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I. Propiedades biológicas básicas del género Chlamydia 

EI género Chlamydia está compuesto por un grupo grande de
microorganismos que sólo pueden replicarse en el citoplasma
de células animales vivas, propiedad que semeja al parasitismo
intracelular obligado de los virus (1, 2). Otras  
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propiedades de las clamidias que semejan propiedades virales 
son su tamaño relativamente pequeño (2 µm) y su inhabilidad 
para replicarse en células tratadas con linfocinas (3, 4, 5, 6, 7, 
8). Sin embargo, a diferencia de los virus, las clamidias son 
organismos procarióticos y su entidad celular se mantiene 
durante su ciclo de replicación (2, 9).  

En virtud de su naturaleza procariótica las clamidias 
poseen algunas de las propiedades básicas de las eubacterias; 
contienen ADN y ARN; se dividen por fisión binaria; con-
tienen ribosomas 70S; poseen actividades enzimáticas y ca-
pacidad de síntesis macromolecular; contienen una pared ce-
lular rígida con una membrana externa similar a la envoltura 
de las bacterias Gram negativas; poseen plásmidos; son sus-
ceptibles a la infección por un fago, y son susceptibles a la 
acción de algunos antibióticos incluyendo a las tetraciclinas, 
cloranfenicol, eritromicina y penicilina (9, 10, 11, 12, 13, 14, 
15,16,17).  

A pesar de las similitudes con las bacterias de vida libre, 
las clamidias tienen importantes propiedades biológicas que 
permiten distinguirlas de cualquier otro microorganismo. Su 
pared celular rígida no posee ácido murámico (18, 19, 20), 
componente esencial de la pared celular bacteriana típica. En 
su ausencia, la rigidez y fuerza de la pared celular de las 
clamidias parecen ser conferidas por proteínas de la membrana 
externa que se encuentran entrelazadas por puentes de 
disulfuro (21, 22, 23, 24).  

Además, la envoltura de las clamidias posee características 
morfológicas únicas, demostradas mediante técnicas especia-
les de microscopia electrónica y fracturas en congelación (25, 
26, 27, 28, 29).  

Las clamidias no son capaces de producir eficientemente 
compuestos de alta energía como el ATP y por lo tanto 
necesitan obtener su energía metabólica a partir de la célula 
huésped (30, 31). Esta propiedad parece ser la razón principal 
por la cual las clamidias no pueden multiplicarse ex-
tracelularmente.  

Durante su multiplicación intracelular las clamidias rea-
lizan un complejo ciclo "evolutivo" que no tiene paralelo en 
otros microorganismos (2, 32, 33). Las inclusiones citoplás-
ticas presentes en las células infectadas representan micro-  
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colonias de clamidias en las cuales están presentes las diferentes 
formas de replicación. EI ciclo evolutivo se inicia cuando la forma 
extracelular del microorganismo, el cuerpo elemental (CE), infecta 
a una célula susceptible induciendo su propia internación por 
endocitosis (34, 35). Se han realizado estudios preliminares que 
sugieren la presencia de sitios receptores específicos para las 
diferentes cepas de clamidias en la superficie de las células 
huéspedes (36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44, 45). Una vez 
internado el CE, este permanece en el fagosoma por el resto del 
ciclo evolutivo. Para esto, la fusión fagolisosomal es inhibida 
mediante un mecanismo desconocido, en el cual se requiere que 
los antígenos de superficie de la clamidia se encuentren intactos 
(32, 46, 47, 48, 49, 50). EI CE se reorganiza en unas cuantas horas 
en una forma no infectante denominada cuerpo reticulado (CR), el 
cual se multiplica activamente mediante fisión binaria (2, 33, 51, 
52). Las bases moleculares de este proceso de diferenciación no 
han sido completamente elucidadas. Sin embargo, coincide con la 
reducción de los enlaces disulfuro que entrelazan a la proteína 
principal de la membrana externa (PPME) y a otras tres proteínas 
menos abundantes dc la membrana externa que son ricas en 
cisteína (22,53).  

Después de varios ciclos de fisión binaria, los CRs se 
reorganizan nuevamente en la nueva progenie de CEs. Los 
monómeros de proteínas de la membrana externa se vuelven a 
entrelazar mediante puentes disulfuro para formar complejos 
poliméricos, y la progenie infecciosa es liberada durante la lisis de 
la célula huésped (54, 55, 56).  

Las clamidias liberadas al medio ambiente por células de 
animales infectados resisten la acción proteolítica de algunas 
enzimas y son capaces de sobrevivir en materias fecales secas 
durante algunos meses (57). Sin embargo, el alto contenido de 
lípidos de su pared celular las hace susceptibles a la acción 
microbicida de los detergentes, de solventes orgánicos y de otros 
desinfectantes de uso común como el formaldehído y el fenol (57, 
58). Las clamidias también son susceptibles a la inactivación por 
medio del calor.  

En el pasado las clamidias se denominaban con base a las 
enfermedades que causan en los humanos; por ejemplo el  
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grupo tracoma-conjuntivitis de inclusiones (TRIC), 0 el grupo 
linfogranuloma venero (LGV); 0 con nombres genéricos como 
Miyagawanella, Bedsonia, Rakeia u otros (57, 59). Actualmente, 
con fines taxonómicos, todas las cepas de clamidias están 
agrupadas en el género Chlamydia y la familia Chlamydiaceae 
que han sido colocados en un orden separado, el orden 
Chlamydiales (42, 60).  

Todos los miembros del género Chlamydia comparten la 
misma morfología y un anfígeno lipopolisacárido común 
puesto de manifiesto generalmente mediante pruebas de 
fijación de complemento, de anticuerpos fluorescentes en 
células infectadas, 0 más recientemente mediante una prueba 
de ELISA que utiliza un anticuerpo monoclonal (61, 62, 63, 
64, 65, 66).  

Las características enlistadas en el cuadro 1 permiten 
diferenciar dos especies del género Chlamydia: C. trachomatis y 
C. psittaci.  

CUADRO 1  

CARACTERÍSTICAS DIFERENCIALES DEL GÉNERO 
CHLAMYDIA  

 Característica C. trachcmatis C. psittaci 

Huésped natural Hombre (ratón) 

Morfología de las inclusiones Vacuolar, difusas 
citoplasmáticas  

Acumulación de glucógeno  Sí  
en las inclusiones  

Susceptibilidad a la Sí 
Inhibición por sulfas  

Serotipos  15 

Biotipos  8 

Aves, mamíferos 
en general  

Variable, general-
mente compactas  

No 

No 

Por lo menos 9 

Por  lo menos   8

Modificado de: Bergey's Manual of Systematic Bacteriology, Vol. 1, p. 735, 
Baltimore, Md., 1984.  
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II. Potencial patogénico 

Las infecciones por C. trachomatis ocurren en forma na-
tural únicamente en el humano y el ratón, y todas las cepas que 
se conocen han sido subdivididas en 3 biotipos que se 
distinguen por su hospedador natural, su comportamiento en 
cultivos celulares y su potencial patogénico (59, 67, 68, 69). El 
biotipo tracoma de C. trachomatis está asociado con la 
enfermedad denominada tracoma, y en países industrializados 
se reporta como una causa importante de uretritis, cervicitis, 
salpingitis e infertilidad en adultos sexualmente activos, y 
como causa común de conjuntivitis y neumonía en neonatos de 
madres infectadas (70, 71, 72, 73, 74, 75). El biotipo LGV de 
C. trachomatis es el agente etiológico de una enfermedad 
sistémica transmitida por contacto sexual, denominada 
linfogranuloma venéreo. El biotipo de la neumonitis del ratón 
esta representado por cepas de C. trachomatis que se asocian 
con infecciones respiratorias en ratones. Los biotipos tracoma 
y LGV exhiben un alto grado de homología de ADN mediante 
pruebas de hibridación ADN-ADN. Sin embargo, su 
homología con el biotipo de la neumonitis del ratón esta muy 
por debajo del límite mínimo de 60% esperado para miembros 
de la misma especie (69, 76, 77). Esta evidencia, aunada a 
análisis antigénicos y estructurales recientes sugiere que el 
biotipo de la neumonitis del ratón está distantemente 
relacionado a los otros dos biotipos y quizá debiera ser 
reclasificado como una tercera especie del género (42, 69, 78).  

La segunda especie reconocida del género Chlamidia es  
C.psittaci. Esta exhibe un espectro mucho mayor en cuanto a 
hospedadores animales naturalmente susceptibles. C. psittaci 
puede infectar a un gran número de mamíferos domésticos y 
salvajes (57, 79, 80, 81,82, 83, 84, 85, 86, 87, 88), a un gran 
número de aves (89, 90, 91, 92, 93, 94) y al hombre (95, 96, 
97, 98, 99, 100). Además, reportes recientes implican a esta 
especie como causa de infección natural en ranas (101) y 
posiblemente algunos animales invertebrados (14, 102, 103). 
Como regla general, C. psittaci tiende a producir infecciones 
subclínicas persistentes, sin embargo, dependiendo de factores 
como son la virulencia de la cepa,  
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edad, sexo y estado fisiológico del huésped, factores ambien-
tales y estrés, la infección por C. psittaci puede dar lugar a uno 
o más de los siguientes síndromes: poliartritis, gastroenteritis, 
conjuntivitis, encefalomielitis, neumonía, hepatitis, infertilidad 
y aborto (57, 86, 101, 104, 105, 106).  

Como entidades clínicas específicas, C. psittaci produce la 
psitacosis y la ornitosis en aves psitacinas y no psitacinas, 
respectivamente; el aborto enzoótico ovino; la meningoence-
falomielitis esporádica de los bovinos; la neumonitis felina en 
gatos domésticos; y la conjuntivitis con inclusiones de los 
cuyos (86, 88).  

No han sido identificados factores de virulencia para di-
ferentes cepas de C. psittaci, a pesar de varios esfuerzos para 
subdividir este grupo heterogéneo de microorganismos. Con 
base en la morfología de las inclusiones citoplásmicas y a su 
comportamiento en cultivos celulares ha sido posible distinguir 
por lo menos 8 diferentes biotipos (107). Sin embargo, la 
reproducibilidad de este método de biotipificación requiere de 
experiencia, y es muy laborioso.  

III. Interacción clamidia-célula huésped en cultivos celulares 

Todas las cepas de clamidias pueden multiplicarse en las 
células trofoblásticas del saco vitelino de embriones de pollo. 
Sin embargo, cuando se utilizan embriones de pollo, es difícil 
analizar la interacción clamidia-huésped a nivel celular, y la 
purificación del microorganismo es tediosa 06, 31, 59). Ade-
más, cuando se intenta el aislamiento en embriones de pollo a 
partir de ciertas muestras clínicas (como materias fecales, 
placenta, etc.), el sobrecrecimiento de bacterias contaminantes 
es difícil de controlar (31).  

Durante los últimos años, las condiciones para el cultivo in 
vitro de clamidias en cultivos celulares se han mejorado 
significativamente. Mientras que el crecimiento de C. 
trachomatis en vivo está generalmente restringido a unos 
cuantos tipos celulares en el humano, una gran variedad de 
líneas celulares tanto de origen humano como de origen 
animal, permiten el crecimiento in vitro de este agente 
infeccioso (57, 59, 108, 109). De las líneas celulares evalua-  
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das, las células McCoy (fibroblastos de ratón) y una sublínea de 
las células Hela (Hela 229 de cérvix humano) han demostrado 
ser las más uniformemente susceptibles. De manera similar, en 
el caso de C. psittaci una gran cantidad de líneas celulares de 
origen mamífero 0 aviar han sido utilizadas para el cultivo in 
vitro, pero las células L (clonas 929 y 5b, fibroblastos de ratón) 
son las más utilizadas (46. 57, 110).  

En general, las cepas del biotipo LGV de C. Trachomatis' y 
cepas de origen aviar de C. psittaci. se multiplican relati-
vamente bien en cultivos celulares. Sin embargo, las cepas de 
C. trachomatis correspondientes a los biotipos tracoma y 
peumonitis del ratón. y la mayoría de las cepas de C. psittaci 
aisladas de mamíferos. se adhieren en forma ineficiente a los 
cultivos celulares (99, 107. 111). Por lo tanto, la búsqueda de 
métodos óptimos para el cultivo in vitro de estas cepas 
fastidiosas continúa en forma activa.  

La infectividad de cepas fastidiosas de clamidias en cultivos 
celulares, puede incrementarse auxiliando a las fases iniciales 
del proceso de infección, como son la fase de adherencia de los    
CEs a la membrana citoplásmica de la célula huésped y la 
endocitosis de los CEs una vez adheridos; y creando un 
ambiente intracelular más favorable para la multiplicación del 
parásito. El método más eficiente consiste en la centrifugación 
del inoculo sobre el monoestrato celular (111, 112. 113, 114). 
El mecanismo por medio del cual funciona este método es 
incierto. La máxima infectividad se obtiene utilizando fuerzas 
centrífugas lo suficientemente grandes como para ocasionar la 
sedimentación de los CEs presentes en el inoculo 10000 x g). 
aunque también fuerzas centrifugas mucho menores (como 70 x 
g) aumentan la infectividad de las clamidias significativamente 
(115, 116),  lo cual sugiere que la sedimentación de los CEs 
sobre el monoestrato celular no es un factor esencial para el 
aumento de la infectividad in vitro. Los autores Allan y Pierce 
(112, 115) han sugerido que la centrifugación induce cambios 
morfológicos tanto en la membrana citoplásmica como en el 
citoesqueleto de las células huéspedes y que estos cambios 
hacen que los receptores ocultos sean expresados en la 

superficie celular, promoviendo así la adherencia y la 
endocitosis de las  
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clamidias. Sin embargo, los estudios realizados por otros au-
tores (117) sugieren que durante la centrifugación, la primera 
fase del proceso de infección, la fase de adherencia, no se lleva 
a cabo.  

Muchos procedimientos han sido también utilizados para 
aumentar la entrada y la multiplicación de las clamidias en 
cultivos celulares (107, 108, 116, 118. 119, 120). De éstos, el 
uso de dietilamino etil dextrano (DEAE dextrano) y la 
cicloheximida han sido los mejor caracterizados.  

EI DEAE-dextrano es un policatión que se utiliza para 
neutralizar cargas negativas en la superficie de la célula 
huésped con el fin de aumentar la infectividad de cepas de 
clamidia del biotipo tracoma, (68, 108) y de muchas cepas de 
C. psittaci de origen mamífero (107). Este procedimiento no 
tiene ningún efecto sobre la infectividad de cepas del biotipo 
LGV o sobre cepas de C. psittaci de origen aviar. El uso del 
DEAE-dextrano aunque menos eficiente, representa una 
alternativa a las laboriosos procedimientos de centrifugación 
antes descritas (121).  

La cicloheximida es un antibiótico glutarimídico que inhibe 
la síntesis de proteínas en células eucarióticas pero que no 
afecta el metabolismo de organismos pracarióticas (122). La 
adición de cicloheximida a cultivos celulares infectados con 
clamidias, aumenta consistentemente la farmación de in-
clusiones citoplásmicas por cepas de ambas especies de Chla 
mydia (113, 116, 118, 123). Se piensa que la cicloheximida 
aumenta la infectividad de las clamidias aumentando la dis-
ponibilidad de aminoácidos en el citoplasma de la célula 
huésped y reduciendo la competencia celular por las mismas 
(123, 124). El uso de la cicloheximida puede combinarse con los 
procedimientos de centrifugación o con el uso del DEAE-
dextrano para aumentar en forma sinérgica la infectividad de 
las clamidias in vitro. (118, 125, 126).  

IV. Propiedades antigénicas de las clamidias  

Las clamidias son organismos antigénicamente complejos.  
Su genoma de 3.6 a 6.6 X 108 daltones es relativamente 
pequeño comparado con el resto de los procariotes. De cual  
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quier manera, si la totalidad del genoma fuera expresado,
tienen una capacidad para codificar teóricamente de 4 a 8 X 10'
proteínas de un peso molecular promedio de 40,000 daltones,
cada una de las cuales es potencialmente antigénica (42). A
pesar de esta complejidad algunos antígenos han sido
caracterizados en detalle.  

1. Antígenos específicos del género 

Todos los miembros del género Chlamydia comparten un 
antígeno común termoestable, cuya naturaleza química es la de 
un glicolípido con peso molecular de 10000 daltones. Este 
antígeno, esta asociado con la membrana externa de la pared 
celular y está presente durante todo el ciclo evolutivo (61,62, 
64, 65, 127, 128). Puede ser extraído a partir de CEs mediante 
el tratamiento con duodecil sulfato de sodio, desoxicolato de 
sodio, ácidos y álcalis, éter, cloroformo 0 fenol (65,127,128).  

La estructura y actividad biológica del glicolípido de Chla-
mydia son muy similares a las de la porción más interna del 
lipopolisacárido (LPS) de las enterobacterias (64). Es activo en 
la prueba del lisado de amoebocito Limulus y en la prueba de 
pirógeno en ratones, pruebas que detectan la porción lípido A 
del LPS (64). También se han descrito reacciones antigénicas 
cruzadas entre el glicolípido del género Chlamydia y el LPS de 
cepas de Acinetobacter calcoaceticus var anitratus y de 
Salmonella spp. del quemotipo rugoso Re (64,129,130).  

Los análisis químicos recientes del glicolípido de Chla-
mydia así como los estudios antigénicos utilizando anticuerpos 
monoclonales, han revelado la presencia de constituyentes 
típicos de LPS (D-glucosamina, ácidos grasos hidroxílicos de 
cadena larga, ácido 2-ceto-3-desoxioctónico (KDO) y fosfato) 
y la presencia de 2 epítopes uno de los cuales reacciona en 
forma cruzada con el LPS de las bacterias gram negativas antes 
mencionadas y otro que es específico del géenero Chlamydia 
(64, 131, 132, 133, 134). Además también se ha demostrado 
recientemente que el glicolípido de las clamidias posee un 
tercer componente antigénico el cual reacciona en  
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forma cruzada con el lípido A purificado de enterobacterias. 
Sin embargo, al igual que en el LPS de las enterobacterias, la 
antigenicidad del lípido A de las clamidias es críptica y solo es 
expuesta después de una hidrólisis ácida. En base a todas estas 
evidencias, se ha sugerido que el glicolípido de las clamidias 
es un LPS integrado por un lípido A similar al del LPS de las 
enterobacterias y de 3 residuos de KDO (133).  

Las funciones biológicas del LPS de las clamidias, no han 
sido determinadas, pero la naturaleza conservada del epítope 
específico del género, sugiere una función esencial para la 
existencia intracelular de este parásito y al mismo tiempo es 
posible que tenga un papel importante en los mecanismos 
patogénicos a nivel molecular del género Chlamydia (69, 135, 
136).  

También se ha descrito otro antígeno termolábil específico 
del género Chlamydia. sin embargo este no ha sido bien 
caracterizado (65).  

2. Antígenos específicos de especie 

Además de los antígenos específicos del género, las cla-
midias poseen también antígenos específicos de especie.  

Caldwell y colaboradores (78, 137), aplicando la técnica de 
inmunoelectroforesis cruzada a extractos de clamidias so-
lubilizados con triton x-100, resolvieron 19 y 16 antígenos a 
partir de una cepa de C. trachomatis (cepa LGV-434) y una 
cepa de C. psittaci (cepa meningoneumonitis) respectivamente. 
Estos antígenos fueron distintos puesto que solo un 
componente presento reacción reciproca cruzada. Este an-
tígeno es el segundo antígeno específico del género, mencio-
nado anteriormente.  

Como los 18 antígenos restantes obtenidos a partir de la 
cepa LGV 434, mostraron reacciones cruzadas extensas con un 
antisuero obtenido mediante una cepa del biotipo tracoma, se 
asumió que estos antígenos son específicos de la especie C. 
trachomatis. La aparente naturaleza proteínica y su de-
pendencia en detergentes no iónicos para mantener la solu-
bilidad, sugiere que estos antígenos son predominantemente  
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antígenos membranales (65).  
Estudios posteriores mostraron que uno de los 18 antí-

genos de C. trachomatis era precipitado consistentemente por 
el suero de pacientes que padecían infecciones causadas por 
C. trachomatis (138). Este antígeno inmunodominante espe-
cífico de C. trachomatis, fue purificado e identificado ini-
cialmente como una proteína monomérica termolábil, con un 
peso molecular aproximado de 155000 daltones. Sin embargo, 
estudios recientes utilizando anticuerpos monoclonales su-
gieren que este antígeno es un agregado tetramérico de la 
proteína principal de la membrana externa (PPME) de las 
clamidias, cuyo peso molecular es de 40000 daltones (139).  

3. Antígenos específicos de serotipo  

Los antígenos específicos de serotipo son compartidos 
sólo por cepas cercanamente relacionadas y de la misma 
especie de Chlamydia. Estos antígenos son generalmente 
detectados por microinmunofluorescencia, prueba que ha sido 
adoptada como procedimiento estándar para la serotipificación 
de C. trachomatis, permitiendo la diferenciación de 15 
serotipos (59, 65, 140, 141, 142). Con este método, las cepas 
desconocidas son tipificadas en una prueba de 
inmunofluorescencia indirecta, probándolas con antisueros 
preparados mediante inmunización intravenosa de ratones con 
cepas prototipo, o mediante un panel de anticuerpos 
monoclonales (141, 143).  

Los serotipos pertenecientes al biovar tracoma, son desig-
nados con las letras A a la K, incluyendo al serotipo Ba. Estos 
serotipos tienden a agruparse de acuerdo a su distribución 
geográfica y a su potencial patogénico (59). Así pues, los 
aislamientos de conjuntiva ocular en áreas donde el tracoma 
es endémico, corresponden principalmente a los serotipos A, 
B, Ba y C; mientras que, los aislamientos de conjuntiva ocular 
y aislamientos del tracto genital no pertenecientes al biotipo 
LGV en áreas libres de tracoma, corresponden principalmente 
a los serotipos D, E, F y G. Los serotipos pertenecientes al 
biotipo LGV son designados L1, -L2 y L3.  

Los antígenos específicos de serotipo forman un espectro  
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continuo de reactividad antígena cruzada, que abarca tanto al 
biotipo tracoma como al biotipo LGV, pero los títulos má-
ximos son obtenidos con los antígenos homólogos, y el patrón 
de reacciones cruzadas heterólogas es definitivo para cada se-
rotipo (59, 142).  

La actividad inmunológica específica de serotipo reside 
principa1mente, pero no exclusivamente, en las porciones ex-
puestas de la PPME de la pared de las clamidias (144, 145, 
146).  

Un análisis estructural y antigénico mediante mapeo pep. 
tídico de la PPME de una cepa de C. psittaci y de 5 cepas de 
C. trachomatis, mostró que la PPME de las dos especies de 
Chlamydia, son antigénicamente distintas (144, 147). Aún 
más, anticuerpos monoclonales y sueros policlonales 
inducidos con moléculas de PPME desnaturalizadas mediante 
duodecil sulfato de sodio, permitieron la identificación de 
epitopes específicos de especie, específicos de subespecie y 
específicos de serotipo, indicando que la PPME de las 
clamidias es un antígeno complejo, el cual posee porciones 
constantes y porciones variables (139, 141, 144, 148).  

Se han descrito otras proteínas de membrana para los 
serotipos A, B y C de C. trachomatis, con especificidad de 
serotipo y con un peso molecular de 30000 daltones (149). _ 
La función biológica de los antígenos específicos de serotipos 
antes descritos es desconocida, pero parecen representar 
factores de virulencia que operan en las fases iniciales del 
proceso infeccioso. Estos antígenos parecen modular los 
eventos críticos de adherencia, endocitosis inducida, 
inhibición de la fusión fagolisosomal, toxicidad y las 
respuestas inmunes del huésped que contribuyen tanto a la 
inmunidad como a los procesos inmunopatológicos (65, 135, 
150, 151, 152).  

Aún no se han realizado con C. psittaci, análisis estruc-
turales y antigénicos similares a los efectuados con C. tra-
chomatis. Sin embargo, es de esperarse que la PPME de C. 
psittaci sea tan heterogénea antigénicamente como la de  
C. trachomatis.  

En el caso de cepas de C. psittaci aisladas de bovinos y 
ovinos, la prueba de reducción de placas arrojo evidencia de 
que los antígenos específicos pudieran ser factores de viru- 
lencia específicos de enfermedad (153, 154). Con este mé-  



 Ciencia Veterinaria 4-1987 49 

todo, las diferentes cepas fueron subdivididas en dos amplios 
inmunotipos. El inmunotipo 1 incluyó a cepas asociadas con abortos, 
enteritis e infecciones intestinales subclínicas en ambas especies. El 
inmunotipo 2 fue representado por cepas asociadas a conjuntivitis, 
poliartritis y encefalomielitis, también en ambas especies.  

En un estudio más reciente (155), 25 cepas de C. psittaci 
aisladas de bovinos, ovinos, caprinos, felinos, equinos, porcinos y 
del cuyo, fueron estudiadas mediante una modificación de la prueba 
de microinmunofluorescencia utilizada para la serotipificación de 
C. trachomatis Esta prueba permitió la diferenciación de las 25 
cepas en 9 inmunotipos diferentes, cada uno de los cuales mostró 
cierto grado de especificidad en cuanto a huésped natural y 
potencial patogénico. El inmunotipo 1 fue representado 
principalmente por cepas aisladas de ovinos y bovinos afectados 
con abortos, vesiculitis seminal, neumonía 0 infecciones 
intestinales subclínicas. El inmunotipo 2 incluyó también cepas 
aisladas de ovinos y bovinos, pero con un potencial patogénico 
representado por problemas de poliartritis, encefalitis y enteritis 
(155).  

Los inmunotipos 4, 5 y 6 incluyeron principalmente cepas 
porcinas, asociadas con poliartritis 0 infecciones generalizadas, con 
infecciones intestinales inaparentes, 0 con abortos y neumonías 
respectivamente.  

El inmunotipo 7 incluyó a la cepa vacunal de la neumonitis 
felina y a otra cepa inciertamente asociada a neumonías en 
becerros.  

Finalmente, el inmunotipo 8 fue representado por una cepa de 
la conjuntivitis de inclusión del cuyo.  

Las bases moleculares de las relaciones antigénicas observadas 
en el estudio antes mencionado no fueron determinadas. Sin 
embargo, es aceptado que la prueba de microinmunofluorescencia, 
en donde se utilizan anticuerpos tempranos de ratón. detecta 
principalmente la actividad antigénica inmunodominante de la 
PPME de las clamidias.  
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