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Chlamydia pneumoniae — przyczynowy patogen czy przypadkowy

Swiadek rozwoju miazdzycy?
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Od czasu pierwszych publikacji
wskazujacych na zwigzek pomiedzy
obecnoscig przeciwciat przeciwko
Chlamydia pneumoniae (ChP) w suro-
wicy a wystepowaniem objawéw cho-
roby niedokrwiennej serca uptyneto

juz ponad 20 lat [1], a wyniki badan

nadal nie pozwalaja na jednoznaczne

ustalenie bezposredniego zwiazku
miedzy infekcja tym drobnoustrojem a rozwojem blaszki
miazdzycowej.

Chlamydia pneumoniae jest bardzo rozpowszechnio-
nym patogenem — ocenia sie, Ze prawie wszyscy ludzie
przebywaja, w réznym okresie zycia, zakazenie ChP [2, 3].
Wsrod oséb w wieku powyzej 20 lat swoiste przeciwciata
w klasie IgG wystepuja u ok. 50% badanych. Czestos¢ wy-
stepowania przeciwciat zwieksza sie wraz z wiekiem,
stwierdzano je az u 75% badanych w wieku podesztym.
Znakomita wiekszos¢ prac wskazuje na istnienie zwiazku
pomiedzy seropozytywnoscia a miazdzyca tetnic (nie tyl-
ko wieficowych), a takze na wptyw infekcji na przebieg
choroby wiencowej po leczeniu interwencyjnym [5, 6]. Nie-
mniej, istniejag takze badania, w ktérych nie potwierdzono
tego zwiazku [2, 4].

Wiadomo, Ze dostepne obecnie testy serologiczne ma-
ja wiele ograniczen w zakresie mozliwosci ré6znicowania
pomiedzy zapaleniem ostrym, przebytym i przewlektym.
Wykrycie przeciwciat klasy IgA moze sSwiadczy¢ o zakaze-
niu aktywnym lub swiezo przebytym, a przeciwciata klasy
IgG utrzymuja sie w surowicy po wygasnieciu aktywnego
zakazenia [3].

W 1992 r. opublikowano pierwsze wyniki badah ma-
jacych na celu okreslenie wystepowania ChP wewnatrz
zmian miazdzycowych, co miato $wiadczy¢ o roli ChP w po-
wstawaniu blaszki miazdzycowej [2, 4]. Badania prowa-
dzone w wielu osrodkach na Swiecie przy uzyciu szeregu
metod badawczych [takich jak: mikroskopia elektronowa,
immunocytochemia, immunofluorescencja, hybrydyzacja
in situ, reakcja taficuchowa polimerazy (PCR)] wykazaty
obecnoé¢ ChP w blaszkach miazdzycowych w tetnicach
wieficowych u 10-70% chorych, u ponad 40% o0s6b z miaz-
dzycowym zwezeniem tetnic szyjnych, a takze u chorych
ze zwezeniami tetnic biodrowych i zmianami miazdzyco-
wymi aorty. Dla wielu autoréw wyniki te stanowia potwier-

dzenie hipotezy o udziale ChP w procesie aterogenezy. Na-
dal nie uzyskano jednak jednoznacznej odpowiedzi na py-
tanie, czy infekcja ChP moze inicjowac powstawanie zmian
miazdzycowych, czy tez ,tylko” przyczynia sie do zaostrze-
nia procesu aterogenezy.

Autorzy przedstawionej pracy, Hedayat i wsp., zastoso-
wali PCR do oceny wystepowanie DNA ChP w blaszkach
miazdzycowych w stosunkowo duzej grupie chorych pod-
dawanych operacji pomostowania aortalno-wiencowego.
W komentowanej pracy autorzy stwierdzili stosunkowo
mata czestos¢ wystepowania tego patogenu (23% chorych).
Obecnos¢ ChP wigzata sie ze znamiennie czesciej wyste-
pujaca hipercholesterolemia, znamiennie wyzszym steze-
niem cholesterolu LDL i znamiennie nizszym stezeniem
cholesterolu HDL W literaturze dostepne s3 rozbiezne da-
ne dotyczace potencjalnego zwigzku pomiedzy czynnika-
mi ryzyka choroby wieficowej (w tym — hiperlipidemia) a in-
fekcja ChR Wyniki pracy Hedayat i wsp. nasuwaja mysl, ze
niekorzystny profil lipidowy moze (poprzez uszkodzenie
srodbtonka) sprzyja¢ usadowieniu sie infekcji ChP w blasz-
kach miazdzycowych. Z drugiej zas strony wiadomo, ze
infekcja ChP — poprzez bezposrednie dziatanie na srédbto-
nek i sciane naczyn, jak réwniez aktywacje ogélnoustro-
jowych mechanizméw zapalnych — moze stymulowac ate-
rogeneze. W szczegblnosci ogblnoustrojowe konsekwencje
infekcji obejmuja zwiekszenie aktywnosci uktadu krzep-
niecia (w tym zwiekszenie aktywnosci tromboksanu A2,
zmniejszenie aktywnosci tkankowego aktywatora plazmi-
nogentu i aktywacje ptytek krwi), zmniejszenie stezenia
HDL, zwiekszenie stezenia trojgliceryddw, nasilenie oksy-
dacji LDL oraz zwiekszong produkcje biatek ostrej fazy i ak-
tywacje makrofagéw [2]. Istnieja jednak doniesienia, kt6-
re nie potwierdzaja zwigzku pomiedzy infekcja ChP
a ,aterogennym” profilem lipidowym [7].

Niezaleznie od tego, czy kolonizacja blaszki miazdzy-
cowej przez ChP jest skutkiem uszkodzenia miazdzycowe-
go, czy tez stanowi mechanizm przyczyniajacy sie do roz-
woju miazdzycy, stwierdzenie obecnosci ChP w blaszkach
miazdzycowych byto podstawg opracowania programéw
terapii farmakologicznej. Przeprowadzone duze préby kli-
niczne z randomizacja chorych w réznych stadiach choro-
by wiencowej (ROXIS, ACADEMIC, WIZARD) [8-10], obej-
mujace stosowanie m.in. antybiotykéw makrolidowych
o duzej aktywnosci w stosunku do ChP, przyniosty rozcza-
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rowujace wyniki. Zwtaszcza w badaniu WIZARD obejmu-
jacym niemal 8000 chorych po przebytym zawale serca,
przydzielonych losowo do 3-miesiecznej terapii azytromy-
cyna lub placebo, nie stwierdzono — w okresie ponadrocz-
nej obserwacji — wptywu leczenia na niekorzystne wyda-
rzenia kliniczne obejmujace zgon, ponowny zawat serca,
koniecznosé rewaskularyzacji czy hospitalizacje z powodu
zaostrzenia choroby wieficowej [10]. Nieskutecznos¢ tera-
pii makrolidami u chorych z grup wysokiego ryzyka nie sta-
nowi jednak jednoznacznego dowodu przeciw niekorzyst-
nemu wptywowi infekcji ChP na rozwdj blaszki
miazdzycowej [11]. Aterogeneza jest procesem wieloczyn-
nikowym, a interakcje pomiedzy poszczegélnymi mecha-
nizmami patogenetycznymi moga nie poddawac sie ,,pro-
stym” interwencjom terapeutycznym. Synergistyczne
proaterogenne dziatanie dyslipidemii i infekcji ChP suge-
rowane przez Hedayat i wsp. wymaga potwierdzenia w dal-
szych badaniach.
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