo II se integró con 18
pacientes en quienes se diagnosticó y hospitalizó por
la presencia de ECV aguda (infarto o angina inesta-
ble). En todos los casos se elaboró historia clínica
completa, de donde se obtuvieron los datos moti-
vo del presente análisis. Fueron excluidos aquellos
pacientes que presentaron datos aberrantes o diag-
nóstico no concluyente de ECV crónica o aguda,
descartándose del estudio a siete casos. A todos los
participantes se les explicaron los objetivos y alcan-
ces del estudio, obteniendo su consentimiento en
apego a las normas éticas vigentes.

Para determinar estado de  salud y definir el diag-
nóstico se efectuaron en todos los casos: electro-
cardiograma de 12 derivaciones, punción venosa
para realizar exámenes de laboratorio de rutina los
cuales no son motivo de análisis en este estudio.

De la muestra de suero obtenida se realizó en
un laboratorio de patología clínica privado, pre-
vio manejo estandarizado de las muestras, la de-
terminación de niveles séricos de anticuerpos IgG
e IgA vs Chlamydia pneumoniae mediante técnica
de inmunoensayo indirecto de fase sólida (Immu-
noComb bivalent IgG e IgA, Organics). La deter-
minación de IgA específica vs Ch. pneumoniae es
un indicador de elección de infecciones activas,
crónicas o recurrentes, con una alta correlación
a la presencia del antígeno, mientras que la clase
IgG se relaciona mejor con la infección crónica, y

a altos niveles con la infección aguda. El valor de
corte para determinar positividad (igual o mayor
a 1:16) o negatividad (igual o menor a 1:8) se es-
tableció conforme a los criterios indicados por el
fabricante, y posterior a efectuar el análisis en sue-
ros control negativos y positivos, así como esta-
blecer variabilidad y rangos convencionales en una
serie de sueros de sujetos menores de 20 años
sanos y sin evidencia de antecedentes de infec-
ción por Ch. pneumoniae estableciéndose además
una variabilidad máxima intraensayo de 4.5% e
interensayo de 6%.

Se determinaron medidas de tendencia central,
análisis estadístico descriptivo, Ji cuadrada, relación
de riesgo Beta, análisis probabilístico y tendencia,
mediante el programa Statistica V.5. En todos los
casos la significancia estadística se estableció a una
p < 0.05.

Resultados

La población del estudio abarcó 30 pacientes de
uno u otro género. La edad promedio de los parti-
cipantes fue de 64.9 años con DE de 10.94, en tan-
to que el rango de edad fue de 47 a 90 años. Las
mujeres fueron en promedio seis años mayores
que los hombres, con edad promedio de 68.2 años
(DE 11.6), mientras que para los hombres fue en
promedio 62.75 años (DE 10.1).

En el grupo 1 formado por 12 enfermos cróni-
cos y controlados de ECV se encontraron cuatro
con IM antiguo; dos hombres (74 y 65 años de edad)
y dos mujeres (74 años ambas), en los cuatro se
encontró negativa la presencia de anticuerpos vs Ch.
pneumoniae. Los 8 pacientes, restantes enfermos de
angor estable, fueron: cuatro mujeres (59-69 años),
una seropositiva (8% del total del grupo) y tres se-
ronegativas a la presencia de anticuerpos vs Ch. pneu-
moniae. En los cuatro hombres (47-72 años) se en-
contraron dos seronegativos y dos seropositivos
(16% del total del grupo).

El grupo II, integrado por 18 pacientes con ECV
aguda fue dividido en dos subgrupos. Once que
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presentaron IM agudo con edades entre los 49 y
85 años, de los cuales cuatro fueron mujeres (49-
82 años), tres seronegativas y una seropositiva
(5.5% del grupo). En el caso de los siete hombres,
entre los 51 y 85 años, seis fueron seropositivos
(33.3% del grupo) a la presencia de anticuerpos
contra la bacteria, y uno seronegativo. Los siete
casos restantes con angor inestable manifestaron
edades entre los 57 y 90 años; de las cuatro muje-
res (61-78 años de edad), sólo una resultó sero-
positiva, al igual que sólo un varón de los tres ca-
sos restantes (edades entre los 60 y 68 años).

El promedio general de la titulación de
anticuerpos anti Ch. pneumoniae clase IgG fue de
14.1. En el grupo 1 fue de 8.6, y en los integran-
tes del grupo II fue de 17.7. Las mujeres presen-
taron el valor más alto para la titulación de
anticuerpos contra Ch. pneumoniae de la clase IgG
(1:128). Así, el promedio de las titulaciones en
las mujeres resultó de 19.42 contra 9.5 de los
hombres, lo que representó más de dos veces el
promedio. En el caso de los anticuerpos de la cla-
se IgA, el promedio general fue de 6.6, el prome-
dio del grupo 1 fue de 4.6, y el del grupo II de 8.0.
El comportamiento de la IgA fue a la inversa de la
IgG: el promedio en los hombres fue de 6.5, dos
veces más que en las mujeres, en quienes se en-
contró 2.85.

La seropositividad general fue de 40% (n = 30);
nueve de los 18 pacientes del grupo II y tres de los
12 pacientes del grupo I presentaron positividad
(mayor a 1:16). La probabilidad de presentar la
exposición a Ch. pneumoniae fue mayor en el gru-
po II con enfermedad aguda y en una propor-
ción dos veces superior (Prevalencia = 25% vs
50%; p < 0.05) (Figura 1). En estos pacientes la
probabilidad de ocurrencia fue mayor entre los
varones que entre las mujeres (70% vs 30%; p<
0.05), como se aprecia en la figura 2. En relación
con la edad, se presentó una distribución bimo-
dal en la positividad a la exposición a la bacteria
entre los 50-60 años y en los mayores de 70 años
(Figura 3).

Discusión

Sin lugar a dudas los avances en genética y biología
molecular para el tratamiento de las alteraciones
cardiovasculares han sido muy relevantes en la úl-
tima década. Estamos entrando a una nueva era
donde será posible reemplazar el tejido miocárdi-
co fibrosado a partir de proliferación de células
generadas en médula ósea, así como generar an-
giogénesis en músculos cardiacos carentes de irri-
gación adecuada. Sin embargo, en la patología co-
ronaria todavía existen factores mal dilucidados que
no permiten explicar el fenómeno de la enferme-
dad en su totalidad, en ocasiones hasta en 50% de
los casos. Muchos autores han descrito pacientes

0.8
0.7
0.6
0.5
0.4
0.3
0.2
0.1

0

Figura 2. Probabilidad de seropositividad a Chlamydia
pneumoniae encontrada por género en 30 pacientes con en-
fermedad cardiovascular.
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Figura 1. Prevalencia de seropositividad a Chlamydia
pneumoniae en los pacientes con enfermedad cardiovascular
crónica (grupo 1), y con enfermedad cardiovascular aguda (gru-
po II). (n = 30).
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fumadores con elevadas cifras de colesterol que
no manifiestan aterosclerosis o enfermedad agu-
da, lo que obliga considerar a los riesgos genéticos
y, recientemente, a los agentes infecciosos (entre
ellos a Chlamydia pneumoniae) como agentes etio-
lógicos de ECV aguda.7-10,14,24-30

Este hecho destaca la importancia de identificar
a los habitantes de nuestro país más susceptibles
de padecer  ECV,  al considerar los orígenes étnicos
de una población mestiza como la nuestra, ya que
se ha relatado en la literatura mundial una gran
prevalencia de infección por Chlamydia pneumoniae
entre la población española.10,25,31,32

Así, en relación al efecto patogénico de las in-
fecciones por gram negativos se han estudiado
particularmente las denominadas placas vulnera-
bles, de núcleo con alto contenido en C-LBD y
con un proceso inflamatorio agudo, de fácil des-
prendimiento y altamente embolígenas.3-5,7,9,14,26

En este proceso se han asociado fuertemente las
infecciones por Ch. pneumoniae, H. pylori y Cito-
megalovirus, entre otros, especialmente en los
procesos agudos como el IM y angor, donde el
tratamiento antibiótico mejora las expectativas de
recuperación del paciente, tal y como lo ha refe-
rido el pasado mes de agosto de 1999 el Dr. Va-
lentín Fuster, en el reciente XVII Congreso Inte-

ramericano de Cardiología. Hay consenso en la
participación de Chlamydia pneumoniae en el pro-
ceso agudo. La tendencia encontrada en el pre-
sente estudio corresponde con reportes publica-
dos los últimos cinco años. 9,15,18,20-22,30,33-35

La ECV se manifestó más en hombres que en
mujeres (3.5 veces más), presentándose a una
edad menor, hecho que coincide con estudios re-
portados desde hace más de dos décadas, donde
se destaca la mayor probabilidad a desarrollar la
ECV en adultos jóvenes del sexo masculino. Una
de las explicaciones para interpretar este fenó-
meno es la protección que las hormonas sexua-
les femeninas confieren en esta enfermedad. Los
hallazgos en el presente estudio orientan a inte-
grar, en este marco interpretativo, la presencia
de diversas bacterias como Chlamydia pneumo-
niae o Helicobacter pylori.25,28,32-34

No se demostró asociación entre la inversa de
la dilución de IgG e IgA con la presentación clíni-
ca de ECV en ambos grupos, probablemente atri-
buible a la cantidad de casos estudiados. Este he-
cho pudiera representar un riesgo en la determi-
nación del origen y desarrollo de los ateromas
coronarios y en el caso de la infección aguda, la
inflamación intensa condicionaría alteración en el
metabolismo de los lípidos y proliferación de la
placa ateromatosa, dichas situaciones en el con-
texto del proceso isquémico cardiaco. Sin embar-
go, se apreció una tendencia a mayor reactividad
de IgG en el grupo de pacientes con proceso agu-
do en el que también se presentaron los valores
más altos. Uno de los pacientes de este grupo
presentó una positividad de 1:128, el valor más
elevado de las dos series, lo que sugiere a la se-
ropositividad a Ch. pneumoniae como posible fac-
tor en la génesis de la ECV aguda.25-29 En relación
a la variable edad, al analizarla por grupo o por
género, no se encontraron diferencias estadísti-
camente significativas (p < 0.05); sin embargo se
encontró una tendencia a presentar menor edad
en el grupo con ECV aguda, hecho que coincide
con los reportes epidemiológicos, además de con-

Figura 3. Prevalencia de seropositividad Chlamydia pneumoniae
(12 casos) en relación a su distribución por intervalos de edad
en uno u otro grupo (n = 30).
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siderar que el grupo I tenía en promedio nueve
años de padecer el angor o la manifestación de
IM agudo.1-7,28,30,32-35

En relación a la seropositividad a ambas clases
de inmunoglobulinas (IgA e IgG), aun cuando se
aplicaron criterios de positividad, es relevante la
frecuencia con que se encontró su reactividad en
un grupo de pacientes en los que no se había sos-
pechado antes la exposición a la enfermedad por
Chlamydia pneumoniae. En el presente estudio 23
de los 30 pacientes evaluados presentaron reacti-
vidad (76%). Para propósitos de análisis de este
estudio se estableció positividad con valores ma-
yores de 1:16, en virtud de que no se cuenta con
alguna estadística de referencia en nuestro país y
se asumen los valores que sugieren otros autores
en pacientes de otros países. Así mismo, la sero-
positividad no manifestó significancia estadística en
relación al tipo de patología (angor o IM, agudo o
crónico) o género (Figura 4), lo que apoya la teoría
del papel etiológico de la infección aguda o persis-
tente (con o sin signos y síntomas) por Ch. pneu-
moniae en la génesis de la aterosclerosis.28-35 Por
tanto, el presente estudio aporta datos e inquie-
tudes para propiciar el establecimiento (en la in-
fección por Ch. pneumoniae) de intervalos de re-
ferencia específicos de la reactividad inmunológi-
ca, así como establecer la frecuencia epidemioló-
gica mediante cultivos, entre otras pruebas, con-
siderando el entorno geográfico, higiénico, social
y epidemiológico que tiene nuestra población.

La importancia de este hallazgo es relevante
dado que en nuestro estado las enfermedades res-
piratorias representan la principal causa de morbi-
lidad general en todas las edades, igual que en otras
regiones de México, de acuerdo a las estadísticas
reportadas por la Secretaría de Salud.2,36-38 Mu-
chos de los cuadros respiratorios crónicos, re-
fractarios a tratamientos convencionales, pu-
dieran tener como agente etiológico a Ch. pneu-
moniae, por lo que será importante establecer
encuestas seroepidemiológicas en diferentes par-
tes del país (y probablemente de América Lati-

na), para estimar adecuadamente los reportes que
indican que más de 80% de la población mundial
han estado en contacto con esta bacteria.8,10,21,25,29-35

Por otra parte, el presente estudio ha promovido
y justificado la realización de estudios más exten-
sos relacionados con la ECV, así como la vincula-
ción con otro grupo de investigadores del Insti-
tuto Nacional de Neurología y Neurocirugía (Dr.
Luis Murillo Bonilla y cols.), quienes sugieren la
asociación de enfermedad cerebrovascular isqué-
mica aterotrombótica con la infección por Chla-
mydia pneumoniae.

Esta bacteria también se encuentra potencial-
mente asociada a la presentación del asma, para
la cual la OMS estima que 100 millones de perso-
nas en el mundo la padecen y va en ascenso.31

Otras enfermedades asociadas a la bacteria in-
cluyen de 10 a 20% de las neumonías atípicas y
20% de las bronquitis agudas en el adulto, por lo
que su adecuada identificación en la población ge-

Figura 4. Se muestran las variables en dos planos. En el eje
Y1: títulos de IgG e IgA (en inversa de dilución) y edad de los
participantes. En Y2: tipo de enfermedad (valores: 1 = angor
estable, 2 = infarto antiguo del miocardio, 3 = angor inesta-
ble y 4 = IM agudo), sexo (1 = masculino y 0 = femenino), y
resultado del estudio (1 = positivo y 0 = negativo). No se
encontró significancia estadística (p < 0.005). La reactividad
de ambos grupos fue de 76%, mientras que la positividad ge-
neral fue de 40%.
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neral es de importancia relevante, al considerar
que la infección previa con o sin síntomas no pro-
porciona ningún tipo de inmunidad. La capacidad
infectante de Ch. pneumoniae disminuye ante la
presencia de anticuerpos formados por el indivi-
duo.17,19,24,27,29

Su capacidad infectante ha llevado a diferentes
autores a buscar una explicación de la etiopatogenia
infecciosa de la enfermedad aterosclerótica. Aun-
que muchos autores han aportado conclusiones
negativas, el año pasado Ramos-Calvo et al10 reali-
zaron un meta-análisis de las investigaciones más
recientes y destacadas efectuadas en el mundo, en
el que al menos 10 estudios asocian la presencia
de la bacteria con eventos agudos y lesiones
histológicas de ateromas, mediante las técnicas de
PCR, inmunofluorescencia y cultivo entre otros,
por lo que este tema continúa vigente y relevante
en la patología clínica, disciplina comprometida  con
la solución de este problema de salud.

Conclusiones

Por primera vez en nuestra región es conducida una
encuesta serológica que intenta asociar la presencia
de Chlamydia pneumoniae y enfermedad cardiovas-
cular (sin conflicto de intereses ni financiamiento
alguno y de participación multidisciplinaria), que re-
salta la importancia de la infección por ésta en la
patogenia de la ECV, principal causa de morbimor-
talidad en nuestros conciudadanos. El entendimiento
de tal asociación por los profesionales de la salud
involucrados conduciría a disminuir el efecto de esta
grave enfermedad y mejorar las expectativas de los
pacientes con aterosclerosis. Hasta donde fue posi-
ble investigar, no se encuentran reportes similares
en México que permitan explicar el fenómeno de la
AT asociado a infección por Ch. pneumoniae como
factor patogénico de la ECV aguda y crónica.

Los datos obtenidos del estudio corroboran una
importante prevalencia de exposición a la infec-
ción aguda o persistente por Ch. pneumoniae en
pacientes con eventos cardiovasculares agudos,

mismos que indican una marcada tendencia de la
asociación en varones, independientemente de la
edad. Los resultados muestran la necesidad de
explorar en forma rutinaria la asociación de esta
bacteria en la enfermedad cardiovascular, princi-
palmente en los eventos agudos, donde encontra-
mos la mayor prevalencia de seropositividad. El
presente conocimiento nos sitúa en una apertura
paradigmática del abordaje y tratamiento de una
de las principales enfermedades cronicodegene-
rativas, por lo que se deberá ampliar líneas de in-
vestigación de esta asociación, además de incidir
más profundamente en los procesos educativos re-
lativos a los factores de riesgo no tradicionales
como la Ch. pneumoniae.

Lo anterior sin duda se reflejará en una pobla-
ción más sana, e indiscutiblemente disminuirá el costo
de la atención y la morbimortalidad por enfermeda-
des cardiovasculares y aterosclerosis. Así mismo, ubi-
cará la importancia de la Patología Clínica en el con-
cepto multidisciplinario de la medicina moderna.
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