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RESUMO 
 

INFECÇÃO DO TRATO RESPIRATÓRIO INFERIOR POR CHLAMYDIA 

TRACHOMATIS EM LACTENTES: SÉRIE DE CASOS. Introdução: Chlamydia 

trachomatis é um dos principais patógenos transmitidos sexualmente no mundo. 

Estima-se que mais de 130 milhões de pessoas se infectem anualmente.  A C. 

trachoamtis é um parasita intracelular, que pode levar a lesões oftálmicas e danos 

respiratórios em crianças quando transmitida verticalmente. No Brasil, trabalhos 

demonstram prevalência de 2,1-20,7% de infecção genital por C. trachomatis entre 

mulheres. Entretanto, são escassos os dados sobre essa infecção no trato respiratório 

inferior (ITRI) de crianças. Objetivos: Descrever as características clínicas, 

laboratoriais e radiológicas da infecção respiratória por C. trachomatis em uma série 

de casos de lactentes. Metodologia: Série de casos, em uma população de lactentes 

com até 6 meses de idade que foram internados e diagnosticados com ITRI por C. 

trachomatis no período de 2004 a 2007. Foram avaliadas características 

socioeconômicas, clínicas, laboratoriais e radiológicas referentes a 24 lactentes. 

Resultados: A mediana da idade dos lactentes foi 46,5 dias (intervalo interquantil: 38,5 

– 73,5), sexo masculino foi o mais frequente (66,7%). Em 54,17% dos casos, as 

famílias não tinham renda fixa ou era inferior a um salário mínimo. Verificou-se 

ausência de febre em 92,7% dos casos, e conjuntivite em 45,8%. Tosse foi presente 

em 95,83% dos lactentes, sendo a forma tosse produtiva mais prevalente (70,8%). 

Apenas 33,33% dos casos apresentou taquipneia, e dispneia foi descrita em 87,5% 

dos lactentes. Contagem de eosinófilos superior a 300 cels/dL foi encontrada em 

66,66% dos casos. Hiperinsuflação e infiltrado intersticial foram os achados 

radiológicos mais frequentes (65% e 55% respectivamente). Conclusões: A ausência 

de febre, presença de conjuntivite e tosse produtiva em lactentes de 1 a 3 meses 

devem aumentar a suspeição clínica de infecção respiratória causada por C. 

trachomatis. Contagem de eosinófilos no sangue e exame radiológico do tórax dos 

lactentes podem auxiliar no diagnóstico.  

 

Palavras-chave DeCS: 1. Chlamydia trachomatis 2. Infecções Respiratórias; 3. 

Lactente; 4. Estudos de Casos. 
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I. OBJETIVO 

 
Descrever as características clínicas, laboratoriais e radiológicas da infecção 

respiratória por Chlamydia trachomatis em uma série de casos de lactentes. 
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II. REVISÃO DE LITERATURA 
 

O gênero Chlamydia corresponde a um grupo de bactérias Gram-negativas 

patogênicas de vida intracelular obrigatória, sendo responsáveis por diversas doenças 

com repercussões clinicas e importância para saúde pública1,2. Em especial, 

Chlamydia trachomatis é a espécie mais prevalente do gênero, sendo um dos 

principais patógenos transmitidos sexualmente. Em 2012 estimou-se que a 

prevalência mundial de infecção por clamídias foi de 4,2% nas mulheres e 2,7% nos 

homens, ocorrendo mais de 130 milhões de casos novos ao ano3. 

Poucos trabalhos a respeito da infecção por C. trachomatis são realizados em 

populações de lactentes, e ainda menos são os que avaliam associações ou 

preditores para essa infecção neste grupo4-7. Geralmente as avaliações são de 

amostras de mulheres em idade fértil ou grávidas, inclusive no Brasil8-12. 

A infecção por C. trachomatis está amplamente disseminada entre os adultos 

com vida sexual ativa, que normalmente são assintomáticos13. Desse modo a infecção 

genital e, consequentemente, neonatal são problemas de saúde pública que podem 

ter consequências para a fertilidade, gravidez e saúde do recém-nascido. Dessa 

maneira, a investigação de fatores que predisponham a infecção, assim como as 

complicações provenientes são de crucial importância para a prevenção do impacto 

sobre os nascidos vivos. 

  

II.1. MICROBIOLOGIA DA Chlamydia trachomatis 

 

Como outras bactérias Gram-negativas, as clamídias apresentam membrana 

externa contendo lipopolisacarídeos (LPS) e proteínas. Possuem todo o aparato para 

crescimento celular (DNA, RNA e ribossomos), mas obtêm energia de moléculas 

fosfatadas do hospedeiro14. Cepas de C. trachomatis possuem plasmídeos, que 

apresentam características capazes de garantir maior fixação e invasão na célula 

hospedeira15. 

A classificação das cepas de C. trachomatis é baseada nas diferenças 

antigênicas identificadas por testes sorológicos, que avaliam, principalmente, a 

proteína principal da membrana externa (MOMP)16. 

As sorovariantes da C. trachomatis, estão estreitamente relacionadas com as 

manifestações clínicas. As variantes de A, B e C estão associadas ao 
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desenvolvimento de tracoma, enquanto que os sorotipos L1, L2 e L3 ao 

linfogranuloma venéreo (LGV)17. Em infecções do trato urogenital são isoladas as 

variantes D, E, F, G, H J e K, causando cervicite e salpingite. Por isso, esses sorotipos 

(D-K) associam-se a transmissão perinatal, causando pneumonia e conjuntivite 

neonatal14. 

 

II.2. CICLO EVOLUTIVO DA Chlamydia trachomatis 

 

As espécies do gênero Chlamydia apresentam um ciclo de vida bifásico, o qual 

se inicia com uma forma extracelular esporulada, denominada corpo elementar (CE). 

Os CE são metabolicamente inativos e apresentam 350 nm de diâmetro, este induz a 

sua endocitose pela célula do hospedeiro. Após seis a oito horas, o CE aumenta de 

tamanho (1000 nm) e assume a forma replicante denominada corpo reticulado (CR), 

que se torna metabolicamente ativo após 12 horas, iniciando o processo de divisão 

binária dando origem a dois CR. Entre 48 e 72 horas, as clamídias podem diminuir 

atividade metabólica, transformando-se em novos CE, que podem ser liberados por 

citólise, exocitose e ou extrusão14. A figura 1 ilustra esse ciclo evolutivo. 

 

Figura 1: Ciclo evolutivo da C. trachomatis . Duas horas após a internalização nas células, corpos elementares 
(CE) formam a inclusão. Entre 2 e 6 h após a invasão da célula hospedeira, os CE começam a diferenciar-se em 
corpos reticulares (CR). A divisão das CR pode ser observada após 12 h e, em torno de 18 a 24 h, após a 
internalização atingem a quantidade máxima de CR dentro da inclusão, e começam a diferenciar em CE. Dentro 
de 48 ou 72 h após a entrada na célula hospedeira as clamídias são liberadas por lise celular ou extrusão da 
inclusão. Fonte: Adaptado de Bastidas et al. (18). 
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O pareamento dos CE acontece por duas etapas, inicialmente uma ligação 

reversível com proteínas de membrana da célula hospedeira e, posteriormente uma 

ligação de alta afinidade19. Receptores celulares, como o de estrogênio, estão 

relacionados com a interação clamídia e célula hospedeira20, bem como enzimas do 

hospedeiro21.  

Uma vez aderidas às células alvo, as clamídias induzem sua endocitose, assim 

múltiplas adesinas e ligantes são propostas como mediadores da invasão20. A indução 

da endocitose envolve diversas moléculas, inclusive algumas que são largamente 

investigadas, como MOMP e OmcB (proteína de membrana externa)18.   

Proteínas do hospedeiro e do patógeno devem atuar sinergeticamente 

promovendo a invasão das células hospedeiras, principalmente as não fagocitárias, 

em que somente é possível por conta da reorganização do citoesqueleto de actina19, 

por estruturas ricas em clatrina22 e microdomínios de colesterol23,24. 

O complexo multiprotéico denominado Sistema de Secreção tipo III, presente 

no CE, é responsável por uma descarga imediata de substâncias efetoras no contato 

com a célula alvo, a exemplo da fosfoproteína recrutadora de actina translocada 

(TARP) que inicia a polimerização de actina25, recrutando fatores de troca de guanina 

(GEF) sinalizando ativação do maquinário para a sua polimerização de actina26,27.  

Quando concluída a endocitose, o endossomo, que normalmente seria 

acoplado ao lisossomo, tem seu transito redirecionado para região próxima ao 

aparelho de Golgi, e é denominado Inclusão28. Estas vesículas são transportadas por 

meio de dineínas sobre os microtúbulos da célula hospedeira29,30, fato confirmado pela 

presença de proteínas da membrana do compartimento associadas aos 

centrossomos31,32. Esta relação leva ao aumento dos centrossomos, formação de 

polos anormais e falhas na segregação da célula hospedeira18,30. 

Por meio da interação entre o compartimento denominado Inclusão e as demais 

organelas da célula hospedeira, as clamídias garantem o aporte de nutrientes 

necessários para o seu desenvolvimento18. Esfingolipídios e colesterol são 

provavelmente adquiridos de corpos multivesiculares e aminoácidos necessários são 

fornecidos por lisossomos e por mitocôndrias18.  

Ao final do ciclo evolutivo, os CE são liberados das células hospedeiras pela 

extrusão do compartimento membranoso ou pela lise da célula33. Por meio de 

proteases, ocorre a quebra da membrana da inclusão que abriga os CE e CR. 
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Posteriormente, essas enzimas digerem as membranas da célula, liberando as 

clamídias18.  

Algumas cepas de clamídias são capazes de recrutar o citoesqueleto 

hospedeiro e liberar apenas parte ou a totalidade da Inclusão, o que garante a 

integridade da célula infectada33. 

 

II.3. PATOGÊNESE  

 

Nas manifestações decorrentes da colonização por C. trachomatis, a resposta 

inflamatória excessiva do indivíduo é a principal causa de dano, assim como em outras 

doenças infecciosas. Entretanto, diferente de outros patógenos, a resposta do 

hospedeiro se inicia e, provavelmente, é mantida pelas próprias células epiteliais 

infectadas34.  

Entre 20 e 24 horas após a infecção, as células epiteliais liberam citocinas, mas, 

principalmente interleucina 1 (IL-1) (35)(Rasmussen et al., 1997), o que leva ao 

recrutamento de macrófagos residentes do tecido atacado, consequentemente ocorre 

a produção e liberação de fator de necrose tumoral (TNF) e moléculas de adesão 

endotelial que irão recrutar outras células imunitárias36. Este conteúdo exsudativo 

facilmente induz a reposta imune inata e posteriormente a resposta adaptativa37. 

Posteriormente, ocorre o recrutamento de neutrófilos, células “Natural Killer” 

(NK) e monócitos. Os neutrófilos aumentam a liberação metaloproteases de matriz 

extracelular e elastases, contribuindo com a destruição do tecido36. Associado a isso, 

estudos demonstram que a não ativação de TLR2, receptor de linfócito T para ativação 

da resposta inata, protegem contra doença tubária38,39. A presença de células NK 

aumenta a produção de IFN-γ (interferon gama) no tecido, o que induz a liberação de 

mais IFN-γ por linfócitos T CD4+, modulando a reposta imune para o perfil Th136. 

Posteriormente, uma mistura de linfócitos T CD4+ e CD8+, linfócitos B, e 

plasmócitos migram para o tecido infectado. Neste momento, a liberação de 

anticorpos (IgA) por plasmócitos inativam CE extracelulares, enquanto IFN-γ inibe a 

replicação de clamídias na célula37. Após a resolução da infecção, o processo 

inflamatório é reduzido, mas a cicatriz fibrótica resultante pode danificar 

irreparavelmente o tecido36. 
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II.4. EPIDEMIOLOGIA 
 

De acordo com OMS40 a incidência de novos casos de clamídias em indivíduos 

entre 15 e 49 anos foi de 101 milhões em 2005, enquanto que para 2012 Newman e 

colaboradores3, por meio de revisão sistemática, estimaram incidência de 130 milhões 

de casos, encontrando também prevalência de 4,2% entre mulheres de 15–49 anos e 

2,7% entre homens da mesma idade, e que nas Américas existiam 23 milhões de 

pessoas infectadas no mesmo período. 

Os poucos trabalhos que investigam a infecção nos primeiros seis meses de 

vida, demonstram prevalência de C. trachomatis que varia de 6 até 35% dos casos de 

ITRI em lactentes41-47. 

 

II.4.1 EPIDEMIOLOGIA NO BRASIL 

 

A infecção por C. trachomatis, além de ser majoritariamente assintomática, no 

Brasil não requer notificação pelos serviços de saúde. Este fato esconde a real 

prevalência dessa doença em nossa população, bem como seus riscos e impacto nas 

políticas de saúde pública.  

Estudos epidemiológicos em grupos femininos específicos, com amostras de 

diferentes populações, analisando dados do atendimento ginecológico, planejamento 

familiar ou do acompanhamento pré-natal demonstram uma prevalência de infecção 

genital de 2,1% - 20,7%48-52. Atualmente trabalhos conduzidos entre gestantes 

demonstram as repercussões na saúde do neonato, dentre esses, há o estudo 

realizado no Hospital da Universitário Getúlio Vargas da Universidade Federal do 

Amazonas em 2005, que encontrou prevalência de 11% de gestantes infectadas53, 

bem como em outro realizado no Hospital Universitário de Vitória (ES) entre junho de 

2012 e Agosto de 2013, evidenciou nas parturientes prevalência de 13,9% de infecção 

por C. trachomatis12.  

Pesquisas conduzidas na população masculina brasileira são escassas. 

Fioravante e colaboradores54 determinaram presença de clamídias em 5% dos jovens 

recrutados pelo serviço militar em Goiânia em 2000. 

Ejzenberg e coautores em 199644 evidenciaram 10,3% de infecção por C. 

trachomatis em lactentes de até seis meses internadas por pneumonia grave, em 

hospital de São Paulo. Estudo realizado em Salvador, BA, em menores de cinco anos 
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hospitalizados por pneumonia, encontrou uma prevalência de infecção em 4% das 

crianças55. 

Dados da população infantil brasileira também são raros, mas a coorte 

prospectiva dos recém-nascidos no trabalho anteriormente descrito constatou um 

risco 7,7 vezes maior de manifestações respiratórias em crianças expostas a 

clamídias por mães portadoras53. Souza e coautores47 demonstraram que a C. 

trachomatis foi o agente etiológico em 10% das infecções do trato respiratório inferior 

em lactentes com até seis meses, internados em um hospital de Salvador. 

 

II.5. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA INFECÇÃO POR Chlamydia trachomatis 

 

Estudos relatam que cerca de 25% dos homens e 70% das mulheres infectados 

por C. trachomatis são assintomáticos ou cursam com doença subclínica16. Nos 

Estados Unidos, um estudo de corte transversal periódico realizado durante 2012 a 

2013 com 14.322 participantes, demonstrou que 95% dos casos positivos para 

clamídia não apresentavam sintomas 24 h antes da coleta para exame diagnóstico56. 

Evidenciando mais uma vez a característica silenciosa da endemia das infecções por 

clamídia. 

 

II.5.1 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS EM ADULTOS 

 

C. trachomatis é a segunda causa de uretrite no homem, podendo levar a 

disúria, e corrimento uretral reduzido após período de incubação de uma e três 

semanas1,16. Em virtude de reinfecções, a uretrite pode evoluir para epididimite ou, 

posteriormente, simultaneamente à uretrite apresentar conjuntivite, artrite e lesões 

mucocutâneas em quadro clinico denominado como síndrome de Reiter57. Proctite, 

inflamação do reto e ânus, pode acometer adultos em contato com sorovariantes 

causadoras de doença urogenital. No entanto, esta lesão é mais associada às 

variantes causadoras de LGV1,16. 

Nas mulheres, a infecção também pode seguir assintomática, mas as clamídias 

quando acometem de forma mais grave a cérvice do útero e uretra, causam leucorreia 

e disúria1. A infecção pode ascender pelo útero, atingindo tubas uterinas, ovários e 

até tecidos peritoneais causando doença inflamatória pélvica16,58. Esse quadro pode 

causar dor em região hipogástrica e, menos usualmente, a ocorrência de fluxo 
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anormal ou sangramento, disúria e dispaurenia, mas casos mais severos podem 

cursar com a síndrome de Fitz-Hugh-Curtis - ascite e perihepatite, associados ao 

quadro de doença inflamatória pélvica1,16. 

As principais consequências de reinfecções e ou de infecção persistente 

incluem dor pélvica, infertilidade e gravidez ectópica59,60. Nas gestantes, a infecção é 

mais grave pois afeta a evolução da gravidez, que pode resultar em ruptura de 

membranas, aborto espontâneo, natimortalidade, baixo peso ao nascer e infecção 

puerperal61-63. 

 

II.5.2 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS EM LACTENTES  

 

A infecção neonatal geralmente ocorre durante a passagem pelo canal vaginal 

infectado. Estudos prospectivos demonstram que entre 50% e 75% das crianças que 

nascem de mulheres com C. trachomatis tem chances de contraí a bactéria em um ou 

mais sítios. Entre as crianças infectadas, a ocorrência de conjuntivite é 20-50%, 

enquanto que pneumonia é entre 5% e 20%1,16.  

A oftalmia no recém-nascido é a manifestação clínica mais comum nesse 

grupo1. O quadro geralmente se inicia entre o quinto e décimo segundo dia após o 

nascimento, que é acompanhado por edema de pálpebras unilateral ou bilateral, 

secreção serosa que se torna purulenta e eritema conjuntival64-66. Em grande parte 

dos casos, a conjuntivite se resolve espontaneamente e o tratamento com eritromicina 

alcança 80% de eficácia65, no entanto, raramente podem ocorrer casos reicidivantes 

ou persistentes que resultam em ulceração da córnea, cicatrizes e formação de 

pannus16.  

As infecções no trato respiratório inferior causado por bactérias típicas 

(Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, 

Klebsiella pneumoniae) normalmente causam febre com temperaturas superiores 39 

ºC, acompanhada de adinamia, tosse produtiva e dispneia68. A radiografia de tórax 

pode revelar padrão alveolar segmentar ou lobar, brocograma aéreo, ou pneumonias 

complicadas com abcessos e pneumatoceles, ou derrames pleurais40. 

A C. trachomatis pode ser considerada o agente mais importante da síndrome 

de pneumonia afebril do lactente68. O início da doença é arrastado e ocorre 

habitualmente entre a terceira e décima segunda semana de vida, onde os sintomas 

mais frequentes são tosse seca em acessos, associada a taquipneia, que piora 
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gradualmente e estertores sem sibilância16,55. Como em outras pneumonias atípicas, 

pode existir sintomas extrapulmonares, e cerca de metade das crianças com infecção 

respiratória possuem histórico de conjuntivite ou a apresentam no momento da 

avaliação. O ouvido médio também pode ser acometido69. O hemograma pode 

demonstrar eosinofilia e aumento de imunoglobulinas, bem como sorologia positiva 

para C. trachomatis16,64,65. 

Na investigação da etiologia de ITRI a associação dos achados radiográficos e 

clínicos auxilia na diferenciação entre pneumonias típicas e atípicas. No entanto, a 

infecção respiratória pela C. trachomatis apresenta achados semelhantes a infecções 

virais (infiltrado intersticial bilateral com hiperinsuflação). Então a idade é parâmetro 

de grande relevância para determinar a etiologia da pneumonia da criança acometida, 

onde a presença de pneumonia afebril entre o primeiro e o terceiro mês de vida levanta 

a suspeita da presença de clamídias1,16.   

Em investigação de casos de mortalidade neonatal por meio de método 

molecular, observou-se prevalência de 35% de infecção por C. trachomatis70. Harrison 

e colaboradores41 acompanhando prospectivamente 40 casos de ITRI por C. 

trachomatis encontraram tosse crônica e alterações na função pulmonar. 

Adicionalmente, foi demonstrado que a infecção recorrente do trato respiratória inferior 

por bactérias, está associada ao desenvolvimento de doenças crônicas pulmonares 

precocemente71. O reconhecimento da infecção respiratória por C. trachomatis tem 

implicações diretas no tratamento do paciente e de seus pais72. 

Diante de alta prevalência de C. trachomatis em mulheres em idade fértil e 

consequente ocorrência de infecção por esse microrganismo em lactentes levando a 

uma doença de elevada morbidade, mas de difícil diagnóstico de certeza devido à 

baixa disponibilidade dos exames confirmatórios, o presente trabalho se justifica 

objetivando identificar os principais dados clínicos, epidemiológicos e laboratoriais 

contribuindo para uma melhor suspeição clínica da infecção por clamídias. 
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III. METODOLOGIA 

 
III.1. DESENHO DE ESTUDO 

 

Trata-se de uma série de 24 casos de lactentes com infecção respiratória por 

C. trachomatis.  

 

III.2. POPULAÇÃO DE ESTUDO 

 

A população estudada corresponde a um grupo de crianças de zero a seis 

meses de idade, internadas no Centro Pediátrico Professor Hosannah de Oliveira 

entre março de 2004 a fevereiro de 2007, que tiveram diagnóstico de infecção 

respiratória por C. trachomatis confirmada através da elevação de anticorpos da 

classe IgM contra o patógeno. 

Foram utilizados dados de um conjunto de fichas clínicas estabelecidas 

previamente por Souza em 200972 com registros de informações socioeconômicas, 

epidemiológicas, clínicas e laboratoriais relacionadas aos lactentes internados entre 

2004 e 2007 por infecção do trato respiratório inferior no Centro Pediátrico Professor 

Hosannah de Oliveira. 

 

III.3. VARIAVEIS 
 

Foram avaliadas as características socioeconômicas, clínicas e laboratoriais 

dos pacientes como: sexo e idade dos lactentes; renda familiar; escolaridade parental; 

número de parceiros sexuais maternos; perda prematura de líquido anterior ao parto 

em 12 horas ou mais; tipo de parto; idade gestacional; peso de nascimento; tempo de 

internamento; ocorrência de febre durante o internamento; presença ou história de 

conjuntivite; sinais e sintomas respiratórios; infecção viral concomitante; nível de 

hemoglobina sérica; contagem total de leucócitos e de eosinófilos; achados das 

radiografias de tórax.  

 

III.4. PROTOCOLO DE ESTUDO  

 

Os dados clínicos previamente registrados por Souza72 para o estudo 

“Caracterização Clínico-Etiológica de Infecção Respiratória em Lactentes Internados 
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em Hospital Público da Região Nordeste do Brasil” foram revisados durante o ano de 

2015. Sendo incluídas nessa série de casos todas as crianças com diagnóstico 

confirmado de infecção por C. trachomatis.  

 

III.5. ANALISE DESCRITIVA 

 

Todos os dados obtidos estavam registrados em questionários (Anexo I), e 

foram armazenados em um banco de dados no programa IBM SPSS Statistics versão 

20. A análise descritiva consistiu no cálculo das frequências absolutas e relativas, bem 

como foi determinado média e mediana como medidas de tendência central, desvio 

padrão e intervalo interquartil para medidas de dispersão.  

 

III.6. CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

Este estudo realizou análise secundária dos dados do projeto intitulado 

“Caracterização Clínico-Etiológica de Infecção Respiratória em Lactentes Internados 

em Hospital Público da Região Nordeste do Brasil” previamente aprovado pelo Comitê 

de Ética em Pesquisa (CEP) da Maternidade Climério de Oliveira, sob o número 

23/2004 e aditivos (Anexos II, III e IV). Todos os responsáveis legais dos lactentes 

assinaram o Termo de Consentimento Livre Esclarecido (Anexo V) na época da 

admissão no estudo.  
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IV. RESULTADOS 
 
IV.1. ANALISE DESCRITIVA 
 

Seguindo os critérios apresentados na metodologia foram selecionados 24 

lactentes com infecção do trato respiratório inferior por C. trachomatis. A maioria das 

crianças era do sexo masculino (66,67%), e a idade variou entre 21 e 117 dias, com 

mediana de 46,50 e intervalo interquartil de 38,50 – 73,50 dias (Tabela 1). 

 
Tabela 1: Características sociodemográficas dos lactentes com Infecção 
Respiratória por Chlamydia trachomatis internados no Centro Pediátrico 
Professor Hosannah de Oliveira entre 2004 e 2007, Salvador – Bahia. 

 
Variáveis  

 

n = 24 (%) 

Sexo   
  Masculino 16 66,67 
  Feminino 8 33,33 
Idade Lactante (dias)   
  Até 30  4 16,67 
  31 até 60 12 50,00 
  61 até 120 8 33,33 
Renda Familiar   

 Sem renda fixa 9 37,50 
 Menos de 1 salário mínimo 4 16,67 
 Um salário mínimo 3 12,50 
 Dois salários mínimos 3 12,50 
 Três ou mais salários  2 8,33 
 Não informado 3 12,50 
Escolaridade Materna           
 Sem escolaridade 2 8,33 
 1º Grau incompleto 6 25,00 
 1º Grau completo 0 0,00 
 2º Grau incompleto 10 41,67 
 2º Grau completo 4 16,67 
 3º Grau 1 4,17 
 Não informado 1 4,17 
Escolaridade Paterna   
 Sem escolaridade 3 12,50 
 1º Grau incompleto 9 37,50 
 1º Grau completo 1 4,17 
 2º Grau incompleto 1 4,17 
 2º Grau completo 8 33,33 
 3º Grau 0 0,00 
 Não informado 2 8,33 
Número de parceiros sexuais    
 Um único parceiro 16 66,67 
 Dois a quatro parceiros  0 0,00 
 Cinco ou mais 1 4,17 
 Não informado 7 29,17 
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Em relação à renda familiar houve maior proporção de famílias sem renda fixa 

(37,50%). Na escolaridade parental dos lactentes observou-se maior frequência de 

mães com 2º grau incompleto (41,67%), enquanto que entre os pais o 1º grau 

incompleto foi mais frequente (37,5%). Houve maior ocorrência de único parceiro 

sexual materno no último ano (66,7%). Esses dados são apresentados na Tabela 1. 

Na Tabela 2 são exibidas as frequências relativas aos aspectos clínicos da 

gravidez e do parto. Desse modo verificou-se um grande número de gravidezes que 

não tiveram acompanhamento clínico (12,50%). Quanto a idade gestacional houve 

maior frequência de crianças nascidas a termo (91,67%). Na maioria das gestantes 

não houve perda prematura de líquido anterior ao parto superior a 12h (58,33%). O 

parto vaginal foi o de maior ocorrência (87,50%), e houve maior frequência de crianças 

com peso acima de 2.500 g (91,67%). 

 
Tabela 2: Características do nascimento dos lactentes com Infecção 
Respiratória por Chlamydia trachomatis internados no Centro Pediátrico 
Professor Hosannah de Oliveira e do período pré-natal das genitoras, 2004 
a 2007, Salvador – Bahia. 

Variáveis  

 

n = 24 (%) 

Consultas pré-natais   

   Não realizou pré-natal 3 12,50 

  Até 3 consultas 4 16,67 

   Entre 4 e 6 consultas 8 33,33 

  Mais de 6 consultas 9 37,50 

  Não informado 0 0 

Idade gestacional   

 Pré-termo 2 8,33 

 A termo 22 91,67 

 Pós-termo 0 0 

 Não soube informar  0 0 

Perda prematura de líquido   

  Não  14 58,33 

 Sim 10 41,67 

Tipo de Parto   

 Vaginal  20 87,50 

 Cesárea 4 12,50 

Peso ao nascer   

 ≥ 2500g 22 91,67 

 < 2500g 1 4,17 

 Não soube informa 1 4,17 

 

Algumas informações relacionadas ao progresso e aos resultados laboratoriais 

durante o internamento dos lactentes estão presentes na Tabela 3. O tempo de 

internamento variou de 5 e 22 dias com mediana de 13,5 dias. A ocorrência de febre 
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durante a internação foi proporcionalmente baixa, apenas 8,33% das crianças 

apresentaram ao menos uma vez episódio de febre (temperatura ≥37,8º C). A 

presença ou relato de conjuntivite prévia ocorreu em 45,83% dos lactentes.  

Quanto à presença de infecção viral concomitante, apenas 13 crianças 

realizaram pesquisa para vírus respiratórios (Vírus Sincicial Respiratório; Vírus 

Influenza; Vírus Parainfluenza; Adenovírus; Bocavírus; e Adenovírus). Seis (46,15%) 

lactentes estavam também infectadas por algum agente viral (Tabela 3).   

 

Tabela 3: Dados clínicos e laboratoriais dos lactentes com Infecção 
Respiratória por Chlamydia trachomatis internados no Centro Pediátrico 
Professor Hosannah de Oliveira entre 2004 e 2007, Salvador – Bahia. 

Variáveis  

Febre durante internamento n=24 

  Não 22 (91,67%) 

  Sim  2 (8,33%) 

Presença de Conjuntivite n=24 

Presente 11 (45,83%) 

Ausente 13 (54,16%) 

Infecção viral concomitante n=13 

 Negativo  7 (53,85%) 

 Positivo 6 (46,15%) 

Tempo de internamento (dias)  

 Média  12,29 

 Desvio Padrão 5,10 

   Mediana 13,5 

   Intervalo interquartil 7 – 15,5 

Hemoglobina (g/dL) n=24 

 Média  9,89 

 Desvio Padrão 1,60 

   Mediana 9,80 

   Intervalo interquartil 9,2 – 10,9 

Contagem total  
de Leucócitos (cel/dL) 

n=24 

 Média  13.770,83 

  Desvio Padrão 5.818,75 

  Mediana 11.900 

  Intervalo interquartil 10.100 – 16.000 

Contagem total 
de Eosinófilos (cel/dL) 

n=24 

 Média  445,13 

 Desvio Padrão 727,16 

 Mediana 213 

 Intervalo interquartil 0 – 389 

 

Os parâmetros hematimétricos dos recém-nascidos estão representados por 

índice de hemoglobina, contagem total de leucócitos e eosinófilos na Tabela 3. O valor 

médio da hemoglobina foi de 9,89 ±1,60 g/dL. A contagem média do total de leucócitos 
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foi 13.771 ±5.818,75 cels/dL. No entanto, a quantidade de eosinófilos apresentou 

média 445,13 ±727,16 cels/dL. 

Os principais achados clínicos encontrados entre os lactentes internados são 

apresentados na Tabela 4. O tipo de tosse mais comum foi a produtiva (70,80%), 

sibilância e taquipnéia ocorreram em 33,33% dos lactentes internados, enquanto que 

dispneia foi relatada em 87,50%. Quando estratificada a contagem de eosinófilos em 

superior ou inferior a 300 cel/dL observou-se que 66,78% das crianças apresentavam 

contagens superiores. 

 

Tabela 4: Principais dados clínicos observados durante o internamento dos 
lactentes com Infecção Respiratória por Chlamydia trachomatis internados no 
Centro Pediátrico Professor Hosannah de Oliveira entre 2004 a 2007, 
Salvador – Bahia. 

Variáveis  (%) 

Tipo de tosse n = 23  

  Seca 6 25% 

  Produtiva 17 70,80% 

Sibilância n = 24  

  Presente 8 33,33% 

  Ausente 16 66,67% 

Taquipneia n = 24  

  Presente 8 33,33% 

  Ausente 16 66,67% 

Dispneia n = 24  

  Presença 21 87,50% 

  Ausente 3 12,50% 

Eosinófilos n = 24  

  >300 16 66,67% 

  ≤300 8 33,33% 

 

Apenas 20 crianças tiveram os achados radiológicos do tórax registrados após 

avaliação de dois radiologistas independentes. Quando não houve concordância entre 

os dois laudos, um terceiro radiologista fez avaliação das imagens. Após a apreciação 

das radiografias de tórax pelos radiologistas, apenas uma foi considerada normal. Na 

tabela 5 são apresentados os principais achados observados nestes exames. 

Hiperinsuflação ocorreu em 65% dos casos, enquanto infiltrado intersticial e 

atelectasias foram observados 55% e 30% das crianças, respectivamente. Os laudos 

das radiografias de algumas crianças apresentavam mais de um achado radiológico. 
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Tabela 5: Principais achados radiológicos durante o internamento dos 
lactentes com Infecção Respiratória por Chlamydia trachomatis internados no 
Centro Pediátrico Professor Hosannah de Oliveira entre 2004 a 2007, 
Salvador – Bahia. 

Variáveis  (%) 

Hiperinsuflação 13 65 

Infiltrado Intersticial 11 55 

Infiltrado do Espaço Aéreo 4 20 

 Broncopneumonia 2 10 

Derrame Pleural 1 5 

Linfonodomegalia 0 0 

Atelectasia 6 30 
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V. DISCUSSÃO 

 
No presente estudo, foram observadas algumas características 

sóciodemográficas dos grupos: sexo; idade dos lactentes; renda familiar; escolaridade 

materna e paterna; e número de parceiros sexuais maternos no período de um ano. 

Desse modo, no presente trabalho encontramos maior predomínio do sexo masculino 

(66,67%), no entanto não é observada concordância entre trabalhos publicados 

quanto a maior frequência de um dos sexos na infecção por C. trachomatis5-7. 

Observou-se uma maior frequência de lactentes com até dois meses de vida, o 

que está de acordo com ampla literatura aceita que descreve que a faixa etária mais 

acometida por infecção respiratória causada por C. trachomatis entre um e três 

meses1,16,73.  

Em estudos transversais, foi demonstrado que existe maior proporção de 

mulheres infectadas por C. trachomatis naquelas com renda familiar mais baixa9,10 e 

neste estudo encontramos mais da metade das famílias com renda inferior há 1 salário 

mínimo. Entretanto, este achado pode refletir, principalmente, as condições 

socioeconômicas da população estudada e não a infecção por este microrganismo. 

Quanto às escolaridades materna e paterna, apesar da ampla discussão sobre a 

influência desta variável, não encontramos frequências aumentadas entre a 

categorias deste dado, o que corrobora com outros trabalhos que avaliam a infecção 

por C. trachomatis em adultos9,10,74.  

Pinto e colaboradores10, em trabalho com amostra composta de diversas 

regiões do Brasil, demonstraram que em parturientes jovens com mais de um parceiro, 

há chance 1,6 maior de apresentar infecção por clamídias (IC95%: 1,13-2,26). No 

presente estudo houve perda razoável dos dados desta variável (10%), e de acordo 

com o relato dos entrevistadores esta questão gerou desconforto durante a entrevista, 

o que nos faz acreditar que este dado foi subestimado. 

Em relação ao curso da gravidez e ao parto não foram encontrados resultados 

de grande destaque. Trabalhos discutem a hipótese de que o acompanhamento pré-

natal adequado diminuí as chances de parto prematuro como complicação da infecção 

por C. trachomatis, principalmente, em parturientes adolescentes75-77.  

A perda prematura de líquidos não apresentou frequência elevada ou relação 

com outras variáveis. O tipo de parto mais comum foi o vaginal (87,50%), nesta série, 



22 

 

o que concorda com os trabalhos que demonstram a existência de maior chance de 

ITRI por clamídias em lactentes expostos ao parto vaginal7,78. 

O peso ao nascer dos lactentes estudados, aparenta não ter sofrido influência 

da infecção das mães por clamídia. Adicionalmente, trabalho com mães e recém-

nascidos prematuros também não demonstrou associação com peso ao nascer para 

os casos de binômio mãe e filho infectados12, e em estudo realizado em amostras de 

sangue periférico também não houve associação entre infecção por clamídias e baixo 

peso, bem como a idade gestacional78.  

Durante o internamento foram coletadas diversas informações de sinais 

clínicos, resultados de exames complementares e conduta terapêutica empregada. 

Onde se destacou a ausência de febre entre os lactentes internados, superior a 90%, 

corroborando com inúmeros trabalhos que relatam a ausência de febre durante 

infecção por clamídia14,69,80.  

Como relatado em diversos trabalhos, a frequência de conjuntivite entre os 

lactentes com ITRI por clamídia pode chegar a 50% dos lactentes avaliados16,69. Em 

concordância com esses resultados, no presente estudo observamos que 11 (45,83%) 

crianças apresentaram conjuntivite.  

Alguns lactentes, durante o internamento, foram selecionados de acordo com 

o quadro clinico para avaliar infecção viral concomitante, no entanto apenas seis 

crianças apresentaram resultado positivo para vírus, o que reforça a ocorrência da 

infecção por C. trachomatis como um agente importante de ITRI nesta faixa etária. 

Quanto aos resultados de exames sanguíneos, os níveis de hemoglobina e a 

contagem de leucócitos não houve grande destaque. Todavia, os valores médios de 

eosinófilos apesar de estarem dentro do limite para a idade dos lactentes estudados 

foram de 445,13 cels/dL (±727,16). Historicamente, diversos trabalhos apontam para 

relativa eosinófilia em crianças com infecção por C. trachomatis, sobretudo quando o 

trato respiratório está envolvido6,64,68. Em equivalência, alguns trabalhos recentes não 

encontram a mesma correlação6,78,79. Lopés-Hurtado e colaboradores80 demonstram 

evidências de que a eosinófilia do recém-nascido prematuro pode resultar do baixo 

peso e imaturidade do mesmo.  

Hammerschlag73 propôs como critério para infecção por C. trachomatis a 

contagem de total de eosinófilos superior a 300 cels/dL no sangue. Desse modo ao 

avaliarmos os lactentes deste estudo, segundo esse critério, 66,67% destes 

apresentavam valores superiores a 300 cels/dL, reforçando a possibilidade de 
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infecção por este microrganismo. Este dado laboratorial, aliado aos dados clínicos, 

pode contribuir para a maior suspeição clínica e o tratamento mais precoce desta 

infecção em lactentes, desde que o diagnóstico de certeza é dificilmente acessível na 

quase totalidade dos serviços públicos de saúde.  

No presente trabalho, a tosse foi relatada em praticamente todos lactentes (23), 

dado que concorda com trabalho de Borborema-Alfaia e colaboradores53 onde, em 

uma coorte com recém-nascidos de mães infectadas por C. trachomatis verificou-se 

risco 27 vezes maior destes apresentarem tosse, sendo a forma produtiva a mais 

comum o que já foi levantado em outro trabalho46, ainda que a tosse seca seja mais 

frequentemente descrita nesta infecção. É importante ressaltar, entretanto, que a 

tosse é um sinal inespecífico e está quase sempre presente nas infecções 

respiratórias de etiologias diversas. 

Taquipneia e dispneia são apresentadas na literatura como achados comuns 

na infecção respiratória por C. trachomatis16,46,73,81, porém encontrou-se apenas em 

33,33% dos lactentes internados com taquipneia, cenário que se assemelha com 

trabalho recente de Li e coautores79 onde apenas 8,9% das crianças apresentavam 

aumento da frequência respiratória. Dispneia, no entanto, ocorreu 87,50% dos casos 

estudados, dado que corrobora com estudo de mães infectadas em Manaus (2005), 

onde estas conferiam risco 15,4 vezes maior de dispneia para os recém-nascidos53. 

Vale ressaltar que estes dados clínicos isolados são inespecíficos, mas diante do 

quadro e história clínica aumentam a suspeita da etiologia, e evidenciam maior 

gravidade do quadro. 

No presente estudo, entre as radiografias avaliadas, 95% apresentavam uma 

ou mais alterações, observou-se hiperinsuflação (65%) e infiltrado intersticial (55%) 

como os achados mais comuns, o que concorda com a literatura. Apesar de inúmeros 

trabalhos relatarem a presença de hiperinsuflação e infiltrado intersticial16,64,73,81. 

Corroborando com Chen et al.46, que em estudo corte transversal de lactentes 

infectados evidenciaram 78% de infiltrado intersticial e apenas 22% de lactentes com 

hiperinsuflação. 

Diante do escasso número de estudos sobre a infecção por C. trachomatis em 

lactentes, este trabalho poderá contribuir na maior suspeição clínica de ITRI por este 

microrganismo com base nas características epidemiológicas, clínicas e laboratoriais 

observadas.  
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A alta prevalência e a incidência mundial da infecção por clamídia, a 

característica indolente e crônica da infecção em adultos a torna um problema 

silencioso e de pouco destaque para a população. Países que realizam rastreamentos 

anuais para clamídias, ainda assim apresentam dificuldades no controle e tratamento 

dos indivíduos13. Entretanto, além da morbidade significativa da infecção respiratória 

por C. trachomatis em lactentes, esta enfermidade pode também se associar à morte 

neonatal70, o que revela a importância do entendimento da infecção por este 

microrganismo em lactentes.  
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VI. CONCLUSÕES 

 
1. Houve maior frequência da infecção em lactentes do sexo masculino e com até 

dois meses de idade; 
 

2. A população estudada foi caracteristicamente de baixo nível socioeconômico; 
 
3. A infecção respiratória foi predominantemente afebril;  

 
4. A presença de conjuntivite ocorreu na frequência semelhante ao descrito na 

literatura para associação com ITRI por C. trachomatis; 
 
5. O nível da contagem de eosinófilos durante a infecção por C. trachomatis foi 

semelhante a outros trabalhos, e 66,67% dos lactentes apresentaram valores 
superiores a 300 células por dL; 

 
6. Tosse e dispneia foram os achados presentes em praticamente todos lactentes 

avaliados; 
 
7. Hiperinsuflação e infiltrado intersticial foram os achados radiológicos mais 

frequentes. 
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VII. SUMMARY 

 
LOWER RESPIRATORY TRACT INFECTION BY CHLAMYDIA TRACHOMATIS IN 

INFANTS: CASE SERIES. Background: Chlamydia trachomatis is the main pathogen 

of sexually transmitted infection in worldwide. It was estimated that over 130 million 

people become infected each year. C. trachomatis is an intracellular parasite that can 

lead to ophthalmic lesions and respiratory damage in children when vertically 

transmitted. In Brazil, studies have shown prevalence of 2.1 to 20.7% of genital C. 

trachomatis in women infection; however, there are very few data about lower 

respiratory tract infections (LRTI) in children. Objectives: To describe the clinical, 

laboratory and radiological characteristics of chlamydial respiratory infection into a 

series of cases of infants. Methodology: Series of cases in a population of infants up 

to 6 months life who were hospitalized and diagnosed with ITRI C. trachomatis from 

2004 to 2007. We evaluated socioeconomic, clinical, laboratory and radiological 

characteristics referring to 24 infants. Results: The median age of the infants was 46.5 

(38.5 to 73.5), more often male (66.7%). In 54.17% were without fixed income or below 

minimum wage families. There was no fever in 92.7% of cases, and conjunctivitis was 

reported by 45.8%. All infants were cough, productive cough and was the most 

prevalent (70.8%). Only 1/3 of the cases presented tachypnea, and dyspnea was 

reported in 87.5% of infants. Count higher eosinophil 300 cells / dL was found in 2/3 

cases. Hyperinflation and interstitial infiltrate were the most frequent radiological 

findings (65.0% and 55.0% respectively). Conclusions: The absence of fever, presence 

of conjunctivitis and productive cough in infants 1 to 3 months should increase clinical 

suspicion of respiratory infection caused by C. trachomatis. Eosinophil count in the 

blood and radiological examination of infants may aid in the diagnosis. 

 

Keywords: 1. Chlamydia trachomatis 2. Respiratory Tract Infections; 3. Infant; 4. Case 

Series. 
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