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BEVEZETÉS – Szeroepidemiológiai vizsgála-
tok felvetették a Chlamydia pneumoniae kór-
oki szerepét az atherosclerosis kialakulásá-
ban; ezt követôen sikerült az atheromás
plakkban igazolni e mikroorganizmus jelen-
létét. 
ANYAG ÉS MÓDSZEREK – Jelen munkánk-
ban fiatal korban (15–34 évesen) váratlanul
elhunyt személyek koszorúereit vizsgáltuk, a
Chlamydia pneumoniae-fertôzés korai érel-
meszesedésben játszott szerepének tisztázá-
sára. Formalinban fixált, paraffinba ágyazott
bal leszálló koszorúerek három-három meg-
határozott szegmensén végeztük el a Chlamy-
dia pneumoniae immunhisztokémiai kimuta-
tását monoklonális ellenanyaggal (RR 402). E
szakaszokat hematoxilin-eozin, orceinfestés
után szövettanilag osztályoztuk.
EREDMÉNYEK – Az atheromás plakkokban
17 eset közül 11-ben igazoltuk Chlamydia
pneumoniae jelenlétét (65%), praeathero-
mában 15 esetbôl hat alkalommal (40%), zsí-
ros csíkban 23 minta közül hét esetben
(30%), intimamegvastagodásban 14 esetbôl
egy alkalommal (7%). Elváltozás nélküli,
egészséges erek intimájában és mediájában
nem találtunk pozitív reakciót. Pozitív fes-
tôdésû adventitiát 51 esetben (67%) figyel-
tünk meg; a 42, laesio nélküli ér és a korai
laesiók adventitiája 27 esetben (63%), a 32
atheroscleroticus elváltozás adventitiája 24
esetben (75%) volt pozitív. Az irodalmi ada-
tokkal összhangban kapcsolatot találtunk a
dohányzás és a koszorúerek Chlamydia
pneumoniae-fertôzése között.
KÖVETKEZTETÉS – Megállapítottuk, hogy a
Chlamydia pneumoniae jelen van az arte-
riosclerosis kialakulásának folyamatában, és
önállóan vagy más rizikótényezôkkel együtt
szerepet játszhat a betegség progressziójá-
ban. 
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CHLAMYDIA PNEUMONIAE IN
CORONARY ARTERIES OF YOUNG

ADULTS
INTRODUCTION – An association of
Chlamydia pneumoniae (C. pneumoniae)
with coronary heart disease has been found
with seroepidemiological methods. This
organism was demonstrated in atheromatous
plaques by electron microscopy, immunohis-
tochemistry, and polymerase chain reaction.
MATERIAL AND METHODS – To better
understand the significance of the presence of
C. pneumoniae in atheromatous plaques, we
examined coronary artery segments from
young adults (15-34 years) with and without
atherosclerosis. 74 samples of left anterior
descending artery were examined immuno-
histochemically for the presence of C. pneu-
moniae by the monoclonal antibody RR402.
RESULTS – C. pneumoniae was identified in
the atheroma in 11 of 17 cases (65%) and in
preatheroma in 6 of 15 cases (40%), in fatty
streak in 7 of 23 cases (30%) and in intimal
thickening in 1 of 14 cases (7%). C. pneumo-
niae was not found in the intimal and medial
layer of the normal-appearing coronary arter-
ies. C. pneumoniae was detected in the
adventitia in 51 cases (67%) of the coronary
arteries: in the normal arteries and initial
lesions in 27 of 42 cases (63%), and in the
advanced lesions in 24 of 32 cases (75%).
Correlation was observed between the C.
pneumoniae positive cases and cigarette
smoking.
CONCLUSION – Our results suggest that C.
pneumoniae may relate to the severity of ath-
erosclerosis in the youth, thus may initiate
atherosclerotic injury or facilitate its progres-
sion along with other risk factors.
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Világszerte a szív- és érrendszeri megbetegedé-
sek vezetik a morbiditási és mortalitási sta-
tisztikákat. Magyarországon 1999-ben

74 000 ember halt meg érbetegség következtében. A
Központi Statisztikai Hivatal adatai szerint ez a
szám több mint kétszerese a rákban, és közel hét-
szerese a balesetben meghaltak számának.

Klinikai és epidemiológiai adatok alapján az athe-
rosclerosis kialakulása multifaktoriális eredetû. A
legfontosabb ismert rizikófaktorok a dohányzás, a
hypertonia, a szérumlipid-rendellenességek, az élet-
kor; ismert a férfiak és a menopauza utáni korban
lévô nôk fokozott atherogen hajlama, amely az
ösztrogén védôhatásának hiányával magyarázható
(1). Az elmúlt években újra nagy figyelmet kapott
az infekciós elmélet, miszerint bizonyos fertôzô
ágensek is szerepet játszhatnak az atherosclerosis
patogenezisében. Elôször a herpes simplex vírust,
majd a cytomegalovirust és a Helicobacter pylorit si-
került kimutatni atheroscleroticus laesiókban
(2–4). Néhány éve – fôleg szeroepidemiológiai vizs-
gálatok eredményeként – a Chlamydia pneumoniae
kóroki szerepe is felmerült (5). 

Chlamydia pneumoniae

A chlamydiák obligát intracelluláris paraziták, ame-
lyek nem képesek a szokásos energiahordozó ve-
gyületek szintetizálására (Moulder elnevezésével:
energiaparaziták). Egyedülálló a fejlôdési ciklusuk:
replikációjuk a fertôzôképes és igen ellenálló, „spó-
raszerû” elemi testek (elementary body, EB) gazda-
sejthez való kitapadásával és endocytosisával kezdô-
dik. Ezt követôen az elemi testek az endoszómán
belül úgynevezett retikulált testté (reticulate body,
RB) alakulnak. A retikulált test metabolikusan ak-
tív, és a növekvô endoszómában további retikulált
testekké osztódik, majd visszaalakul elemi testté,
kiszabadul az elpusztított gazdasejtbôl, és megfer-
tôzi a szomszédos sejteket (6). E baktériumok
intracelluláris szaporodásuk miatt gyenge immuno-

genitásúak, az okozott fertôzések gyakran krónikus
formában zajlanak (7). 

A Chlamydia (C.) pneumoniae-t 1983-ban izolál-
ták elôször, légúti fertôzésekbôl. Ekkor még a
Chlamydia psittaci humán formájának tartották. Az
új fajnak 1989-ben javasolták a Chlamydia pneumo-
niae elnevezést (6). E baktériumot azóta is mint a
pneumoniák és más légúti fertôzések – bronchiti-
sek, pharingitisek, sinusitisek és esetenként asthma
bronchiale – okozóját tartjuk számon (8). 

A C. pneumoniae „pályafutásában” az újabb mér-
földkô az a finnországi tanulmány volt, amelyben
Saikku és munkatársai akut myocardialis infarctuson
átesett betegeknél a C. pneumoniae elleni antitestek
emelkedett titerét mutatták ki, az egészséges kont-
rollcsoporthoz képest (5). Ezt követôen sikerült a
C. pneumoniae-t kimutatni atheromás plakkokban
elektronmikroszkóppal, immunhisztokémiailag és
polimeráz láncreakció (PCR-) technikával (9), majd
közvetlenül is izolálták a mikroorganizmust humán
atheroscleroticus plakkból (10). Egészséges erek-
ben nem találtak C. pneumoniae-pozitivitást (9, 11).
Az állatkísérletek eredményei ugyancsak valószínû-
sítik a C. pneumoniae kóroki szerepét az atheroscle-
rosis kifejlôdésében. C. pneumoniae-val fertôzött
nyulak aortájában zsíros csík és praeatheroma fejlô-
dött ki (12). Ugyanakkor az akut myocardialis
infarctuson átesett betegek körében a makrolid an-
tibiotikumok (azitromycin, roxythromycin) csök-
kentették a cardiovascularis események számát
(13, 14). 

Sejttenyészeten folytatott
tanulmányok szerint a C.
pneumoniae szaporodni tud
az endothel- és a simaizom-
sejtekben, valamint a
macrophagokban (15).
Ezekben a sejtekben in vivo
is kimutatták a C. pneumo-
niae-t. A macrophagok/
monocyták a C. pneumo-
niae-t elszállíthatják a lég-

Correspondence:
Eszter Hortoványi, MD 

Semmelweis University, 
Faculty of Medicine,

2nd Department of Pathology,
H-1091 Budapest, Üllôi út 93.

atherosclerosis, youth,
Chlamydia pneumoniae, coronary artery

dr. Hortoványi Eszter,
dr. Illyés György,
dr. Glasz Tibor,
dr. Kulka Janina,
dr. Kádár Anna:
Semmelweis Egyetem,
ÁOK, II. Sz. Patológiai Intézet,
Budapest.
Érkezett: 2001. május 9.
Elfogadva: 2001. augusztus 22.



zôrendszerbôl az erekhez (16). A C. pneumoniae és
egyes antigénjei, mint például a lipopoliszacharidok
(LPS) képesek hosszan megmaradni a macro-
phagokban. Az érfalban a baktérium vagy a bakteri-
ális antigén tartós jelenléte gyulladáshoz vezet. A
Chlamydia lipopoliszacharidja kapcsolódik az
LDL-lel vagy az oxidált LDL-lel, és a keletkezett
komplex gyulladásos mediátorokat szabadít fel az
endothelsejtekbôl, továbbá ezt a komplexet felve-
szik a macrophagok a scavanger receptorokkal, ami
habsejtképzôdéshez vezet (6). A lipopoliszachari-
dok ezenkívül megemelik a trigliceridszintet és
csökkentik a HDL szintjét, így közvetve is athero-
gen hatásúak (17).

Mindezek alapján nagyon valószínû, hogy a
plakkokban talált C. pneumoniae nem szekunder
fertôzés, hanem ok-okozati összefüggés áll fenn a
fertôzés és az atherosclerosis között. A fiatal fel-
nôttek ereiben talált érelváltozások vizsgálatával
fontos adatok nyerhetôk annak tisztázására, hogy a
fertôzés az atherosclerosis progressziójában vagy
beindításában játszik szerepet. 

Anyag és módszerek
A „Fiatalkori Arteriosclerosis Patobiológiai Deter-
minánsai” (PBDAY) elnevezésû, a WHO által koor-
dinált tanulmány keretén belül gyûjtött érmintákat
használtuk fel (18, 19). A programban hazánkból a
Semmelweis Egyetem II. Sz. Patológiai, valamint
Igazságügyi Orvostani Intézete vett részt. A tanul-
mányban vizsgált halottak a 15–34 éves korcsoport-
ba tartoztak, és váratlanul hunytak el [40 személy
erôszakos halállal (54%), kilencen etilizmus követ-
keztében (12%), heten daganatos betegségben
(10%), kilencen szív- és érrendszeri betegségben
(12%) – közülük nyolcan cardiomyopathia, egy
személy pedig az a. carotis interna thrombosisa mi-
att –, kilencen (12%) egyéb halálok következté-
ben]. A boncolást a halál beállta után 12 órán belül
végeztük. 

Jelen tanulmányunkban a bal elülsô leszálló coro-
nariákat vizsgáltuk. A Chlamydia pneumoniae
immunhisztokémiai kimutatását a formalinban fi-
xált, paraffinba ágyazott erek három-három, meg-
határozott szegmensén végeztük el, az eredéstôl 1,
5 és 7 cm-re lévô szakaszokon monoklonális ellen-
anyaggal (RR 402; Washington Research Founda-

tion). A reakciót streptavidin-biotin peroxidáz
rendszerrel és AEC kromogénnel tettük láthatóvá.
Ugyanezen szakaszokat hematoxilin-eozin, orcein-
festés után szövettanilag osztályoztuk. Az osztá-
lyozás alapjának a Stary által javasolt beosztást te-
kintettük (20). [I. típus: intimamegvastagodás; II.
típus: intimamegvastagodás intracelluláris lipidfel-
szaporodással (zsíros csík; habsejt-csoportosulás a
lumenhez közel); III. típus: praeatheroma (kis
mennyiségû extracelluláris lipid); IV. típus: athero-
ma; V. típus: kalcifikálódott atheroma; VI. típus:
fibrosus atheroma.] A három-három érszakasz ese-
tén mindig a C. pneumoniae-pozitív reakciót muta-
tó érszakaszt, illetve a súlyosabb elváltozást tekin-
tettük mérvadónak. Az adatokat kontingencia-
analízissel vizsgáltuk (függetlenségvizsgálat χ2-
próbával). 

Eredményeinket egybevetettük a dohányzásra
vonatkozó anamnesztikus adatokkal. 

Eredmények
A hematoxilin-eozinos metszetek alapján a 74 eset-
bôl 19-ben észleltünk épnek tûnô artériát, illetve
diffúz intimamegvastagodást, 23 esetben II. típusú
elváltozást, illetve 32 esetben pedig III.-IV. típusú
atheroscleroticus elváltozást regisztráltunk.

Chlamydia pneumoniae jelenlétét a plakkokban
(IV–VI. típus), a praeatheromában és a II. típusú el-
változásban igazoltuk. Az ugyanazon metszeten az
atheroma melletti, épnek tûnô érszakasz négy eset-
ben tartalmazott C. pneumoniae-antigént. Észlel-
tünk pozitivitást intimamegvastagodás (I. típus)
esetén is. Nem találtunk pozitív reakciót elváltozás
nélküli érszakasz intimájában és mediájában (1. táb-
lázat, 1., 2. ábra). A plakkokban szignifikánsan gya-
koribb volt a pozitív reakció, mint a korai laesiók-
ban (p<0,05; kontingenciaanalízis).

Gyakran észleltük az adventitia érintettségét is.
Az intima-media pozitív reakciója esetén 88%-ban
az adventitia is pozitívnak bizonyult. Pozitív reakci-
ót adó adventitiát figyeltünk meg több olyan eset-
ben is, ahol az intima és a media nem reagált a
Chlamydia pneumoniae elleni antitesttel (49 esetbôl
29 pozitív, 59%) (2. táblázat). Az atheroscleroticus
laesiók adventitiáját 75%-ban találtuk pozitívnak, a
laesiomentes ereknek pedig a 32%-át. A különbség
statisztikailag nem bizonyult szignifikánsnak.
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1. táblázat. A C. pneumoniae-pozitív esetek gyakorisága a különbözô atheroscleroticus elváltozásokban

0. típus I. típus II. típus III. típus IV–VI. típus

Összes 5 14 23 15 17
Pozitív – 1 7 6 11
Százalék – 7% 30% 40% 65%



545LAM 2001;11(8–9):542–547.Chlamydia pneumoniae fiatal felnôttek koszorúereiben

A pozitív esetek anamnézisében 17-nél szerepelt
a dohányzás, a nemdohányzók mintái közül három
esetben lett pozitív a C. pneumoniae-vizsgálat.

Kontingenciaanalízissel összefüggést tudtunk iga-
zolni a dohányzás és az erekben a C. pneumoniae
elôfordulása között (p<0,05) (3. táblázat).

Megbeszélés
Az irodalmi adatok között mindössze két közle-
mény foglalkozik a C. pneumoniae elôfordulásával
fiatalok ereiben (9, 11). A Kuo és munkatársai által
vizsgált, 49 fôbôl álló populáció életkora megegye-
zik az általunk vizsgáltéval (15–34 év); a 11 inti-
mamegvastagodásból kettô (18%), a hét atheroma
esetén hat (86%) adott pozitív reakciót; az ép erek-
ben nem kaptak pozitív reakciót (9). A koszorúér-
betegségek szempontjából alacsony rizikócsoport-
ba tartozó alaszkai indiánoknál (15–57 év, átlag 34
év) az I.-II. típusban a 11 esetbôl hét (39%), a III.-
VI. típus esetén a vizsgált 40 esetbôl 15 minta
(38%) bizonyult C. pneumoniae-pozitívnak (11).
Saját eredményeink szerint a III–VI. típusú elválto-
zások 53%-a bizonyult C. pneumoniae-pozitívnak.
Ez az eredmény az átlag amerikai ifjúság és az alasz-
kai népcsoport ereiben talált C. pneumoniae-fer-
tôzöttség közé esik, holott a cardiovascularis halá-
lozás hazánkban magasabb, mint az Egyesült Álla-
mokban. A százalékos adatok értékelésekor gon-
dolnunk kell arra, hogy az alacsony esetszám miatt
az adatok egy-egy újabb ér figyelembevételekor je-
lentôsen módosulhatnak. A tendencia azonban – az
általunk vizsgált érmintákkal együtt – mindhárom

1. ábra. Chlamydia pneumoniae immunhisztokémiai
reakciója atheroscleroticus plakkban. A felsô átnézeti ké-
pen a plakk „válla” tartalmazza a legtöbb pozitív sejtet. A
plakk atheromás közepe (A) és a media (M). Alul a kinagyí-
tott keret képe látható. A habos citoplazmájú sejtek többsége
pozitív. Felsô kép 40X, alsó kép 400X

2. ábra. Chlamydia pneumoniae elleni antitesttel vég-
zett immunhisztokémiai reakció. A nyilakkal jelzett ha-
bos sejt citoplazmájában látszó vörös rögök a reakció termé-
kei (1000X)

2. táblázat. C. pneumoniae-pozitivitás az intima-media,
illetve az adventitia területén. (A számok az elôforduló
esetek számát jelentik.)

Pozitív I-M Negatív I-M

Pozitív A negatív A pozitív A negatív A
22 3 29 20

I-M: intima és media; A: adventitia 

3. táblázat. A C. pneumoniae elôfordulása dohányzók
és nemdohányzók ereiben (n: esetszám)

Dohányzók Nemdohányzók

C. pneumoniae + – + –
n 17 25 3 20
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fiatal populációt vizsgáló tanulmányban azonos: a
laesio nélküli erek nem tartalmaztak C. pneumo-
niae-baktériumot, a korai és az elôrehaladott elvál-
tozások közül a súlyosabb laesiókban általában
gyakrabban fordult elô a C. pneumoniae, ami e bak-
tériumnak a betegség progresszióját befolyásoló
szerepét veti fel.

Az irodalomban pozitív leletként a plakk terüle-
tén, azaz az intimában és legfeljebb a mediában ész-
lelt pozitív immunhisztokémiai reakciót értékelik.
Kevés tanulmány foglalkozik az adventitia érintett-
ségével (21, 22). A mi vizsgálatunkban az adventitia
érintettségét meglepôen gyakran regisztráltuk mind
az atheroscleroticus laesiók, mind a laesiomentes
erek esetén. Miért pozitív az adventitia olyan ese-
tekben is, amikor az intima nem ad reakciót? Kell-e
foglalkoznunk az adventitiával is, van-e jelentôsége
a C. pneumoniae-val fertôzött adventitiának? Az
egyik tanulmányban az adventitia C. pneumoniae-
pozitivitását rupturált plakkok esetén szignifikán-
san gyakrabban észlelték, mint nem rupturált
plakkok esetében (22). Az adventitia érintettsége
reakciót nem adó intima esetén a lumen felôli fertô-
zôdés mellett mindenképpen felvet egy másik fertô-
zési módot, így felmerül a vasa vasorumok szerepe
is (21).

Irodalmi adatok szerint kapcsolat áll fenn a C.
pneumoniae és más rizikófaktorok között: így a do-
hányzás, a lipidprofil-eltérések, a hypertensio kö-
zött (23). Betegeink érmintáiban vizsgáltuk a do-
hányzás és a Chlamydia pneumoniae-fertôzés kap-
csolatát. A dohányzás és a pozitív esetek között az

összefüggést szignifikánsnak találtuk, a nemdo-
hányzók ereiben lényegesen kevesebb volt a C.
pneumoniae-fertôzés. Úgy gondoljuk, hogy ennek
oka egyrészt a dohányzásnak az erekre gyakorolt
káros hatásában rejlik. A károsodott intima perme-
abilitása, adhéziós kapacitása megnô (24), így köny-
nyebben fertôzôdik. Másrészt a dohányzással
együtt járó krónikus bronchitis C. pneumoniae-fer-
tôzéssel társulhat (8), és a fertôzött légutakból a C.
pneumoniae-t a monocyták az erekhez szállítják. 

Összefoglalva: A C. pneumoniae-t egyöntetûen
gyakrabban igazoltuk atheroscleroticus laesiókban,
illetve azok adventitiájában, mint laesiomentes ér-
ben. Eredményeink alapján úgy gondoljuk, hogy a
C. pneumoniae-fertôzés a klasszikus rizikófakto-
rokkal együtt – mint szinergisztikus rizikófaktor –
felelôs lehet az atherosclerosis kialakulásáért, illetve
progressziójáért.

Egyes gyulladásos betegségek – mint például a
peptikus fekély – hátterében krónikus fertôzés áll.
Ha beigazolódik az a feltevés, miszerint a C. pneu-
moniae az atherosclerosis egyik oka, úgy az antibio-
tikumok alkalmazásával új távlatok nyílnak a car-
diovascularis betegségek kezelésében.
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MEGHÍVÓ

BETÛ- ÉS SZÓVETÉS A MAGYAR ORVOSI IRODALOMBAN

Orvosi nyelvi tudományos rendezvény az MTA Orvostudományi Osztálya, 
az MTA Nyelv és Irodalom Tudományok Osztálya, a Magyar Orvosi Kamara, 
az Európai Nôgyógyászati Rák Akadémia, az MTA Nyelvtudományi Intézete,

az MTA Magyar Nyelvi Bizottsága, a Magyar Szakírók Szövetsége 
és a Magyar Nôgyógyász Onkológusok Társasága közös szervezésében

MAGYAR TUDOMÁNYOS AKADÉMIA
Budapest, 2001. december 7.

Elnökök: Bôsze Péter, Fábián Pál • Védnökök: Kupcsulik Péter, Sótonyi Péter, Telegdy Gyula

Program
Megnyitó ünnepség (8.30–10.10)
• Megnyitó beszédek (Kupcsulik Péter, Sótonyi Péter, Telegdy Gyula)
• Orvosok a magyar nyelv mûveléséért (Vizi E. Szilveszter)
• A rendezvény célkitûzései (Bôsze Péter)
• Globalizáció és anyanyelv (Grétsy László)
• Van-e az Európai Közösségnek nyelvpolitikája? (Kiefer Ferenc)
• Nem magyarkodunk, hanem magyarul beszélünk (Gyôrffy Sándor)

Fontos-e a magyar orvosi nyelv? (10.30-13.40)
• A gyökerek; a magyar orvosi kifejezések eredete (Keszler Borbála) 
• Lehet-e még ma is magyarul beszélni és írni? (Bertók Lóránd)
• Fontos-e a magyar orvosi nyelv? 

– Ahogy a nyelvtudós látja (Fábián Pál)
– Ahogy az orvos látja (Ádám György)

• Én így látom: hozzászólások
• Megfelelô-e a szaknyelvek (orvostudomány) szókészlete a számítógépek világának? (Prószéky Gábor)
• A hazai oktatás és kutatások értéke (Kinek szól az eredmény? Milyen nyelven közöljük?) (Michelberger Pál)
• A Magyar Szakírók Szövetsége és az MTA nyelvtudományi bizottságainak tervbe vett, összehangolt munkája 

a magyar szaknyelvek fejlesztésére (Szabó István Mihály)
• Miért szükséges a magyar nyelvû közlés? (Fehér János)
• Én így látom (Ungár László)

Az orvosi szavak írása, orvosi fogalmazások, magyarítás (14.30-16.00)
• Az orvosi szavak írásának általános szempontjai és lehetôségei (Grétsy Zsombor)
• Gondolatok a magyar anatómiai nevezéktanról (Donáth Tibor)
• Híd a szerzô és az olvasó között: a szaklapszerkesztô nyelvi felelôssége, kételyei és teendôi (Varga Zoltán)
• A magyar orvosi nyelv a bôrgyógyászati gyakorlatban (Horváth Attila)
• Én így látom: hozzászólások

A tudományos rendezvény bezárása (18.00)
• A jövô feladatai (Grétsy Zsombor, Bôsze Péter)
• A rendezvény bezárása (Fábián Pál)

Jelentkezés:
Részvételi díj nincs, elôzetes jelentkezés szükséges. 
Cím: Prof. Dr. Bôsze Péter, 1301 Budapest, Pf. 46. (Primed-X. Kft). Távmásoló: (36 1) 429 0318
E-posta: mail@primed-x.hu
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