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Chlamydia pneumoniae

Osszefoglalds

A Chlamydia pneumoniae a human
patogén Chlamydia speciesek leg-
Gjabban felfedezett tagja. Felépitése
és életciklusa megegyezik a tSbbi
chlamydidéval, de kiilonbézik a C.
trachomatistdl abban, hogy nem sze-
xudlis tdton terjed, hanem légtiti va-
ladékkal, illetve a C. psittacitdl ab-
ban, hogy nincs éllati reservodrja.
Nagyon gyakori kérokozdja a ko-
z0sségben szerzett léguti infekcidk-
nak, melyek makrolid, tetracyclin,
fluorokinolon addasdval jol gyogyit-
hatéak. Az akut infekciok mellett
egyre tobb vizsgalat szl amellett,
hogy krénikus betegségek, mint fel-
néttkori asthma bronchiale, késdi
Alzheimer betegség, atherosclerosis
patogenezisében is szerepet jatszik.
Ezek esetében azonban nincs bizo-
nyiték arra, hogy antibiotikum ke-
zeléssel a kérképek gydgyithatdak,
vagy visszafordithatéak lennének.

A Chlamydia pneumoniace a human
patogén Chlamydia speciesek legtijab-
ban felfedezett tagja. El6szor egy C.
trachomatis-szal kapcsolatos vizsgalat
sordn, 1965-ben izolaltak gyermekek
konjunktivdlis vdladékabdl, de a
szem betegségével val6é Osszefiiggé-
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1. tabldzat

sét kimutatni nem tudtdk. Késébb, a
sejtkultirds tenyésztési mddszer be-
vezetése utdn észlelték a koérokozé
morfoldgiai hasonlésagat, a mar jol
ismert C. psittaci-val, ennek alapjan
feltételezték, hogy annak egy varian-
sardl, léguti kérokozordl lehet szo,
ezért kezdték vizsgdlni szerepét 1ég-
ati infekciokban. Egy 1977-ben lezaj-
lott, enyhe pneumonia jarvanybdl el-
tett vérmintdkban a mirkroorganiz-
mussal szembeni antitesteket taldl-
tak, ez azt sugallta, hogy a jarvany-
ban ez a ,varidns” lehetett a kéroko-
z6. Léguti infekcidkban valé human
patogén szerepét 1983-ban pharyngi-
tises beteg torokvaladékdbdl nyert
izolatum erGsitette meg. A kérokozd
a nevét — TWAR 4gens — a konjunk-
tivardl és a garatbdl nyert két labora-
tériumi torzs jelzésébsl (TW-183,
AR-39) kapta. C. pneumoniae-nak
csak 1989-ben nevezték el, amikor a
DNS szekvencia analizis, illetve az
elektronmikroszképos kép alapjan
egyértelmiivé valt, hogy a Chlamydia
genus egy Uj, kiilondll6 tagjardl van
sz0, mely emberekben légtti infekci-
okat tud okozni (a human patogén
chlamydia specieszeket az 1. tdbldzat
mutatja).

A koérokozo

A chlamydidk, igy a C. pneumoniae
is, a baktériumok kozé tartoznak.
Felépitésiik leginkdbb a Gram-
negativ baktériumokhoz hasonlit,
harom rétegtli, lipopolysaccharidot

is tartalmazé kiils§ membranjuk
van, a sejtben DNS, RNS, riboszéma
is talalhat6, korldtozottan fehérje
szintézisre képesek, osztédassal
szaporodnak. Ami alapvetSen meg-
kiillonbozteti mdas baktériumoktdl,
hogy a sajtfaluk, a mds baktériumok
szerkezeti stabilitdsdért felels mak-
romolekulat, a peptidoglikdnt nem
tartalmazza, és hogy ATP, GTP szin-
tetizdlasdra képtelenek, igy szapo-
roddsuk obligdt médon intracellu-
laris, a befogad¢ sejt , energia para-
zitai”.

Kilonleges fejlédési ciklusuk
van, melynek folyaman két f§ alak-
juk figyelhet6 meg. A kicsi, tomor
elementdris test a fert6z8, extracel-
lularisan elhelyezkedd forma, rigid
sejtfallal, ami a kornyezeti behata-
soktdl védi. Az elementaris test
energia termelésére képtelen, igy
nincs anyagcseréje, nem Szaporo-
dik, mindezek kovetkeztében erre a
formdra antibiotikum nem tud hat-
ni. Az elementdris test receptor koz-
vetitette endocytosis utdn a sejt
phagosomadjaban retikuldris testté
alakul, ami egy méretében nagyobb,
merev fallal nem rendelkezd,
metabolikusan aktiv formdja a kér-
okozdnak. A sejt phagosomdjaban a
retikuldris test osztéddssal szaporo-
dik, mikrokoldnidkat hozva létre,
melyek a fénymikroszkoéppal is lat-
hat6 chlamydia zarvanyok. A ndve-
kedés és osztédas 8-12 ciklusa, a
fert6zéstsl szamitott 30-84 Sra utédn,
a retikuldris testek reorganizaldd-

. . Természetes fa s
Species Serovarians Korkép
gazdaszervezet
C. psittaci hazidllat, madar pneumonia
C. trachomatis L13 ember lymphogranuloma venereum
A-C ember trachoma
oculogenitdlis betegségek (conjunctivitis,
D-K ember urethritis, cervicitis, kismedencei gyulladas
stb.) djsziil6ttkori pneumonia
C. pneumoniae ember fels6- és alséléguti infekciok

Humadn patogén chlamydidk*

*1999-ben a chlamydidk 1j taxonomiai felosztasét javasoltak, de ezzel kapcsolatban még sok a kétség, ezért az irodalomban még legtobbszor a régi elnevezésekkel

taldlkozhatunk.
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nak ismét elementdris testté, melyek
a befogadé sejt lizisével vagy exocy-
tosissal kiszabadulnak, és a kérnye-
z6 sejtekben djabb infekcids ciklus
elinditasara képesek.'

Az elmult évek felismerése, hogy
bizonyos, nem teljesen ismert koriil-
mények hatdsdra a retikularis test
nem alakul 4t elementdris testté, ha-
nem a koérokozé tgynevezett
perzisztdlé fazisba keriil, ebben a
formdban hosszt ideig élhet a befo-
gadé sejten beliil, annak elpusztitdsa
nélkiil. A perzisztal6 forma elektron-
mikroszképpal kimutathaté a beteg
szovetekben, mint morfoldgiailag
aberrans retikuldris test, atvihetd, de
nem tenyészthetd. Ez az alteralt for-
ma a retikuldris testtél eltérs, korla-
tozott anyagcserét folytat, nem sza-
porodik, fenotipusdban az antibioti-
kumokkal szemben éltaldban rezisz-
tenciat mutat. Ennek a formdnak tu-
lajdonitanak szerepet a krénikus be-
tegségek kialakitdsaban.”

Chlamydia pneumoniae okozta
akut betegségek

A kérokozé megismerése utdn
végzett retrospektiv és prospektiv
szeroepidemioldgiai vizsgalatok azt
igazoltak, hogy a C. pneumoniae in-
fekci6 vildgszerte nagyon gyakori.
Bar 6t éves kor alatti gyermekekben
szeropozitivitds ritkdn taldlhato, 6t
éves kor utdn el6forduldsa gyorsan
emelkedik, fiatal felnStt korra az
emberek kb. 50%-dban mutathaté ki
antitest. Feln6tt korban a szeropozi-
tivitds ardnya lassabban, de tovabb
nd, id8s korra eléri a 75%-ot. A kli-
nikai adatok alapjdn a szerokon-
verzié az esetek jelentés részében
tiinetmentesen kovetkezik be, leg-

2. tdbldzat

gyakrabban 6t éves kor felett, még
gyermekkorban.

A C. pneumoniae az otthon szer-
zett léguti infekcidkban meghataro-
26 szerepet jatszik: gyakori kéroko-
z6ja az otthon szerzett pneumonia-
nak, az akut bronchitisnek, ritkab-
ban pharyngitisnek, sinusitisnek,
otitis media-nak, okozhatja a kréni-
kus bronchitis, COPD akut exacer-
bacidjat. A felsé léguti infekcidk le-
hetnek 6nallg, virus infekcidhoz ha-
sonldan zajld, legtobbszor spontan
gyogyuld korképek, de gyakran az
alsé léguti betegség kisér6i. Az in-
fekciok jelent8s része tiinetmente-
sen zajlik, az ilyenkor a kérokozot
léguti védladékaikban hordozé sze-
mélyek jelentik a rezervoart a fertd-
zés terjesztésében. A betegség lap-
pangdsi ideje kb. 21 nap, ami jellem-
z8en hoszszabb, mint mas léguti
patogének esetén szokdsos.

Az infekci6 4ltaldban endémidsan
fordul el, megjelenése évszakhoz
nem kotott. Zart kozosségekben
azonban — mint szocidlis, kréonikus
dpolasi otthonokban, kaszarnyak-
ban, iskoldkban, csalddokon beliil —
el6fordul, nem is ritkdn, C. pneumo-
nige okozta léguti infekciék halmo-
zott, jarvanyos el6forduldsa. A ko-
zOsségben, a tagjai kozott tjra és j-
ra léguti infekciét okozva a koéroko-
z6 hénapokig, évekig perzisztalhat.

Igen sok extrapulmonalis tiinet-
ben, betegségben teszik felelGssé a
C. pneumoniae-t, akar léguti infekci-
6hoz kapcsolddva, akdr attdl fiig-
getleniil jelentkezik. ElsGsorban sze-
roldgiai vizsgalatok alapjdn, sokkal
ritkdbban a kérokozé kimutatasaval
lattdk szerepét mar bizonyitva ery-
thema nodosum, hepatitis, Guillain-
Barré szindréma, és szorvanyosan,

vagy csak 1-1 esetben meningoradi-
culitis, endocarditis, encephalitis és
szamos egyéb tiinet/betegség kor-
okaként. Miutdn a szerokonverzié
jelent8s szamban tiinetmentesen
zajlik, még az IgM tipust antitestek
is sok hétig pozitivak maradhatnak,
egy-egy tlinet, betegség hatterében
szeroldgiai eredmények alapjan a C.
pneumoniae koroki szerepét feltéte-
lezni nagyon kétségbevonhatd.

Pneumonia

A C. pneumoniae okozta kérképek
kozill a legnagyobb jelentSsége a
pneumonidnak van. Az otthon szer-
zett, kérhazban kezelt pneuménidk
etiol6gidjdnak vizsgalata sordn a C.
pneumoniae kéroki szerepét 6-10%-
ban igazoltdk. Mivel a betegség az
esetek jelentSs részében enyhe lefo-
lyasti, a betegek nem keriilnek kor-
hazba, a kevés, ambuldns korilmé-
nyek kozott végzett megfigyelés en-
nél magasabb el6forduldsi ardnyt
mutatott. A C. pneumonige okozta
kozepesen stilyos, stlyos, életveszé-
lyes pneumdnidk, melyek hospitali-
ZAciot, esetleg intenziv osztalyos ke-
zelést igényelnek, els6sorban az id6-
sebb, egyéb betegségekben, elsGsor-
ban krénikus léguti betegségben is
szenvedd betegek kozott fordulnak
eld. Tehat az id3s, 65 év feletti kor-
osztalyban, alapbetegségben, els6-
sorban krénikus tiidSbetegségben
szenved§ betegeknél, kiilondsen, ha
zart kozosségben (pl. idGsek ottho-
na) élnek, mindig gondolni kell pne-
umonia kérokaként a C. pneumoniae-
ra, és az empirikus kezelésnek min-
dig hatékonynak kell lenni evvel a
kérokozodval szemben is. A betegség
kérokozoé-specifikus letalitdsa 9-13%
koril van, a haldlozés kozvetlen oka

atipusos

tipusos

fokozatos kezdet, szubakut lefolyds

hirtelen kezdet

nem specifikus szisztémds, extrapulmonalis tiinetek
(laz, fejfajas, izomfdjdalom, iziileti fdjdalom,
bérelvaltozas stb.)

gyakran hidegrazas, magas laz, toxikus allapot,
pleurdlis fdjdalom

improduktiv, rohamokban jelentkezé kohogés

produktiv, gennyes kopet

viszonyitva

szegényes fizikdlis eltérés a rtg képhez

jellegzetes fizikalis eltérés, ami a rtg képnek megfelel

nincs jelentos leukocytosis

jelent@s leukocytosis

A tipusos és atipusos pneuménia szindréma
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3. tdbldzat

Akut infekcié

IgM > 16 vagy legalabb négyszeres titeremelkedés IgG-ben
az akut és a reconvalescens* szakban vett mintdk kozott

Valészintileg akut infekcié

IgG > 512*

Feltételezhet8en kordbbi infekcid

IgG > 16 és <512

Perzisztal6 infekcid

sem az emelkedett IgA titer, sem mds szeroldgiai
eltérés nem validalt indikator

* 4-8 héttel az els6 minta utdn

** egy minta vizsgalata nem javasolt

C. pneumoniae szerolégiai vizsgdlat (MIF) javasolt interpretdldsa

gyakran szekunder (nozokomidlis)
infekci6 vagy valamilyen stlyos
alapbetegség.

A mai napig a szakirodalomban
megkiilonboztetik az tn. ,tipusos”
és ,atipusos” pneumonidkat. A
megkiilonboztetés alapja (Reiman
1938.), hogy az atipusosnak talalt
klinikai kép mellett a betegekbdl
korokoz6 nem volt kimutathatd, és
az akkor szokdsos antibiotikumokra
(szulfonamid, kés6bb penicillin) a
koérkép nem reagdlt. (A pneumdnia
tipusos és atipusos tiineteit a 2. tdb-
ldzat mutatja.) Sokan gondoljadk ma
is, hogy az anamnézis, a klinikai
kép, a tiinetek alapjan elkiilonithetd
a tipusos, bakteridlis és az atipusos
pneumonia. Ezzel szemben az epi-
demiolégiai vizsgédlatok egyértel-
miien mutatjdk, hogy az empirikus
terdpia megkezdésekor rendelke-
zésre all6 adatokkal, beleértve a rtg.
morfoldgiat is, nem donthetd el biz-
tonsaggal a pneumonia etiolégidja.’
Gondolkodasunkat, a beteg vizsga-
latdnak menetét, enyhe esetben az
antibiotikum-valasztdst (amikor a
beteg allapota megengedi, hogy
szlikebb spektrumban csak tipusos
vagy inkdbb atipusos kérokozdk el-
len hatékony antibiotikumot alkal-
mazzunk) ezek a jellemzdk jelentd-
sen befolydsolhatjak.

A C. pneumoniae az atipusos pne-
umonidt okozé baktériumok kozé
tartozik, ennek megfelel6en, ahogy
a tdblazatban is lathato, jellemz6 a
fokozatos kezdet mind a ldz, mind a
tiinetek esetén, a kinzd, improduk-
tiv kohogés, a szegényes fizikdlis le-
let. Az atipusos pneumonidk kozott
elsGsorban a C. pneumoniae-ra utal,
ha a beteg csalddjaban 2-3 héttel ko-

rabban madr valakinél zajlott léguti
infekcié, a torokfdjdalom, vagy
egyéb felsé légiti tiinet megléte, ha
a pneumdnidt viszonylag alacsony
laz kiséri, és ha a megfelel$ kezelés
ellenére az improduktiv kohogés
tobb hétig elhtzédik. A laboratériu-
mi leletekben enyhe hepatitisre uta-
16 eltérések viszonylag gyakran for-
dulnak el8.

Diagnozis

Gyors, megbizhat6 diagnosztikai
moédszer a C. pneumoniae kimutata-
sdra a mindennapi gyakorlatban
nem 4ll rendelkezésre: a sejtkulti-
ran vald tenyésztés idGigényes, ne-
hézkes, nem elég érzékeny, a PCR-
rel torténd kimutatds bar gyors és
szenzitiv, de nagyon draga. Ameny-
nyiben sziikséges, az akut infekcié
igazoldsara, utélag, a szeroldgiai
vizsgalatok alkalmasak. Ezen vizs-
galatok helyes értékeléséhez azon-
ban tobb szempontot is figyelembe
kell venni:

1. Az elfogadott, javasolt szerold-
giai vizsgdldomddszer a mikroim-
munofluorescens (MIF) teszt, ami a
C. pneumoniae specifikus antitestek
kimutatdsdra alkalmas, az egyéb
szeroldgai tesztek, mint pl. a komp-
lement kotési reakcié (KKR) nem
kellSen specifikusak a kérokozora.

2. A primer infekci6 (ami lehet tii-
netmentes is) utdn IgG tipusi anti-
testek dltalaban, alacsony titerben,
hosszu ideig perzisztdlnak, de tartds
védettség nem alakul ki, ezért az
élet sordn, akdr tobbszoros reinfek-
cid is lehetséges. A primer infekcié
és a reinfekcié sordn az észlelhetd
antitestvélaszok altalaban kiilonbo-
zGek.

3. Az akut infekciét igazolja a C.
pneumoniae specifikus IgM tipusd
antitestek megjelenése mar 16 vagy
anndl magasabb titerben, de primer
infekcid esetén gyakran csak a be-
tegség kezdetétdl szamitott 2—4. hé-
ten mutathat6 ki. Reinfekcié esetén
az IgM tipusu antitest az esetek egy
jelent8s részében egyaltalan nem je-
lenik meg.

4. Az IgG tipusu antitestek az el-
s@ taldlkozds utdn csak 6-8 héttel je-
lennek meg, de aztdn akdr egy éle-
ten keresztiil is perzisztalhatnak.
Reinfekcié sordn viszonylag gyor-
san, a betegség kezdetétdl szamitott
1-3. héten a titer jelentésen meg-
emelkedik, akar 512 {5lé.

A szerolégiai vizsgalat eredmé-
nyének interpretalasi javaslatdt a 3.
tdbldzat foglalja ossze.*

Mindezek alapjan elmondhatd,
hogy az akut betegségek kezelésé-
ben a chlamydia szeroldgiai vizsga-
latnak nincsen szerepe, a kezelést
mindig empirikusan kell folytatni.
A szeroldgiai vizsgalattdl csak a di-
agnozisunk megerdsitését varhatjuk
utélag (megfelelen, parban vett
vérminta esetén). Erre a mindenna-
pi gyakorlatban nincs lehet8ség, és
nincs is sziikség. A szeroldgiai tesz-
tek azonban jol hasznalhatdak jarva-
nyok okdnak felderitésében, akut,
infekciés kérképek epidemioldgidja-
nak vizsgdalataban.

Terdpia

Tekintettel a kérokozé sajatos fel-
épitésére (nincs peptidoglikan sejtfal)
és életciklusara (anyagcsere, osztdédds
csak intracelluldrisan van), szdmos,
gyakran haszndlt antibiotikum nem
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hatasos. Azok az antibiotikumok mu-
tatnak aktivitist a C. pneumonine-val
szemben, melyek nem a baktérium
sejtfalszintézisét gatoljak és intracel-
luldrisan magas koncentraciét érnek
el, igy a makrolidek, doxycyclin, fluo-
rokinolonok (kiilondésen a léguti
kinolonok, a levofloxacin és a moxi-
floxacin). Klinikai izoldtumban szer-
zett rezisztencidt a fenti antibiotikum-
okkal szemben még nem irtak le.

A makrolid és doxycyclin adasat
legalabb 10-14 napig kell folytatni,
mivel ennél révidebb terdpia sordn
a tiinetek perzisztalasat, visszatéré-
sét figyelték meg. Az 4j fluoroki-
nolonokkal ennél révidebb kezelés
is elegenddnek latszik, de egyértel-
mii ajanlds még nem sziiletett a te-
rdpia idStartamdra vonatkozdan.

A C. pneumoniae okozta enyhe, el-
s@sorban fels§ léguti infekcidk leg-
tobbszor spontdn, antibiotikum ke-
zelés nélkiil gydgyulnak.

Chlamydia pneumoniae-val
osszefiiggésbe hozhaté
krénikus betegségek

Az elmult 10-15 évben szdmos
krénikus betegséggel kapcsolatban
meriilt fel, hogy patogenezisében
gyulladasos folyamat jatszik szere-
pet. Mivel a C. trachomatis okozta
akut betegségek utan kialakulo, kro-
nikus gyulladassal, hegesedéssel jel-
lemezhet$ kérképek, mint a tracho-
mat kovet§ vaksdg, vagy a kisme-
dencei infekcié kovetkeztében kiala-
kulé medd@ség, viszonylag régen is-
mertek, a kutatidsok elGterébe kertilt,
az akkor viszonylag frissen felfede-
zett, 4j chlamydia species is. Azéta
szamos betegségben — mds koroko-
zokkal egytitt — igazolédni létszik,
hogy a koérkép kialakuldsdban az
egyik tényezd a C. pneumoniae infek-
cid, perzisztalds lehet.

Atherosclerosis

Az elmdlt évek egyértelm felis-
merése, hogy az aterosclerosis, ezen
beliil a coronaria scelrosis gyullada-
sos folyamat k&vetkezménye, a
plakkok kialakuldsdért nem 6nmaga-
ban a lipid lerakédésé a szerep. Epi-
demiolégiai tanulmdnyokbdl jol is-
mertek azok a sokat vizsgalt fakto-
rok, melyek a gyulladdsos folyamat
elinditdsara képesek, mint a dyslipi-
daemia, hypertonia, obesitas, dia-
betes, idds kor, dohdnyzds stb.
Ateroscelrosisban, coronaria beteg-
ségben szenveddk egy jelent8s részé-

ben azonban ezek a rizikéfaktorok
nem mutathatdak ki. Szamos fert6z8
agenst, igy a herpesvirusok kozé tar-
tozé HSV-1-et, a CMV-t, az elmult
idészakban a Helicobacter pylori-t is
meggyantsitottak, hogy szerepet jat-
szik az aterogenezisben. A kutatdsok
kozéppontjaban azonban a C. pneu-
monige (a kezdetekben még TWAR
agens) all. Bar a C. pneumoniae kéroki
szerepét a coronariasclerosisban, az
akut myocardidlis infarktusban a
szeroepidemioldgiai vizsgalatok ve-
tették fel (Saikku et al. 1988.), a sza-
mos hasonlé vizsgdlat utélagos érté-
kelése, metaanalysisei azt allapitot-
tak meg, hogy nincs oki 6sszefiiggés
a C. pneumoniae specifikus IgG sze-
ropozitivitds és az aterogenezis ko-
z6tt. A baktérium kérokozé szerepét
a patoldgiai vizsgalatok és az dllatki-
sérletek tamasztottdk ald, melyek so-
ran a scleroticus plakkokbol a kor-
okozd kimutathaté volt, illetve iga-
zolédott, hogy a C. pneumoniae indu-
kédlja gyulladdsos, ateroma szert el-
valtozasok kialakuldsat, azok prog-
resszidjat. Szdmos, Osszesen tobb
mint 12000 beteget érint6 klinikai
vizsgalatban prébaltdk felmérni a
chlamydia ellenes antibiotikumok
addsdnak hatékonysagat a korondria
betegség szekunder prevencidjaban.
Ezek Gsszegzése egyelSre az, hogy
antibiotikum addsa nem indokolt,
preventiv hatdsa a coronariasclerosis
egyik stlyossagi stddiumdban sem
igazolhat6 egyértelmtien.’

Asthma bronchiale

Az aterosclerosis mellett a legin-
kébb vizsgdlt kérkép, melyben szere-
pet tulajdonitanak a C. pneumoniae-
nak (a Mycoplasma pneumoniae-val
egylitt) az asthma bronchiale.

Egyrészt: atipusos 1égtiti kéroko-
70k, els@sorban virusok, de kisebb
mértékben C. pneumoniae és Myco-
plasma pneumoniae is, akut infekcié
soran rohamot provokdlhat ismerten
asthma bronchiales betegekben.

Masrészt: a C. pneumoniae és a M.
pneumoniae is perzisztald, krénikus
infekciét okozva a légutakban fele-
16ssé tehetS felnSttek nem atdpids
asthmdjdnak elinditdsdban, a tiid6-
funkcié romldsédval a folyamat prog-
resszidjdban, a betegség instabilita-
sdban. Szdmos szeroepidemioldgiai,
patolégiai vizsgdlat latszik alatd-
masztani a kérokozdk szerepét a fel-
néttkori asthma kialakuldsaban, de
jelenleg még egyértelmt ok-okozati
Osszefiiggés nem mutathato ki.”

A fent részletesebben leirt két be-
tegségen kiviil a C. pneumoniae-t
szamos mds betegséggel is Ossze-
fliggésbe hozzdk, pl. kés6i kezdetti
Alzheimer-kdr, krénikus arthritis.
Minden esetben a C. pneumoniae
perzisztdlé formadjanak tulajdonita-
nak szerepet (sok mads tényezGvel
kozosen) a gyulladdsos folyamat el-
inditdsdban, fenntartisaban. Ennek
mechanizmusa (egyszertisitve) fel-
tehetéen az, hogy a perzisztald for-
ma folyamatosan termeli a chlamy-
dia , heat shock protein (HSV) 60”-t,
ami jelent§s mértékben analég az
emberi HSV60-nal, igy autoimmun
cascade-ot, lokalis és szisztémads
gyulladdsos folyamatot indit be a
proimflammaticus cytokinek aktiva-
lasaval.

Ahogy a 3. tdbldzat is mutatja, a
perzisztdld, kréonikus C. pneumoniae
infekcié szerolégiai vizsgdlatokkal
nem kimutathat6, nem igazolhat6.
Krénikus betegségekkel valé ok-
okozati Osszefiiggését még mindig
nagy erbkkel vizsgaljdk, és nincs
olyan férum, ami ezek antibiotikum
kezelését jelenleg klinikai vizsgdla-
tokon kiviil javasolna.
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