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Infektológia

Összefoglalás

A Chlamydia pneumoniae a humán
patogén Chlamydia speciesek leg-
újabban felfedezett tagja. Felépítése
és életciklusa megegyezik a többi
chlamydiáéval, de különbözik a C.
trachomatistól abban, hogy nem sze-
xuális úton terjed, hanem légúti vá-
ladékkal, illetve a C. psittacitól ab-
ban, hogy nincs állati reservoárja.
Nagyon gyakori kórokozója a kö-
zösségben szerzett légúti infekciók-
nak, melyek makrolid, tetracyclin,
fluorokinolon adásával jól gyógyít-
hatóak. Az akut infekciók mellett
egyre több vizsgálat szól amellett,
hogy krónikus betegségek, mint fel-
nõttkori asthma bronchiale, késõi
Alzheimer betegség, atherosclerosis
patogenezisében is szerepet játszik.
Ezek esetében azonban nincs bizo-
nyíték arra, hogy antibiotikum ke-
zeléssel a kórképek gyógyíthatóak,
vagy visszafordíthatóak lennének.

A Chlamydia pneumoniae a humán
patogén Chlamydia speciesek legújab-
ban felfedezett tagja. Elõször egy C.
trachomatis-szal kapcsolatos vizsgálat
során, 1965-ben izolálták gyermekek
konjunktivális váladékából, de a
szem betegségével való összefüggé-

sét kimutatni nem tudták. Késõbb, a
sejtkultúrás tenyésztési módszer be-
vezetése után észlelték a kórokozó
morfológiai hasonlóságát, a már jól
ismert C. psittaci-val, ennek alapján
feltételezték, hogy annak egy varián-
sáról, légúti kórokozóról lehet szó,
ezért kezdték vizsgálni szerepét lég-
úti infekciókban. Egy 1977-ben lezaj-
lott, enyhe pneumónia járványból el-
tett vérmintákban a mirkroorganiz-
mussal szembeni antitesteket talál-
tak, ez azt sugallta, hogy a járvány-
ban ez a „variáns” lehetett a kóroko-
zó. Légúti infekciókban való humán
patogén szerepét 1983-ban pharyngi-
tises beteg torokváladékából nyert
izolátum erõsítette meg. A kórokozó
a nevét – TWAR ágens – a konjunk-
tiváról és a garatból nyert két labora-
tóriumi törzs jelzésébõl (TW-183,
AR-39) kapta. C. pneumoniae-nak
csak 1989-ben nevezték el, amikor a
DNS szekvencia analízis, illetve az
elektronmikroszkópos kép alapján
egyértelmûvé vált, hogy a Chlamydia
genus egy új, különálló tagjáról van
szó, mely emberekben légúti infekci-
ókat tud okozni (a humán patogén
chlamydia specieszeket az 1. táblázat
mutatja).

A kórokozó

A chlamydiák, így a C. pneumoniae
is, a baktériumok közé tartoznak.
Felépítésük leginkább a Gram-
negatív baktériumokhoz hasonlít,
három rétegû, lipopolysaccharidot

is tartalmazó külsõ membránjuk
van, a sejtben DNS, RNS, riboszóma
is található, korlátozottan fehérje
szintézisre képesek, osztódással
szaporodnak. Ami alapvetõen meg-
különbözteti más baktériumoktól,
hogy a sajtfaluk, a más baktériumok
szerkezeti stabilitásáért felelõs mak-
romolekulát, a peptidoglikánt nem
tartalmazza, és hogy ATP, GTP szin-
tetizálására képtelenek, így szapo-
rodásuk obligát módon intracellu-
laris, a befogadó sejt „energia para-
zitái”. 

Különleges fejlõdési ciklusuk
van, melynek folyamán két fõ alak-
juk figyelhetõ meg. A kicsi, tömör
elementáris test a fertõzõ, extracel-
lularisan elhelyezkedõ forma, rigid
sejtfallal, ami a környezeti behatá-
soktól védi. Az elementaris test
energia termelésére képtelen, így
nincs anyagcseréje, nem szaporo-
dik, mindezek következtében erre a
formára antibiotikum nem tud hat-
ni. Az elementáris test receptor köz-
vetítette endocytosis után a sejt
phagosomájában retikuláris testté
alakul, ami egy méretében nagyobb,
merev fallal nem rendelkezõ,
metabolikusan aktív formája a kór-
okozónak. A sejt phagosomájában a
retikuláris test osztódással szaporo-
dik, mikrokolóniákat hozva létre,
melyek a fénymikroszkóppal is lát-
ható chlamydia zárványok. A növe-
kedés és osztódás 8–12 ciklusa, a
fertõzéstõl számított 30–84 óra után,
a retikuláris testek reorganizálód-
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nak ismét elementáris testté, melyek
a befogadó sejt lízisével vagy exocy-
tosissal kiszabadulnak, és a környe-
zõ sejtekben újabb infekciós ciklus
elindítására képesek.1

Az elmúlt évek felismerése, hogy
bizonyos, nem teljesen ismert körül-
mények hatására a retikularis test
nem alakul át elementáris testté, ha-
nem a kórokozó úgynevezett
perzisztáló fázisba kerül, ebben a
formában hosszú ideig élhet a befo-
gadó sejten belül, annak elpusztítása
nélkül. A perzisztáló forma elektron-
mikroszkóppal kimutatható a beteg
szövetekben, mint morfológiailag
aberráns retikuláris test, átvihetõ, de
nem tenyészthetõ. Ez az alterált for-
ma a retikuláris testtõl eltérõ, korlá-
tozott anyagcserét folytat, nem sza-
porodik, fenotípusában az antibioti-
kumokkal szemben általában rezisz-
tenciát mutat. Ennek a formának tu-
lajdonítanak szerepet a krónikus be-
tegségek kialakításában.2

Chlamydia pneumoniae okozta
akut betegségek

A kórokozó megismerése után
végzett retrospektív és prospektív
szeroepidemiológiai vizsgálatok azt
igazolták, hogy a C. pneumoniae in-
fekció világszerte nagyon gyakori.
Bár öt éves kor alatti gyermekekben
szeropozitivitás ritkán található, öt
éves kor után elõfordulása gyorsan
emelkedik, fiatal felnõtt korra az
emberek kb. 50%-ában mutatható ki
antitest. Felnõtt korban a szeropozi-
tivitás aránya lassabban, de tovább
nõ, idõs korra eléri a 75%-ot. A kli-
nikai adatok alapján a szerokon-
verzió az esetek jelentõs részében
tünetmentesen következik be, leg-

gyakrabban öt éves kor felett, még
gyermekkorban.
A C. pneumoniae az otthon szer-

zett légúti infekciókban meghatáro-
zó szerepet játszik: gyakori kóroko-
zója az otthon szerzett pneumóniá-
nak, az akut bronchitisnek, ritkáb-
ban pharyngitisnek, sinusitisnek,
otitis media-nak, okozhatja a króni-
kus bronchitis, COPD akut exacer-
bációját. A felsõ légúti infekciók le-
hetnek önálló, vírus infekcióhoz ha-
sonlóan zajló, legtöbbször spontán
gyógyuló kórképek, de gyakran az
alsó légúti betegség kísérõi. Az in-
fekciók jelentõs része tünetmente-
sen zajlik, az ilyenkor a kórokozót
légúti váladékaikban hordozó sze-
mélyek jelentik a rezervoárt a fertõ-
zés terjesztésében. A betegség lap-
pangási ideje kb. 21 nap, ami jellem-
zõen hoszszabb, mint más légúti
patogének esetén szokásos.
Az infekció általában endémiásan

fordul elõ, megjelenése évszakhoz
nem kötött. Zárt közösségekben
azonban – mint szociális, krónikus
ápolási otthonokban, kaszárnyák-
ban, iskolákban, családokon belül –
elõfordul, nem is ritkán, C. pneumo-
niae okozta légúti infekciók halmo-
zott, járványos elõfordulása. A kö-
zösségben, a tagjai között újra és új-
ra légúti infekciót okozva a kóroko-
zó hónapokig, évekig perzisztálhat.
Igen sok extrapulmonalis tünet-

ben, betegségben teszik felelõssé a
C. pneumoniae-t, akár légúti infekci-
óhoz kapcsolódva, akár attól füg-
getlenül jelentkezik. Elsõsorban sze-
rológiai vizsgálatok alapján, sokkal
ritkábban a kórokozó kimutatásával
látták szerepét már bizonyítva ery-
thema nodosum, hepatitis, Guillain-
Barré szindróma, és szorványosan,

vagy csak 1–1 esetben meningoradi-
culitis, endocarditis, encephalitis és
számos egyéb tünet/betegség kór-
okaként. Miután a szerokonverzió
jelentõs számban tünetmentesen
zajlik, még az IgM típusú antitestek
is sok hétig pozitívak maradhatnak,
egy-egy tünet, betegség hátterében
szerológiai eredmények alapján a C.
pneumoniae kóroki szerepét feltéte-
lezni nagyon kétségbevonható.

Pneumónia
A C. pneumoniae okozta kórképek

közül a legnagyobb jelentõsége a
pneumóniának van. Az otthon szer-
zett, kórházban kezelt pneumóniák
etiológiájának vizsgálata során a C.
pneumoniae kóroki szerepét 6–10%-
ban igazolták. Mivel a betegség az
esetek jelentõs részében enyhe lefo-
lyású, a betegek nem kerülnek kór-
házba, a kevés, ambuláns körülmé-
nyek között végzett megfigyelés en-
nél magasabb elõfordulási arányt
mutatott. A C. pneumoniae okozta
közepesen súlyos, súlyos, életveszé-
lyes pneumóniák, melyek hospitali-
zációt, esetleg intenzív osztályos ke-
zelést igényelnek, elsõsorban az idõ-
sebb, egyéb betegségekben, elsõsor-
ban krónikus légúti betegségben is
szenvedõ betegek között fordulnak
elõ. Tehát az idõs, 65 év feletti kor-
osztályban, alapbetegségben, elsõ-
sorban krónikus tüdõbetegségben
szenvedõ betegeknél, különösen, ha
zárt közösségben (pl. idõsek ottho-
na) élnek, mindig gondolni kell pne-
umónia kórokaként a C. pneumoniae-
ra, és az empirikus kezelésnek min-
dig hatékonynak kell lenni evvel a
kórokozóval szemben is. A betegség
kórokozó-specifikus letalitása 9–13%
körül van, a halálozás közvetlen oka
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2. táblázat

atípusos típusos

fokozatos kezdet, szubakut lefolyás hirtelen kezdet

nem specifikus szisztémás, extrapulmonális tünetek
(láz, fejfájás, izomfájdalom, izületi fájdalom, 

bõrelváltozás stb.)

gyakran hidegrázás, magas láz, toxikus állapot,
pleurális fájdalom

improduktív, rohamokban jelentkezõ  köhögés produktív, gennyes köpet

szegényes fizikális eltérés a rtg képhez 
viszonyítva

jellegzetes fizikális eltérés, ami a rtg képnek megfelel

nincs jelentos leukocytosis jelentõs leukocytosis

A típusos és atípusos pneumónia szindróma
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gyakran szekunder (nozokomiális)
infekció vagy valamilyen súlyos
alapbetegség.

A mai napig a szakirodalomban
megkülönböztetik az ún. „típusos”
és „atípusos” pneumóniákat. A
megkülönböztetés alapja (Reiman
1938.), hogy az atípusosnak talált
klinikai kép mellett a betegekbõl
kórokozó nem volt kimutatható, és
az akkor szokásos antibiotikumokra
(szulfonamid, késõbb penicillin) a
kórkép nem reagált. (A pneumónia
típusos és atípusos tüneteit a 2. táb-
lázat mutatja.) Sokan gondolják ma
is, hogy az anamnézis, a klinikai
kép, a tünetek alapján elkülöníthetõ
a típusos, bakteriális és az atípusos
pneumónia. Ezzel szemben az epi-
demiológiai vizsgálatok egyértel-
mûen mutatják, hogy az empirikus
terápia megkezdésekor rendelke-
zésre álló adatokkal, beleértve a rtg.
morfológiát is, nem dönthetõ el biz-
tonsággal a pneumónia etiológiája.3

Gondolkodásunkat, a beteg vizsgá-
latának menetét, enyhe esetben az
antibiotikum-választást (amikor a
beteg állapota megengedi, hogy
szûkebb spektrumban csak típusos
vagy inkább atípusos kórokozók el-
len hatékony antibiotikumot alkal-
mazzunk) ezek a jellemzõk jelentõ-
sen befolyásolhatják.

A C. pneumoniae az atípusos pne-
umóniát okozó baktériumok közé
tartozik, ennek megfelelõen, ahogy
a táblázatban is látható, jellemzõ a
fokozatos kezdet mind a láz, mind a
tünetek esetén, a kínzó, improduk-
tív köhögés, a szegényes fizikális le-
let. Az atípusos pneumóniák között
elsõsorban a C. pneumoniae-ra utal,
ha a beteg családjában 2–3 héttel ko-

rábban már valakinél zajlott légúti
infekció, a torokfájdalom, vagy
egyéb felsõ légúti tünet megléte, ha
a pneumóniát viszonylag alacsony
láz kíséri, és ha a megfelelõ kezelés
ellenére az improduktív köhögés
több hétig elhúzódik. A laboratóriu-
mi leletekben enyhe hepatitisre uta-
ló eltérések viszonylag gyakran for-
dulnak elõ.

Diagnózis
Gyors, megbízható diagnosztikai

módszer a C. pneumoniae kimutatá-
sára a mindennapi gyakorlatban
nem áll rendelkezésre: a sejtkultú-
rán való tenyésztés idõigényes, ne-
hézkes, nem elég érzékeny, a PCR-
rel történõ kimutatás bár gyors és
szenzitív, de nagyon drága. Ameny-
nyiben szükséges, az akut infekció
igazolására, utólag, a szerológiai
vizsgálatok alkalmasak. Ezen vizs-
gálatok helyes értékeléséhez azon-
ban több szempontot is figyelembe
kell venni: 

1. Az elfogadott, javasolt szeroló-
giai vizsgálómódszer a mikroim-
munofluorescens (MIF) teszt, ami a
C. pneumoniae specifikus antitestek
kimutatására alkalmas, az egyéb
szerológai tesztek, mint pl. a komp-
lement kötési reakció (KKR) nem
kellõen specifikusak a kórokozóra.

2. A primer infekció (ami lehet tü-
netmentes is) után IgG típusú anti-
testek általában, alacsony titerben,
hosszú ideig perzisztálnak, de tartós
védettség nem alakul ki, ezért az
élet során, akár többszörös reinfek-
ció is lehetséges. A primer infekció
és a reinfekció során az észlelhetõ
antitestválaszok általában különbö-
zõek.

3. Az akut infekciót igazolja a C.
pneumoniae specifikus IgM típusú
antitestek megjelenése már 16 vagy
annál magasabb titerben, de primer
infekció esetén gyakran csak a be-
tegség kezdetétõl számított 2–4. hé-
ten mutatható ki. Reinfekció esetén
az IgM típusú antitest az esetek egy
jelentõs részében egyáltalán nem je-
lenik meg.

4. Az IgG típusú antitestek az el-
sõ találkozás után csak 6–8 héttel je-
lennek meg, de aztán akár egy éle-
ten keresztül is perzisztálhatnak.
Reinfekció során viszonylag gyor-
san, a betegség kezdetétõl számított
1–3. héten a titer jelentõsen meg-
emelkedik, akár 512 fölé.

A szerológiai vizsgálat eredmé-
nyének interpretálási javaslatát a 3.
táblázat foglalja össze.4

Mindezek alapján elmondható,
hogy az akut betegségek kezelésé-
ben a chlamydia szerológiai vizsgá-
latnak nincsen szerepe, a kezelést
mindig empirikusan kell folytatni.
A szerológiai vizsgálattól csak a di-
agnózisunk megerõsítését várhatjuk
utólag (megfelelõen, párban vett
vérminta esetén). Erre a mindenna-
pi gyakorlatban nincs lehetõség, és
nincs is szükség. A szerológiai tesz-
tek azonban jól használhatóak járvá-
nyok okának felderítésében, akut,
infekciós kórképek epidemiológiájá-
nak vizsgálatában.

Terápia
Tekintettel a kórokozó sajátos fel-

építésére (nincs peptidoglikán sejtfal)
és életciklusára (anyagcsere, osztódás
csak intracellulárisan van), számos,
gyakran használt antibiotikum nem
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Akut infekció
IgM > 16 vagy legalább négyszeres titeremelkedés IgG-ben
az akut és a reconvalescens* szakban vett minták között

Valószínûleg akut infekció IgG > 512**

Feltételezhetõen korábbi infekció IgG > 16 és <512 

Perzisztáló infekció 
sem az emelkedett IgA titer, sem más szerológiai 

eltérés nem validált indikátor

3. táblázat

* 4–8 héttel az elsõ minta után

** egy minta vizsgálata nem javasolt

C. pneumoniae szerológiai vizsgálat (MIF) javasolt interpretálása



hatásos. Azok az antibiotikumok mu-
tatnak aktivitást a C. pneumoniae-val
szemben, melyek nem a baktérium
sejtfalszintézisét gátolják és intracel-
lulárisan magas koncentrációt érnek
el, így a makrolidek, doxycyclin, fluo-
rokinolonok (különösen a légúti
kinolonok, a levofloxacin és a moxi-
floxacin). Klinikai izolátumban szer-
zett rezisztenciát a fenti antibiotikum-
okkal szemben még nem írtak le.5

A makrolid és doxycyclin adását
legalább 10–14 napig kell folytatni,
mivel ennél rövidebb terápia során
a tünetek perzisztálását, visszatéré-
sét figyelték meg. Az új fluoroki-
nolonokkal ennél rövidebb kezelés
is elegendõnek látszik, de egyértel-
mû ajánlás még nem született a te-
rápia idõtartamára vonatkozóan.
A C. pneumoniae okozta enyhe, el-

sõsorban felsõ légúti infekciók leg-
többször spontán, antibiotikum ke-
zelés nélkül gyógyulnak.

Chlamydia pneumoniae-val
összefüggésbe hozható 
krónikus betegségek

Az elmúlt 10–15 évben számos
krónikus betegséggel kapcsolatban
merült fel, hogy patogenezisében
gyulladásos folyamat játszik szere-
pet. Mivel a C. trachomatis okozta
akut betegségek után kialakuló, kró-
nikus gyulladással, hegesedéssel jel-
lemezhetõ kórképek, mint a tracho-
mát követõ vakság, vagy a kisme-
dencei infekció következtében kiala-
kuló meddõség, viszonylag régen is-
mertek, a kutatások elõterébe került,
az akkor viszonylag frissen felfede-
zett, új chlamydia species is. Azóta
számos betegségben – más kóroko-
zókkal együtt – igazolódni látszik,
hogy a kórkép kialakulásában az
egyik tényezõ a C. pneumoniae infek-
ció, perzisztálás lehet.

Atherosclerosis
Az elmúlt évek egyértelmû felis-

merése, hogy az aterosclerosis, ezen
belül a coronaria scelrosis gyulladá-
sos folyamat következménye, a
plakkok kialakulásáért nem önmagá-
ban a lipid lerakódásé a szerep. Epi-
demiológiai tanulmányokból jól is-
mertek azok a sokat vizsgált fakto-
rok, melyek a gyulladásos folyamat
elindítására képesek, mint a dyslipi-
daemia, hypertonia, obesitas, dia-
betes, idõs kor, dohányzás stb.
Ateroscelrosisban, coronaria beteg-
ségben szenvedõk egy jelentõs részé-

ben azonban ezek a rizikófaktorok
nem mutathatóak ki. Számos fertõzõ
ágenst, így a herpesvírusok közé tar-
tozó HSV-1-et, a CMV-t, az elmúlt
idõszakban a Helicobacter pylori-t is
meggyanúsítottak, hogy szerepet ját-
szik az aterogenezisben. A kutatások
középpontjában azonban a C. pneu-
moniae (a kezdetekben még TWAR
ágens) áll. Bár a C. pneumoniae kóroki
szerepét a coronariasclerosisban, az
akut myocardiális infarktusban a
szeroepidemiológiai vizsgálatok ve-
tették fel (Saikku et al. 1988.), a szá-
mos hasonló vizsgálat utólagos érté-
kelése, metaanalysisei azt állapítot-
ták meg, hogy nincs oki összefüggés
a C. pneumoniae specifikus IgG sze-
ropozitivitás és az aterogenezis kö-
zött. A baktérium kórokozó szerepét
a patológiai vizsgálatok és az állatkí-
sérletek támasztották alá, melyek so-
rán a scleroticus plakkokból a kór-
okozó kimutatható volt, illetve iga-
zolódott, hogy a C. pneumoniae indu-
kálja gyulladásos, ateroma szerû el-
változások kialakulását, azok prog-
resszióját. Számos, összesen több
mint 12000 beteget érintõ klinikai
vizsgálatban próbálták felmérni a
chlamydia ellenes antibiotikumok
adásának hatékonyságát a koronária
betegség szekunder prevenciójában.
Ezek összegzése egyelõre az, hogy
antibiotikum adása nem indokolt,
preventív hatása a coronariasclerosis
egyik súlyossági stádiumában sem
igazolható egyértelmûen.6

Asthma bronchiale
Az aterosclerosis mellett a legin-

kább vizsgált kórkép, melyben szere-
pet tulajdonítanak a C. pneumoniae-
nak (a Mycoplasma pneumoniae-val
együtt) az asthma bronchiale.
Egyrészt: atípusos légúti kóroko-

zók, elsõsorban vírusok, de kisebb
mértékben C. pneumoniae és Myco-
plasma pneumoniae is, akut infekció
során rohamot provokálhat ismerten
asthma bronchiales betegekben. 
Másrészt: a C. pneumoniae és a M.

pneumoniae is perzisztáló, krónikus
infekciót okozva a légutakban fele-
lõssé tehetõ felnõttek nem atópiás
asthmájának elindításában, a tüdõ-
funkció romlásával a folyamat prog-
ressziójában, a betegség instabilitá-
sában. Számos szeroepidemiológiai,
patológiai vizsgálat látszik alátá-
masztani a kórokozók szerepét a fel-
nõttkori asthma kialakulásában, de
jelenleg még egyértelmû ok-okozati
összefüggés nem mutatható ki.7

A fent részletesebben leírt két be-
tegségen kívül a C. pneumoniae-t
számos más betegséggel is össze-
függésbe hozzák, pl. késõi kezdetû
Alzheimer-kór, krónikus arthritis.
Minden esetben a C. pneumoniae
perzisztáló formájának tulajdoníta-
nak szerepet (sok más tényezõvel
közösen) a gyulladásos folyamat el-
indításában, fenntartásában. Ennek
mechanizmusa (egyszerûsítve) fel-
tehetõen az, hogy a perzisztáló for-
ma folyamatosan termeli a chlamy-
dia „heat shock protein (HSV) 60”-t,
ami jelentõs mértékben analóg az
emberi HSV60-nal, így autoimmun
cascade-ot, lokális és szisztémás
gyulladásos folyamatot indít be a
proimflammaticus cytokinek aktivá-
lásával.

Ahogy a 3. táblázat is mutatja, a
perzisztáló, krónikus C. pneumoniae
infekció szerológiai vizsgálatokkal
nem kimutatható, nem igazolható.
Krónikus betegségekkel való ok-
okozati összefüggését még mindig
nagy erõkkel vizsgálják, és nincs
olyan fórum, ami ezek antibiotikum
kezelését jelenleg klinikai vizsgála-
tokon kívül javasolná.
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