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Obserwowane w ostatnich latach szerokie zainteresowanie Chlamydia pneu
moniae wiąże się z wysuniętą w 1988 roku hipotezą mówiąca, że bakterie te są 
czynnikiem etiologicznym choroby wieńcowej i przyczyną zawałów. Przedstawio
no dane na temat epidemiologii zakażeń wywoływanych przez C. pneumoniae oraz 
prowadzone w wielu krajach badania wskazujące na udział tych bakterii w roz
woju miażdżycy. Opisano modele zwierzęce zakażeń C. pneumoniae, dostarczają
ce dodatkowych danych na temat ich roli w tym schorzeniu.

C H AR AK TERYSTYK A G A T U N K U  C H LA M YD IA  PN EU M O N IAE

Chlamydia są to Gram-ujemne bakterie, dla których charakterystyczny jest uni
kalny dwuetapowy cykl rozwojowy i brak zdolności syntezy ATP, a w konsekwencji 
możliwość rozwoju tylko wewnątrz komórki gospodarza (3). Drobnoustroje te są 
bezwzględnymi pasożytami wewnątrzkomórkowymi. Rodzaj Chlamydia jest jednym 
z dwóch rodzajów rzędu Chlamydiales. W jego skład wchodzą cztery gatunki Chlamydia 
trachomatis, Chlamydia psittaci, Chlamydia pneumoniae i Chlamydia pecorum.

С. pecorum jest nowoopisanym gatunkiem wyizolowanym od przeżuwaczy.
С. psittaci wywołuje u ludzi atypowe zapalenie płuc, do zakażenia dochodzi w wy

niku kontaktu z zakażonymi ptakami (46).
C. trachomatis jest czynnikiem etiologicznym jaglicy (trachoma), zakażenia dróg 

płciowych u dorosłych, wtrętowego zapalenia spojówek u noworodków, zakażeń 
okołoporodowych noworodków, najczęściej prowadzących do zapalenia płuc (46).

C. pneumoniae jest stosunkowo niedawno opisanym gatunkiem. W 1965 roku 
z oka dziecka chorego na jaglicę wyizolowano szczep chlamydii, który oznaczono 
symbolem TW-183. Okazało się, że szczep TW-183 nie odpowiada charakterystyce 
szczepów z gatunku C. trachomatis. W 1971 roku, po opracowaniu metody hodowli 
chlamydii w liniach komórkowych, stwierdzono, że inkluzje szczepu TW-183 są 
morfologicznie zbliżone do wtrętów komórkowych tworzonych przez C. psittaci
-  m.in. nie posiadają glikogenu (39). Wkrótce, w USA, z gardła młodego mężczyzny
-  studenta, wyizolowano szczep o podobnych do szczepu TW-183 cechach i ozna
czono go symbolem AR-39 (18). Były to dwa pierwsze izolaty, które zaczęto określać 
wspólną nazwą Chlamydia sp. szczepy TWAR (21).
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dzono epidemie łagodnego zapalenia pluc. Badania serologiczne wykazały, że te 
łagodne zakażenia były spowodowane przez nietypowy szczep C. psittaci. Nie znale
ziono jednak dowodów na przenoszenie zakażenia przez ptaki (39). Kolejne epidemie 
zapalenia pluc wywołane zakażeniem szczepem TW-183 opisano u poborowych 
w garnizonach na północy Finlandii w Oulu i Kajaani. Wszystkie opisane przypadki 
wykryto na podstawie badań serologicznych takich jak odczyn wiązania dopełniacza 
i test mikroimmunofluorescencji (MIF) (39). Prowadzone przez wiele lat (1981-1984) 
w Nowej Szkocji badania nad występowaniem zapalenia płuc w skupiskach ludzkich 
również wykazały znaczący udział C. pneumoniae w tych zakażeniach (39). W latach 
1984-1986 J.T. Grayston i wsp. badali udział C. pneumoniae w okresowych epide
miach zakażeń dróg oddechowych u studentów z Uniwersytetu w Waszyngtonie. 
Badania te objęły grupę 389 chorych. U 13 pacjentów stwierdzono zakażenie szcze
pami TWAR metodami serologicznymi, a od 8 osób wyhodowano chlamydie. Zaka
żenia szczepami TWAR wystąpiły u 12% chorych z zapaleniem płuc (9/76), u 5% 
chorych z zapaleniem oskrzeli (3/63) i 1% z zapaleniem gardła -  (1/150) (19).

W latach 1979-1992 wśród młodych biegaczy szwedzkich wystąpiły liczne nagłe 
zgony z powodu chorób układu krążenia. W większości przypadków było to zapalenie 
mięśnia sercowego. W surowicy krwi zmarłych stwierdzono obecność przeciwciał dla 
C. pneumoniae. Na związek pomiędzy zakażeniem tym drobnoustrojem a opisywanymi 
zgonami wskazywały wyniki badań serologicznych 5 biegaczy w porównaniu z grupą 
254 krwiodawców. U 80% (4/5) zawodników wykryto przeciwciała dla C. pneumoniae 
w mianie 1: 512 i większym, natomiast w grupie krwiodawców tylko u 7%. Poziom 
przeciwciał w surowicach zmarłych biegaczy dla innych drobnoustrojów takich jak: 
Mycoplasma pneumoniae, wirus parainfluenzy 1, 2, 3; herpes simplex, wirus cytomegalii, 
wirus Epsteina-Barr, Francisella tularensis, Borrelia burgdorferi, Coxiella burnetii, Brucella 
abortus nie był podwyższony. Wyników badań serologicznych, wskazujących, że 
przyczyną zgonów było zakażenie C. pneumoniae nie potwierdzono hodowlą. Wyniki 
testu PCR wykonanego z materiału pobranego z tkanki sercowej i płucnej również nie 
potwierdziły jednoznacznie tej hipotezy. Tylko w przypadku jednego z badanych 
uzyskano wynik dodatni z próbką z tkanki płucnej i sercowej (44).

Przeprowadzono liczne badania dotyczące częstości występowania zakażeń 
C. pneumoniae w różnych populacjach. U 91 mieszkańców Brooklinu z objawami 
zakażenia układu oddechowego, u 18,7% (17 osób) serologicznie stwierdzono zaka
żenie C. pneumoniae. Wszystkie odnotowane przypadki zakażeń dotyczyły osób doro
słych w różnym wieku. Podobne badania przeprowadzono w Seattle w latach 
1966-1979, gdzie odnotowano wystąpienie zakażenia C. pneumoniae u 64 z 343 bada
nych osób. Poza tym wykazano, że ostre zakażenia częściej dotyczą pojedynczych 
osób, a nie całych rodzin. W kilku przypadkach, w ciągu 5 lat obserwacji, u pojedyn
czych osób odnotowano 12 nawrotów zakażenia (8).

Przeprowadzone w wielu krajach świata badania serologiczne pokazały, że prze
ciwciała dla C. pneumoniae występują u zdrowych ludzi. Badania serologiczne osób 
dorosłych w 10 różnych regionach geograficznych wskazują na większą częstość 
występowania przeciwciał dla C. pneumoniae w krajach słabiej rozwiniętych o cieplej
szym klimacie i niż w północnych krajach rozwiniętych (tabela I).

Występowanie przeciwciał dla C. pneumoniae jest zależne od wieku. Wśród dzieci 
poniżej 5 roku życia są one rzadko wykrywane. Natomiast u dzieci w wieku szkolnym
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Ta bel a I. Występowanie przeciwciał dla C. pneumoniae u zdrowych 
ludzi dorosłych
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Zakażenia C. pneumoniae stwierdzono jako częstą przyczynę w przypadkach za
palenia oskrzeli z rozedmą (42).

Badania przeprowadzone na zwapniałych zastawkach serca, pobranych od cho
rych poddanych wymianie zastawki aorty i na zastawkach aorty pobranych od osób 
zmarłych z przyczyn innych niż choroba układu krążenia, wykazały obecność drobno
ustroju w zmienionych zastawkach. Techniką PCR stwierdzono u 19 na 39 (49%) 
chorych i u 1 na 11 (9%) z materiału sekcyjnego, stanowiącego w badaniu tym 
kontrolę ujemną. Nie stwierdzono istotnych różnic w poziomach przeciwciał klasy IgG 
i IgA w surowicach pobranych od osób, u których reakcja PCR była dodatnia lub 
ujemna. Wyniki te rozszerzają chorobotwórcze ełaściwości C. pneumoniae, która praw
dopodobnie odpowiedzialna jest nie tylko za rozwój miażdżycy naczyń, ale także może 
powodować zwapnienie zastawki tętniczej (32).

ZAK AŻENIA C H LA M YD IA  PNEUM ONIAE  A  M IAŻDŻYCA

Po raz pierwszy zakażenie jako przyczyna rozwoju zmian miażdżycowych zostało 
zaproponowane przez Wiliama Oslera i współpracowników na początku XX wieku. 
Współczesna hipoteza zakłada, że zakażenie bakteryjne może mieć współudział w for
mowaniu miażdżycy przez niszczenie śródbłonka naczyń (41).

Ostatnio Bachmaier i wsp. stwierdzili, że łańcuch ciężki a-miozyny z mięśnia 
sercowego myszy, indukuje autoimunologiczne zapalenie mięśnia sercowego tych 
zwierząt (1). Peptyd ten posiada dużą sekwencję homologiczną do bogatego w cystei
nę białka zewnątrzbłonowego chlamydii. Podanie białka chlamydii myszom powodo
wało okołonaczyniowe zapalenie, zwłóknienia, zamknięcie naczyń wieńcowych oraz 
aktywację limfocytów T i В oraz wytwarzanie autoprzeciwciał dla endogennego 
białka mięśnia sercowego. W procesie tym adiuwantem jest DNA chlamydii. Zmiany 
chorobowe w obrębie serca wywołane przez chlamydie mają związek z antygenową 
mimikrą białka zewnątrzbłonowego bakterii do peptydu mięśnia sercowego i prowa
dzą do wytworzenia autoprzeciwciał swoistych dla epitopów mięśnia sercowego (1).

Za udziałem zakażenia C. pneumoniae w chorobach układu sercowo-naczyniowe- 
go przemawiają wyniki badań serologicznych oraz stwierdzenie obecności drobno
ustroju w zmianach miażdżycowych (16, 21, 34, 36, 37, 38, 41, 43). Jedno z pierw
szych badań na temat roli C. pneumoniae w przebiegu choroby wieńcowej (CHD- 
-coronary heart disease) zostało przeprowadzone w 1988 roku przez Saikku (38). Za 
tą hipotezą przemawia obecność wysokiego poziomu przeciwciał dla C. pneumoniae 
u osób z chorobą niedokrwienną serca i zmianami miażdżycowymi tętnic (36, 41).

N a udział C. pneumoniae w powstawaniu zmian miażdżycowych wskazują także 
Przeprowadzone w Afryce Południowej badania naczyń wieńcowych pobranych 
z materiału sekcyjnego. Stwierdzono w nich różny stopień zawansowania zmian 
miażdżycowych. W 15 z 36 badanych blaszek wykazano obecność C. pneumoniae (22). 
Bakterie tę wykryto również w blaszkach pobranych od chorych z klinicznie aktywną 
postacią choroby (7).

N a obecnym etapie wiedzy na temat C. pneumoniae trudno jest jednoznacznie 
powiedzieć czy drobnoustrój ten jest bezpośrednią przyczyną tworzenia się zmiany 
miażdżycowej, czy też przez pojawienie się w niej przyspiesza jej rozwój i zaostrza proces
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przeżywa w ludzkich monocytach, wykrywając obecność tego drobnoustroju w tych 
komórkach, można identyfikować osoby będące nosicielami tej bakterii. M etoda ta 
znajduje szczególne zastosowanie w zakażeniach przewlekłych, gdzie wyniki badań 
serologicznych są mniej użyteczne (5).

Wykrycie swoistych gatunkowo przeciwciał w surowicy krwi jest jednak pod
stawowym badaniem w kierunku zakażeń C. pneumoniae. M etodą referencyjną jest 
test mikroimmunofluorescencji (MIF) (21), w którym wykorzystuje się jako antygen 
diagnostyczny formalizowane ciałka elementarne szczepów TW-183 lub AR-39. For
my te zostały pozbawione lipopolisacharydu (LPS), antygenu swoistego dla całego 
rodzaju. Posiadają jedynie gatunkowo swoiste epitopy, tj. białka błony zewnętrznej 
(10). Do badań serologicznych w kierunku chlamydii wykorzystywany jest również 
odczyn wiązania dopełniacza (OWD) (39). Mimo szerokiej dostępności, w związku 
małą czułością i swoistością, m a niewielką wartości diagnostyczną w rozpoznawaniu 
zakażeń C. pneumoniae (10, 19).

W przypadku ostrego zakażenia C. pneumoniae, związanego z pierwszym kontak
tem z drobnoustrojem, po około trzech tygodniach od momentu zakażenia, pojawiają 
się przeciwciała klasy IgM, wykrywane testem M IF. Przeciwciała klasy IgG mogą 
pojawiać się nie wcześniej niż po około 6-8 tygodniach. W przypadku kolejnego 
zakażenia przeciwciała klasy IgM nie występują lub pojawiają się w niskich mia
nach. Natomiast poziom przeciwciał klasy IgG rośnie bardzo szybko, często w ciągu 
1-2 tygodni zakażenia i może osiągać miana powyżej 1: 512 (21).

Podwyższony poziom przeciwciał klasy IgA w mianach 1 :32 -1 :64  oraz wyż
szych, charakterystyczny jest dla zakażeń przewlekłych (21, 37).

Tak jak we wszystkich badaniach serologicznych, zalecane jest badanie co naj
mniej dwóch próbek surowicy pobranych w odstępie 3-4 tygodni i dodatkowo po 
upływie 2 miesięcy. Oznaczenie dynamiki przeciwciał pozwala na odróżnienie wyso
kiego miana przeciwciał, związanego z wcześniejszymi zakażeniami, od ostrego zaka
żenia wyrażającego się czterokrotnym wzrostem miana przeciwciał obu klas (21).

Coraz częściej wykorzystywaną metodą wykrywania przeciwciał dla C. pneumo
niae jest test ELISA. Jako antygen diagnostyczny wykorzystuje się najczęściej białka 
zewnątrzblonowe, wyekstrahowane z ciałek elementarnych lub rekombinowane frag
menty LPS. Jednak metodą referencyjną jest nadal M IF (10, 21).

Mimo łatwości wykonania oraz łatwości uzyskania materiału do badań nie zaleca się 
badań serologicznych jako jedynej metody diagnostycznej. Wyniki badań serologicznych 
są bowiem niejednoznaczne (5). Zdarzają się przypadki gdy nie stwierdza się u chorych 
wysokiego poziomu swoistych dla C. pneumoniae przeciwciał, mimo dodatniego wyniku 
hodowli (13). Serologia może być podstawą jedynie w rozpoznawaniu zakażeń u dzieci 
poniżej 5 roku życia, chociaż również u dzieci poniżej trzeciego roku życia, wykrywano 
C. pneumoniae, a nie stwierdzano przeciwciał. Świadczy to o możliwości występowania 
zakażeń bezobjawowych, które mogą być łatwo przenoszone (30, 31).

M ODELE ZWIERZĘCE ZAK AŻEŃ C. PN EU M O N IAE

Wyniki badań prowadzonych różnymi metodami i w różnych laboratoriach wska
zują na udział C. pneumoniae w etiopatogenezie chorób układu oddechowego i miaż
dżycy. Jednak możliwy przyczynowy związek między przewlekłym zakażeniem tym
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drobnoustrojem a rozwojem miażdżycy oraz rola C. pneumoniae w powstawaniu tych 
zmian nie jest udowodniona. Odpowiedź na pytania: (1) czy drobnoustój ten stanowi 
jedynie balast w zmianie miażdżycowej, (2) czyjego pojawienie się sprzyja lub akty
wuje powstanie i rozwój zmiany, (3) czy ulokowanie się bakterii w już istniejące 
zmianie doprowadza do zaostrzenia i przyspieszenia zachodzących w jej obrębie 
procesów, jest możliwy tylko na podstawie badań na odpowiednim modelu zwierzę
cym. Dotychczas opracowanych zostało kilka takich modeli. Najbardziej wrażliwe na 
zakażenie C. pneumoniae są myszy (21). Opracowano model zakażenia płuc wywoła
nego przez C. pneumoniae u myszy szczepu Swiss Webster. Po donosowym podaniu 
różnych dawek bakterii, C. pneumoniae izolowano z płuc zakażonych myszy przez 
42 dni. Oznaki reakcji zapalnej w płucach trwały do 60-ego dnia. U zakazonych 
zwierząt wystąpiła również odpowiedź humoralna przeciw C. pneumoniae. W 11 dniu 
zakażenia, miano przeciwciał klasy IgG wynosiło 1 :28 i po 28 dniach wzrosło do
1 :147. U  zwierząt kontrolnych nie stwierdzono przeciwciał. W badaniach histologicz
nych płuc zaobserwowano obecność płynu wysiękowego z przewagą komórek wielo- 
jądrzastych we wstępnej fazie zakażenia i komórek jednojądrzastych w późniejszej 
fazie (21, 45). Ponadto stwierdzono obecność inkluzji C. pneumoniae w urzęsionych 
komórkach nabłonka pęcherzyków płuc i pęcherzykowych makrofagach (21). Wy
dłużony czas zakażenia jest jedną z cech wskazujących na podobieństwo jego przebie
gu do schorzenia wywoływanego u ludzi (45).

Często wykorzystywanym modelem zwierzęcym do badań miażdżycy tętnic są 
króliki szczepu New Zealand White żywione dietą bogatą w cholesterol, kazeinową 
lub normalną (35).

W oparciu o ten model próbowano ustalić patogenezę chorób płuc wywoły
wanych przez C. pneumoniae, i ocenić rolę tego drobnoustroju w powstawaniu 
miażdżycy (12). Fong i wsp. podawali królikom szczepu New Zeland White różne 
dawki bakterii i stwierdzili w badaniu histopatologicznym, podobne do występu
jących u myszy, zmiany zapalne płuc i oskrzeli. Zanikały one jednak znacznie 
szybciej, bo już po 21 dniach w porównaniu z 60-cioma dniami u myszy. Barwieniem 
immunocytochemicznym stwierdzono obecność C. pneumoniae w tkance płucnej 
wszystkich zwierząt oraz w aorcie i płytce miażdżycowej jednego z badanych króli
ków. Wyhodowano również szczepy C. pneumoniae z płuc, wątroby i śledziony
2 królików oraz od jednego z aorty. Królik, od którego wyhodowano C. pneumoniae 
z aorty już po 14 dniach od zakażenia wykształcił III stopień zmian miażdżycowych. 
Hodowlę C. pnuemoniae prowadzano w linii McCoy, która jak później wykazano 
nie zapewnia optymalnych warunków wzrostu dla tych bakterii, co mogło być 
powodem niewielkiej liczby izolacji. Wystąpienie zmian miażdżycowych i izolacja 
z jednej z nich C. pneumoniae wskazuje, że króliki mogą być modelem do badania 
miażdżycy naczyń (12).

Laitinen i wsp. wykazali, że u tych królików żywionych normalną dietą C. pneu
moniae zdolna jest do zakażania ścian naczyń i wywoływania zmian zapalnych, 
przypominających zmiany miażdżycowe. U kilkakrotnie zakażanych zwierząt za
obserwowano po kilku tygodniach, zmiany zapalne wyrażające się zgrubieniem błony 
zewnętrznej naczynia lub powstawaniem włóknistych płytek przypominających miaż
dżycowe. Zarówno zmiany w płucach jak i tętnicach miały ostrzejszy przebieg 
(w niektórych przypadkach śmiertelny) u zwierząt zakażanych dwa i więcej razy (23).
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W obu opisanych powyżej badaniach na królikach szczepu New Zeland White 
żywionych normalną dietą, po zakażeniu C. pneumoniae wystąpiły zmiany miażdżycowe. 
Wyniki obu grup badaczy różnią się jednak od siebie. Laitinen i wsp 2 tygodnie po 
pierwszym i drugim zakażeniu nie stwierdzili obecności złogów lipidowych i piankowa- 
tych makrofagów w tętnicach zwierząt doświadczalnych, podczas gdy Fong i wsp. 
zabserwowali gromadzenie się w łuku aorty piankowatych makrofagów już tydzień po 
zakażeniu. Poza tym w doświadczeniu Laitinen i wsp., u królików zakażonych jednokrot
nie, zmiany miażdżycowe nie wystąpiły w ogóle. Również obserwowana reakcja zapalna 
w płucach była łagodniejsza niż opisywana przez Fong i wsp. (12, 23).

Innym modelem do badania zależności pomiędzy zakażeniem C. pneumoniae 
a chorobą niedokrwienną serca są myszy z hipercholesterolemią (28). W badaniach 
tych wykorzystano dwa szczepy myszy, Transgeniczny szczep myszy z deficytem 
apo-E, charakteryzuje się spontanicznym powstawaniem zmian miażdżycowych. M o
del ten wykorzystano do badania wpływu zakażenia C. pneumoniae na przebieg tych 
zmian. Drugi szczep C57BL/6J cechuje rozwój zmian miażdżycowych tylko po poda
niu odpowiedniej diety. Został on wykorzystany do badania wpływu zakażenia 
C. pneumoniae na indukowanie i przyspieszanie miażdżycy. Podanie badanym my
szom drobnoustroju, a zwłaszcza kilkukrotne powtórzenie zakażenia wywołało 
u wszystkich zwierząt objawy zakażenia układu oddechowego. Po jednokrotnym 
zakażeniu objawy były łagodne natomiast po trzykrotnym podaniu dawki zakażają
cej, obserwowano pojawianie się ostrych, rozsianych ognisk zapalnych, z nagroma
dzeniem leukocytów (28). Od zwierząt tych wyizolowano żywe bakterie z płuc, śle
dziony, aorty. Ponadto w preparatach barwionych metodą immunochemiczną oraz 
techniką PCR wykryto obecność antygenów i DNA chlamydii w tkance płuc i tęt
niczych blaszkach miażdżycowych. Zakażenie C. pneumoniae u myszy z deficytem 
apo-E powoduje wystąpienie zmian w obrębie układu oddechowego, które następnie 
rozprzestrzeniają się na inne tkanki i układy. Zauważono przy tym szczególne powi
nowactwo C. pneumoniae do tętnic, a zwłaszcza do istniejących i rozwijających się 
blaszek miażdżycowych. Spostrzeżenie to potwierdza większa liczba zmian miażdży
cowych z obecnością C. pneumoniae po podaniu zawiesiny drobnoustroju w później
szym wieku lub po kilkukrotnym podaniu. U  8 tygodniowych myszy otrzymano 10% 
wyhodowań i 35% dodatnich wyników PCR z materiału pochodzącego z aorty, 
natomiast od myszy zakażonych w 16-tym tygodniu, z obecnymi już średnio roz
winiętymi blaszkami miażdżycowymi uzyskano 25% wyhodowań i 100% dodatnich 
wyników testu PCR. Stwierdzona na tym modelu obecność C. pneumoniae w płyt
kach miażdżycowych potwierdza hipotezę, że przewlekłe zakażenie tym drobnoustro
jem może przyczyniać się do powstawania i rozwoju zmian miażdżycowych. Zarówno 
szczep myszy z deficytem apo-E jak i szczep C57BL/6J są wrażliwe na zakażenie 
C. pneumoniae i wykazują zmiany w płucach oraz naczyniach krwionośnych (28).

Moazed wykazała, że przenoszenie się C. pneumoniae w organizmie zachodzi przy 
udziale monocytów/makrofagów, zarówno przez krew jak i przez układ limfatyczny. 
Od myszy szczepu C57BL/6J zakażonych szczepem AR-39 C. pneumoniae wyizolowa
no pęcherzykowe i otrzewnowe makrofagi i po stwierdzeniu w nich drobnoustroju 
zostały wykorzystane do zakażenia kolejnych zdrowych myszy. U myszy tych stwier
dzono DNA C. pneumoniae w płucach, grasicy, śledzionie i brzusznych węzłach lim- 
•atycznych. Uzyskane na tym modelu wyniki potwierdzają hipotezę, że w warunkach
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in vivo С .pneumoniae zakaża makrofagi, po czym rozprzestrzenia się systematycznie 
przy pomocy tych komórek drogą krwionośną i limfatyczną. U badanych zwierząt 
wykazano obecność C. pneumoniae w krążeniu obwodowym. Ponadto na tym modelu 
stwierdzono wykazano również, że dodatni wynik reakcji PCR przy braku wyhodo
wania świadczy o obecności żywego drobnoustroju. DNA C. pneumoniae było wy
krywane do 7 dnia zakażenia w makrofagach płucnych u myszy zakażonych żywym 
drobnoustrojem, natomiast u myszy zakażonych zinaktywowanym drobnoustrojem 
DNA ulegało szybkiej degradacji (27).

W badaniach R. Malinverini i wsp. powyższe założenie próbowano sprawdzić 
przez stwierdzenie czy zakażenie może być reaktywowane przez immunosupresję 
uzyskaną w wyniku podawania kortyzonu. Po zakażeniu myszy C. pneumoniae, po
dany drobnoustrój izolowano do 28 dnia od momentu zakażenia, po tym czasie 
wyniki hodowli były ujemne. Po podaniu zakażonym myszom octanu kortyzonu, 
izolowano bakterie dłużej niż 40 dni po zakażeniu od 50% (6/13) myszy. DNA 
C. pneumoniae stwierdzono w płucach wszystkich zwierząt, od których hodowla była 
dodatnia oraz w kilku przypadkach kiedy u zwierząt traktowanych kortyzonem 
wynik hodowli był ujemny. DNA C. pneumoniae wykryto także u kilku zwierząt 
z grupy kontrolnej, co sugeruje przewlekły przebieg zakażenia. Niemożność wyhodo
wania od nich żywego drobnoustroju może być tłumaczona albo małą liczbą zakaź
nych form drobnoustroju albo występowaniem w formie nie zakaźnej. Badania in 
vitro wykazały, że cykl rozwojowy chlamydii może być wstrzymany na etapie ciałka 
siateczkowatego z powodu braku składników odżywczych, obecności czynników 
przeciwbakteryjnych czy mechanizmów immunologicznych np. interferonu-}!. Gluko- 
kortykoidy hamują ekspresję genu produkującego interferon-y, tłumaczyłoby to wy
niki opisanego wyżej doświadczenia. Model ten może stanowić użyteczną metodę 
immunopatologicznej oceny przewlekłych zakażeń C. pneumoniae (25).

Model zwierzęcy posłużył także do odpowiedzi na pytanie, czy powtarzające się 
zakażenia w połączeniu z dietą cholesterolową mogą prowadzić do bardziej trwałego 
i przyspieszonego rozwoju zmian miażdżycowych i czy podanie antybiotyków zaka
żonym zwierzętom może zapobiegać powyższym procesom. Króliki szczepu New 
Zealand White zakażano С. pneumoniae, po czym część zakażonych zwierząt otrzy
mywała azytromycynę. U wszystkich badanych zwierząt oznaczano: maksymalne 
zgrubienie błony wewnętrznej (MIT-maximal intimal thickness), procent zmniejszenia 
światła naczynia (PLCI-percentage of luminar circumference involved), obszar zajęty 
przez płytkę miażdżycową (PAI- plaque area index). M IT był podwyższony u zaka
żonych zwierząt (0,55) w porównaniu z pozostałymi dwoma badanymi grupami: 
zwierząt zakażonych/ otrzymujących antybiotyk (0,22) i zwierząt kontrolnych (0,16) 
u których poziom M IF  był prawie jednakowy. Wartości uzyskane dla PAI i PŁCI 
były zbliżone dla grupy kontrolnej (PAI 5%, PŁCI 22%) i grupy zakażonej otrzymu
jącej antybiotyk (PAI 6,4%, PŁCI 32%) a wyższe u królików zakażonych bez anty
biotyku (PAI 40%, PŁCI 50%). Badanie to stanowi kolejny dowód na to, że po 
donosowym podaniu C. pneumoniae, u zakażonych zwierząt dochodzi do powstawa
nia zmian miażdżycowych. Jednocześnie pokazuje, że podanie antybiotyku -  azytro- 
mycyny może ograniczać i zapobiegać rozwojowi tego typu zmian (29).

C. pneumoniae jest bezwzględnym pasożytem wewnątrzkomórkowym zdolnym do 
wzrostu i namnażania się w komórkach mięśni gładkich i makrofagach (16). W przed
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stawionych modelach zwierzęcych zostało pokazane, że drobnoustrój ten może również 
przy pomocy makrofagów rozprzestrzeniać się w organizmie (27). C. pneumoniae 
indukuje produkcję cytokinin oraz jak każdy Gram-ujemny drobnoustrój posiada 
endotoksynę w postaci lipopolisacharydu, która jest zdolna do indukowania odpowie
dzi gospodarza. Ponadto może on powodować przewlekle zakażenia. Z powodu tych 
wszystkich właściwości C. pneumoniae wydaje się być drobnoustrojem zdolnym do 
włączania się w proces przewlekłego zakażenia w zmianach miażdżycowych. Jedna 
z wielu hipotez zakłada, że C. pneumoniae jako nieruchliwy patogen może być tam 
przeniesiona tylko ze strumieniem krwi do obszarów bogatych w tłuszcz i być w nich 
obecnym jako nieistotny balast. Jednak kontrargumentem dla tego stwierdzenia jest 
fakt znajdowania drobnoustroju w głębokich warstwach ścian tętnic (23).

E. Podsiadły, S. Tylewska-Wierzbanowska

CH LAM YD IA PNEUM O NIA E -  AN ETIOLOG1C AGENT  
OF CO RO NA RY HEART DISEASE?

SU M M AR Y

The hypothesis put forward in 1988 that Chlamydia pneumoniae is the aetiological agent in 
coronary disease and myocardial infraction has aroused an interest in these bacteria. The epidemio
logy оГ Ch. pneumoniae infections and researches on the role o f  it in the development o f coronary 
artery lesions are reviewed, including animal models o f this infection which could provide additional 
on the mechanism of atherosclerosis development.
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