
Wybrane aspekty zakażeń 
Chlamydophila pneumoniae

Selected aspects of Chlamydophila pneumoniae infections
Agnieszka Jama-Kmiecik, Magdalena Frej-Mądrzak, Jolanta Sarowska, Irena Choroszy-Król

Zakład Nauk Podstawowych, Wydział Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Medyczny we Wrocławiu

Streszczenie
Chlamydophila pneumoniae (Chl. pneumoniae) została taksonomicznie wyodrębniona ze szczepu 
TWAR - skrót od dwóch szczepów wyizolowanych od ludzi: TW-183 (materiał z oka dziecka na 
Tajwanie w 1965 r.) i AR-39 (materiał z wymazu z gardła studenta z ostrymi zmianami w obrębie 
dróg oddechowych w Seattle w 1983 r.). Podstawą wyodrębnienia gatunku Chl. pneumoniae była 
unikatowa struktura ciałek elementarnych.

Przebieg zakażenia wywołanego przez Chl. pneumoniae często jest bezobjawowy (60-80% zaka-
żeń). Zakażenia objawowe dotyczą górnych dróg oddechowych: zapalenie gardła, krtani, zatok 
obocznych nosa i dolnych dróg oddechowych: zapalenie oskrzeli i zapalenie płuc. Zakażenie 
Chl. pneumoniae nierzadko przechodzi w fazę przewlekłą, klinicznie skąpo- lub bezobjawową. 
Ten przewlekły proces zapalny jest wiązany przez wielu autorów z patogenezą choroby wień-
cowej, zapalenia wsierdzia, miażdżycy, nadciśnienia tętniczego, zapalenia naczyń, stwardnienia 
rozsianego, sarkoidozy, astmy. 

Bakterie Chl. pneumoniae wykazują swoisty tropizm i aktywność cytotoksyczną w stosunku do 
nabłonka dróg oddechowych, w których namnażają się i niszczą zakażone komórki w wyniku 
lizy. Wniknięcie tych drobnoustrojów do organizmu człowieka prowadzi do uruchomienia 
w pierwszej kolejności nieswoistych, a następnie swoistych mechanizmów odporności i rozwój 
miejscowego procesu zapalnego. 

Diagnostyka Chl. pneumoniae powinna być włączona dopiero po wcześniejszym wykluczeniu 
drobnoustrojów typowych dla zakażeń układu oddechowego. Istotne jest zwrócenie uwagi, że 
dane epidemiologiczne dotyczące częstości zakażeń Chl. pneumoniae w poszczególnych gru-
pach wiekowych pacjentów są zróżnicowane w zależności od rodzaju metod diagnostycznych 
wykorzystanych w badaniach. 

Chlamydie są niewrażliwe na większość antybiotyków stosowanych rutynowo w zakażeniach 
dróg oddechowych, a są wrażliwe na antybiotyki, które zaburzają syntezę DNA i białek, takie 
jak: makrolidy, tetracykliny, fluorochinolony. 
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Summary
Chlamydophila pneumoniae was taxonomically separated from strain TWAR – an abbreviation of 
the strain isolated from humans TW-183 (material from the eye of a child in Taiwan in 1965) 
and AR-39 (material from a student’s throat swab with acute changes within airways in Seattle 
in 1983). The basis of separation of the Chl. pneumoniae species was the unique structure of 
the elementary bodies. 
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Bakterie z  rodzaju Chlamydia są przedmiotem badań 
wielu mikrobiologów i klinicystów ze względu na ich 
istotne znaczenie jako atypowego czynnika etiologicz-
nego zakażeń dróg oddechowych i wielu przewlekłych 
chorób, w przebiegu których udział tych drobnoustro-
jów nie był brany pod uwagę.

Systematyka rodziny Chlamydiaceae

Według Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology 
rodzinę Chlamydiaceae stanowią dwa rodzaje drobnoustro-
jów: Chlamydia i Chlamydophila. Do rodzaju Chlamydophila 
zalicza się 6 gatunków, z czego 4 są chorobotwórcze dla 
człowieka: Chlamydophila pneumoniae, Chlamydophila psit-
taci, Chlamydophila felis, Chlamydophila abortus, a niechoro-
botwórcze to Chlamydophila caviae i Chlamydophila pecorum 
[45,84]. Chlamydophila pneumoniae (Chl. pneumoniae) może 
występować u ludzi, koni i misiów koala. Biovary te różnią 
się między sobą (tabela 1).

Wielu autorów oraz organizacji, mimo zmiany nazwy 
w 1999 r. na Chlamydophila, nadal używa określania Chla-
mydia [36,45]. 

Chl. pneumoniae taksonomicznie wyodrębniono ze szczepu 
TWAR - skrót od szczepu wyizolowanego od ludzi TW-183 
(materiał z oka dziecka na Tajwanie w 1965 r.) i AR-39 
(materiał z wymazu z gardła studenta z ostrymi zmianami 
w obrębie dróg oddechowych w Seattle w 1983 r.). Biotyp 
Chl. pneumoniae (TWAR) dzieli się na 5 serotypów (AR-277, 
AR-388, AR-427, AR-231, LR-65). Podstawą wyodrębnienia 
gatunku Chl. pneumoniae była unikatowa struktura ciałek 
elementarnych [63,81,84].

Chlamydie należą do grupy drobnoustrojów kosmopoli-
tycznych. Nie mają zdolności do wzrostu na sztucznych 
pożywkach, a  ich rozwój jest możliwy w  hodowlach 
komórkowych. Linie komórkowe stosowane do hodowli 
Chl. pneumoniae to: HeLa 229 (komórki raka szyjki 

Infection caused by Chl. pneumoniae is often asymptomatic (60-80% of all infections). Sympto-
matic infections of the upper respiratory tract relate to pharyngitis, laryngitis, sinusitis and the 
lower respiratory tract: bronchitis and pneumonia. Chl. pneumoniae infection often transforms 
into a chronic, clinically oligo- or asymptomatic form. The chronic inflammatory process is 
associated by many authors with the pathogenesis of coronary artery disease, endocarditis, 
atherosclerosis, hypertension, vasculitis, multiple sclerosis, sarcoidosis, and asthma. 

Chl. pneumoniae has a specific tropism and exhibits cytotoxic activity towards the airway epithe-
lium, in which it proliferates and destroys infected cells by lysis. Entry of these bacteria to the 
human body leads to activation of first non-specific and then specific resistance mechanisms 
and the development of a local inflammatory process. 

Diagnosis of Chl. pneumoniae should be confirmed only after the exclusion of typical micro-
-organisms causing respiratory infections. It is important to pay attention to the fact that the 
epidemiological data on the incidence of Chl. pneumoniae infections in different age groups 
of patients are variable depending on the type of diagnostic methods used in the research. 

Chlamydia are resistant to most antibiotics that are routinely used in respiratory tract in-
fections. These bacteria are susceptible to antibiotics that disrupt the synthesis of DNA and 
proteins, such as macrolides, tetracyclines, and fluoroquinolones.
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body) o wielkości około 0,38 µm. Charakterystycznymi 
cechami EB są gruszkowaty kształt i otoczka stanowiąca 
15% masy ciała, zawierająca hemaglutyninę, która uła-
twia chlamydiom wnikanie do komórki gospodarza. EB 
jest postacią infekcyjną, choć niezdolną do podziałów 
i wykazującą dużą odporność na czynniki środowiskowe. 
Pierwszym etapem cyklu rozwojowego jest adhezja 
ciałka EB do komórki docelowej organizmu. W miejscu 
wniknięcia pojawia się zagłębienie umożliwiające prze-
dostanie się drobnoustrojów w głąb komórki. Po dosta-
niu się do cytoplazmy EB trafia do wakuoli utworzonej 
przez fragment błony cytoplazmatycznej komórki. Pro-
ces trwa 2-4 h i przebiegiem jest podobny do endocytozy 
[45,85]. W ciągu następnych 6-8 h ciałko EB powiększa 
się kilkakrotnie i przekształca w ciałko siateczkowate RB 
(reticulate body) o wielkości 0,6-1,5 µm. RB jest posta-
cią aktywną metabolicznie zdolną do syntezy DNA, RNA 
i białek. Ma strukturę mniej zwartą, o masie stanowiącej 
około 5% masy ciałka elementarnego [114]. Rozluźnienie 
struktury powoduje wzrost osmotycznej i mechanicz-
nej wrażliwości komórki. Ciałko siateczkowate może ist-
nieć wyłącznie wewnątrzkomórkowo [85,114]. Po 8-12 h 
otoczka staje się bardziej przepuszczalna, umożliwiając 
przeniknięcie niezbędnego chlamydiom do życia ATP. 
RB jest postacią wegetatywną z rozproszonym w całej 
cytoplazmie DNA. Dzieli się przez podział poprzeczny, 
który zachodzi także w warunkach sztucznych (pasaż 
na linii komórkowej). Podział poprzeczny odbywa się 
w czasie 24-72 h od chwili kolonizacji. W komórce żywi-
ciela tworzy się wtręt IB (inclusion body), który prowadzi 
do jej zniszczenia. Jednocześnie w obrębie wtrętu duża 
część RB przekształca się w EB. Wypełniony ciałkami ele-
mentarnymi wtręt cytoplazmatyczny pęka i uwalniają 
się EB. W takiej postaci chlamydie mogą zakażać kolejne 
zdrowe komórki. Z  jednej zakażonej komórki może 
zostać uwolnionych od 100 do nawet 1000 EB. Penate 
Medina i wsp. opisali prawdopodobną rolę sfingomie-
linazy (SMazy) [85]. Ze względu na nietypowy cykl roz-
wojowy wewnątrz gospodarza badacze uważają, że tylko 
niewielka aktywność Smazy pozwala uniknąć wywołania 
apoptozy w komórkach gospodarza zbyt wcześnie, przed 
zakończeniem replikacji. Identyfikacja sfingomielinazy 
na powierzchni Chl. pneumoniae i poznanie jej roli może 
pomóc w wyjaśnieniu patogenezy zakażeń chlamydiami 

macicy), BHK-21 (nerki chomika), McCoya (komórki 
fibroblastów mysich) i HL (komórki serca mysiego) czy 
Hep-2 (komórki nabłonka) [61]. Chlamydie są „pasoży-
tami energetycznymi” ze względu na nabywanie energii 
z zakażonych komórek - nie mają zdolności do syntety-
zowania własnego ATP. Ostanie doniesienia wskazują, 
że chlamydie mogą nie być pasożytami energii w całym 
cyklu rozwojowym, a ciałka elementarne nie są obojętne 
metabolicznie. Analiza grup białek EB ujawniła obec-
ność zaskakująco dużej liczby białek zaangażowanych 
w syntezę białek i wytwarzania energii w stadium infek-
cyjnym, w tym enzymów uczestniczących w glikolizie 
i cyklu TCA (tricarboxylic acid cycle – cyklu kwasu trój-
karboksylowego). Niedawne odkrycia sugerują, że może 
to mieć wpływ na zjadliwość, tropizm do tkanki i adapta-
cję w komórkach gospodarza [80]. Wspólną cechą chla-
mydii jest cykl rozwojowy, w którym zasadniczą rolę 
pełnią dwie postaci: ciałko podstawowe (EB) i ciałko sia-
teczkowate (RB) [94].

Chlamydie, chociaż obecnie są zaliczane do bakterii, 
mają cechy zarówno bakterii, jak i wirusów. Cechami 
świadczącymi o  przynależności do bakterii są: dwa 
rodzaje kwasów nukleinowych DNA i RNA, różny kształt 
(ziarenkowaty, owalny lub okrągły), liczne organelle 
komórkowe, zróżnicowany profil wrażliwości na nie-
które antybiotyki, rozmnażanie przez podział oraz 
ściana komórkowa podobna do bakterii Gram-ujem-
nych, choć niemająca pełnej mureiny ze względu na 
brak kwasu muraminowego. Cechy Chlamydii typowe 
dla wirusów to: małe rozmiary (0,2-1,3 µm), tworzenie 
wtrętów wewnątrzcytoplazmatycznych w zakażonych 
komórkach, brak własnego ATP, zdolność do stymulacji 
wytwarzania interferonu oraz synteza protein za 
pomocą własnego aparatu enzymatycznego.

Charakterystycznymi cechami rodziny Chlamydiaceae 
są: wrażliwość na fenol, jodynę, kwasy i  zasady oraz 
wysokie lub niskie pH środowiska.

Cykl rozwojowy i struktura antygenowa Chl. pneumoniae

Chlamydie mają dwuetapowy cykl rozwojowy. Posta-
cią zakaźną jest ciałko elementarne EB (elementary 

Tabela 1. Cechy charakterystyczne biovarów Chl. pneumoniae

Cechy charakterystyczne Ludzki biovar Chl. pneumoniae Koala biovar Koński biovar

Zakażenia
Zapalenie gardła

Zapalenie oskrzeli
Zapalenie płuc

Katar
Zapalenie płuc

Surowiczy wyciek z nosa

Jeden szczep (rodzaj) n.a.1 Tylko raz izolowany2

Budowa

Brak plazmidów w EB n.a.1 Plazmidy obecne w EB

EB kształt gruszki n.a.1 EB owalny kształt

Szeroka przestrzeń periplazmatyczna n.a.1 Wąska przestrzeń periplazmatyczna

n.a.1 - informacje niedostępne
2 – brak izolacji do potwierdzenia
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Patomechanizm i rodzaje zakażeń wywoływanych przez 
Chlamydophila pneumoniae

Przebieg zakażenia wywołanego przez Chl. pneumoniae 
często jest bezobjawowy (60-80%). Zakażenia objawowe 
dotyczą górnych dróg oddechowych: zapalenie gardła, 
krtani, zatok obocznych nosa i dolnych dróg oddecho-
wych: zapalenie oskrzeli i zapalenie płuc. Atypowe zapa-
lenie płuc, którego czynnikiem etiologicznym jest ten 
drobnoustrój, najczęściej przebiega dwuetapowo. We 
wstępnej fazie pojawiają się objawy ze strony górnych 
dróg oddechowych, a następnie dochodzi do zapalenia 
oskrzeli lub zapalenia płuc. Badanie fizykalne często nie 
wskazuje odchyleń od stanu prawidłowego [68]. Druga 
faza choroby może się rozwijać nawet po 4-6 tygodniach 
od objawów wstępnych.

Mimo że w większości przypadków chlamydiowe zapa-
lenie płuc ma przebieg łagodny, to jednak u  około 
10% może mieć przebieg ciężki, zwłaszcza u  osób 
w  podeszłym wieku ze współistniejącymi chorobami 
przewlekłymi [18]. W  6-26% przypadków pozaszpi-
talnych zapaleń płuc Chl. pneumoniae jest wykrywana 
w  mieszanych infekcjach (koinfekcjach) – łącznie ze 
Streptococcus pneumoniae [117]. 

Zakażenie Chlamydophila pneumoniae nierzadko prze-
chodzi w fazę przewlekłą, klinicznie skąpo- lub bezobja-
wową. Wielu autorów proces zapalny wiąże z patogenezą 
choroby wieńcowej, zapalenia wsierdzia, miażdżycy, 
nadciśnienia tętniczego, zapalenia naczyń, stwardnienia 
rozsianego, sarkoidozy, astmy [6,16,21,29,56,74].

Zjawisko infekcyjnej indukcji astmy najlepiej poznano 
w odniesieniu do zakażeń wirusowych, głównie adeno-
wirusami, RSV, rinowirusami [118]. Mniej wiadomo na 
temat możliwości indukowania astmy przez bakterie. Po 
raz pierwszy na możliwość związku przyczynowo-skut-
kowego między astmą a  zakażeniem Chl. pneumoniae 
zwrócili uwagę Fryden i wsp. [28,54]. 

W badaniach przeprowadzonych przez Redecke i wsp. 
stwierdzono, że zakażenie komórek nabłonkowych 
układu oddechowego oraz makrofagów przez Chl. pneu-
moniae powoduje wydzielanie cytokin prozapalnych 
i aktywuje komórki stanu zapalnego, których rolą jest 
neutralizacja patogenów. Dochodzi do zwiększenia 
wydzielania czynnika martwicy nowotworów α (TNF-α), 
IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8 [90,95]. 

W patogenezie przewlekłej obturacyjnej chorobie płuc 
(POCHP) rozważa się udział Chl. pneumoniae. Czynnikiem 
sprzyjającym częstszym zakażeniom tym drobnoustro-
jem jest dym papierosowy, który umożliwia przenika-
nie patogenu w głąb układu oddechowego. Chlamydiom 
przypisuje się rolę czynników działających synergistycz-
nie z dymem papierosowym w wywoływaniu przewle-
kłego stanu zapalnego w tkance płucnej. Chl. pneumoniae 
wykazuje zdolność indukowania przewlekłej reakcji 
zapalnej, uszkadzania komórek nabłonka dróg oddecho-

i doprowadzić do opracowania nowych metod terapeu-
tycznych [85].

Pod wpływem czynników zewnętrznych (antybiotyków, 
białek szoku termicznego - heat shock protein, HSP) 
ciałka RB mogą się przekształcić w większe ciałka prze-
trwałe PB (persistant body), odpowiedzialne za przewle-
kłe zakażenia [37, 60,114].

Chl. pneumoniae, podobnie jak pozostałe bakterie 
wewnątrzkomórkowe, wymaga do wzrostu tryptofanu. 
U  Chl. pneumoniae IFN-γ zwiększa ekspresję enzymu 
komórkowego 2,3-dwuoksygenazy indoloaminy indu-
kującego rozkład tryptofanu, co zmniejsza jego stężenie 
w komórce, ale dodatkowo powoduje tworzenie postaci 
atypowych (AI) - abberant inclusion Chl. pneumoniae, co 
indukuje rozwój przewlekłego zakażenia.

Bakterie należące do rodziny Chlamydiaceae mają cztery 
rodzaje antygenów.

1. �Kompleks lipopolisacharydowy (LPS) antygen grupo-
woswoisty, rodzajowy, ciepłostały, wspólny dla wszyst-
kich chlamydii, a jego serologicznie aktywną częścią 
składową, występującą w postaci EB i RB jest KDO - 
kwas 3-dezoksy-D-manno-2-oktulozowy. Drugi skład-
nik to antygen glikolipidowy zbudowany z glukozy, 
mannozy, galaktozy i kwasów tłuszczowych o długo-
ści łańcucha C17 i C18 [32,84].

2. �Swoiste białko błony zewnętrznej MOMP (major outer 
membrane protein), antygen gatunkowy. MOMP Chl. 
pneumoniae nie jest białkiem immunodominującym 
[67,104]. Bierze udział w przemianie EB do wewnątrz-
komórkowego RB. Jest też głównym składnikiem osłon 
komórkowych ciałka podstawowego. W EB MOMP składa 
się ze zmiennych domen hydrofilnych oraz domen 
hydrofobowych. W  obrębie RB białko to występuje 
w formie monomerów. Antygen jest labilny i wrażliwy 
na czynniki fizyczne i chemiczne. Białka swoiste dla Chl. 
pneumoniae obecne w surowicy krwi osób zakażonych 
mają masę cząsteczkową 42, 43, 46, 50, 52, 53 i 60 kDa 
[37]. Białka o masie 43, 46, 53, 76 kDa są zaliczane do 
immunostymulujących Chl. pneumoniae i wykazują swo-
istość gatunkową w reakcjach z surowicami pacjentów 
w ostrej fazie zakażenia. Dla tych białek są wytwarzane 
przeciwciała monoklonalne, które wykorzystuje się 
w diagnostyce zakażeń Chl. pneumoniae [32,114].

3. �Polipeptydy, antygen typowo swoisty o ciężarze czą-
steczkowym: 15,5; 39,5; 60 i 98 kDa. Antygen o masie 
98 kDa jest swoisty dla Chl. pneumoniae oraz wpływa na 
utrzymanie gruszkowatego kształtu EB dzięki obecno-
ści krzyżowych wiązań dwusiarczkowych [9].

4. �Chlamydiowe białko szoku termicznego (cHSP 60), 
antygen swoisty dla Chl. pneumoniae - o masie 60 kD, 
które bierze udział w  przetrwałych infekcjach ze 
względu na wysoki stopień homologii z ludzkim biał-
kiem szoku termicznego [37].
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serca, niestabilną chorobę wieńcową wymagającą 
hospitalizacji, zabiegi rewaskularyzacji tętnic wień-
cowych i udary. Badania wykazały, że w porównaniu 
z placebo gatifloksacyna nie ma korzystnego działania 
u takich chorych. Również chorzy z podwyższonymi 
stężeniami białka C-reaktywnego nie odnieśli korzy-
ści. Jest to obserwacja o istotnym znaczeniu, gdyż spo-
dziewano się, że podawanie antybiotyków o działaniu 
przeciwbakteryjnym i przeciwzapalnym w tej grupie 
chorych będzie skuteczne. W PROVE-IT-TIMI w czasie 
obserwacji nie odnotowano zmian miana przeciwciał 
[10]. Brak skuteczności terapii makrolidami u pacjen-
tów z grup wysokiego ryzyka nie stanowi jednoznacz-
nego dowodu przeciw niekorzystnemu wpływowi 
zakażenia Chl. pneumoniae na rozwój blaszki miażdży-
cowej [10,35,52,79]. 

Wielu autorów wskazuje na związek zakażeń Chl. pneu-
moniae z  chorobą Alzheimera, która należy do grupy 
chorób neurodegeneracyjnych i dotyka miliony ludzi na 
świecie [15]. Choroba jest związana z atrofią neuronów 
w wybranych regionach mózgu i występuje w 2 posta-
ciach: wczesnej, rozpoczynającej się przed 65 rokiem 
życia i późnej - po 65 roku życia. Przebieg choroby dzieli 
się na 3 okresy: otępienia lekkiego, umiarkowanego i głę-
bokiego. Do tej pory nie udało się jednoznacznie wyja-
śnić powodów zapadania na chorobę Alzheimera. Wielu 
badaczy wskazywało na związek między zakażeniem Chl. 
pneumoniae a występowaniem późnej postaci choroby. 
Balin i wsp. przeprowadzili badania skrawków z  róż-
nych obszarów mózgu u 19 pacjentów z późną posta-
cią choroby oraz w grupie kontrolnej obejmującej osoby 
zdrowe [3]. Materiał genetyczny Chl. pneumoniae wykryto 
metodą PCR u 90% badanych, podczas gdy w grupie kon-
trolnej wyniki dodatnie stwierdzono tylko u 5%. Skłoniło 
to do bardziej dokładnego przyjrzenia się temu powią-
zaniu. Kolejne badania nie potwierdziły jednak bezpo-
średniego związku między infekcją bakteryjną a chorobą 
Alzheimera, ale nie wykluczyły zwiększonego ryzyka 
zachorowania na tę chorobę po przejściu zakażenia Chl. 
pneumoniae. Bakteria wywołuje reakcje zapalne, których 
czynniki sprzyjają uszkodzeniu neuronów, dochodzi do 
martwicy tkanek i  zaburzenia apoptozy. W  zainfeko-
wanych komórkach następuje zahamowanie działania 
kaspazy 3/7, co uniemożliwia apoptozę. Wskutek tego 
Chl. pneumoniae może wywoływać przedłużoną infek-
cję. Chroniczne zakażenie w mózgu może doprowadzić 
do zwyrodnienia tkanki nerwowej, co przyczynia się do 
rozwoju choroby Alzheimera [31].

Odpowiedź immunologiczna organizmu na antygeny 
Chlamydophila pneumoniae

Pawlikowska i Deptuła przeprowadzili obszerną analizę 
piśmiennictwa dotyczącą zjawisk immunologicznych, 
jakie występują w przebiegu zakażenia ludzkich komó-
rek, wywołanego chlamydiami i chlamydofilami [82]. 

Bakterie Chl. pneumoniae wykazują swoisty tropizm 
i  aktywność cytotoksyczną w  stosunku do nabłonka 

wych oraz porażania aparatu rzęskowego. Powoduje to 
odsłonięcie podnabłonkowych zakończeń nerwowych 
i  może sprzyjać nadreaktywności drzewa oskrzelo-
wego na substancje drażniące i alergeny, a tym samym, 
według niektórych autorów, może zaostrzać przebieg 
astmy oskrzelowej i POCHP [49]. 

W ciągu ostatnich lat opublikowano wiele prac podkre-
ślających związek między zakażeniem wywołanym przez 
Chlamydophila pneumoniae a wystąpieniem objawów cho-
roby wieńcowej. Dane są oparte na wynikach badań 
serologicznych wykazujących dodatnie wyniki w kie-
runku swoistych immunoglobulin przeciwko Chl. pneu-
moniae oraz na wynikach badań zmienionych naczyń 
wieńcowych, w których ścianie stwierdzono występo-
wanie antygenu Chlamydophila pneumoniae [64].

Trwają również badania u pacjentów z miażdżycą tętnic 
wieńcowych leczonych antybiotykami z grupy makroli-
dów [44]. Badania przeprowadzone na niewielkiej grupie 
pacjentów leczonych azytromycyną, roksytromycyną 
lub klarytromycyną miały określić czy antybiotyki te są 
skuteczne w zapobieganiu chorobie wieńcowej. Otrzy-
mano zróżnicowane wyniki, poza tym było kilka ogra-
niczeń, głównie mała liczba osób badanych, krótki czas 
trwania leczenia oraz obserwacji [34]. Przeprowadzono 
również 4 duże badania kliniczne u ponad 20 000 pacjen-
tów ze stabilną chorobą wieńcową (WIZARD, ACES, CLA-
RICOR) i ostrym zespołem wieńcowym (PROVE-IT-TIMI) 
[52]. W  badaniu WIZARD obejmującym ponad 8000 
pacjentów nie stwierdzono, w okresie ponad rocznej 
obserwacji, wpływu leczenia na niekorzystne wydarze-
nia kliniczne obejmujące zgon, ponowny zawał serca, 
hospitalizację z powodu zaostrzenia choroby wieńco-
wej czy konieczność rewaskularyzacji. Uzyskane wyniki 
badań nie były znamienne statystycznie. Do ACES włą-
czono 4012 chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi 
(ACS) i porównano skuteczność długotrwałego leczenia 
azytromycyną (600 mg jeden raz na tydzień przez rok) 
i  placebo. Chorych obserwowano przez 4 lata w  celu 
określenia częstości występowania zdarzeń składają-
cych się na podstawowy punkt końcowy, czyli zgonów 
sercowych, niezakończonych zgonem, zawałów serca, 
zabiegów rewaskularyzacji tętnic wieńcowych oraz 
ponownych hospitalizacji z powodu niestabilnej choroby 
wieńcowej. Po 4 latach obserwacji częstość występowa-
nia podstawowego punktu końcowego była niemal iden-
tyczna w obu grupach: 22,4% w grupie placebo i 22,3% 
w grupie azytromycyny. W drugim i trzecim roku odno-
towano mniejszą liczbę zdarzeń w grupie azytromycyny. 
Zasada ta jednak była mniej widoczna przy zakończeniu 
okresu obserwacji [35].

W PROVE-IT-TIMI oceniano 4162 chorych z ACS przyję-
tych do szpitala w ciągu poprzedzających 10 dni. Cho-
rych randomizowano do leczenia gatifloksacyną (400 
mg/dobę 10 dni w każdym miesiącu, a następnie 20 
dni bez antybiotykoterapii lub placebo). Taki schemat 
leczenia powtarzano co miesiąc przez 2 lata. Podsta-
wowy punkt końcowy obejmował śmiertelność, zawały 
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aktywność niektórych alleli tego genu była związana 
z częstszym występowaniem infekcji wywołanych chla-
mydofilami [72].

W przypadku zakażeń wywołanych przez bakterie aty-
powe, w tym również Chl. pneumoniae, które wykazują 
zdolność do przeżycia wewnątrzkomórkowego, przede 
wszystkim sprawna odpowiedź typu komórkowego jest 
odpowiedzialna za usunięcie patogenu [48].

Nabyta odporność przeciwbakteryjna, w której podsta-
wową rolę odgrywają limfocyty T i B, wymaga swoistego 
rozpoznania bakteryjnych antygenów. W przypadku 
patogenów wewnątrzkomórkowych umożliwiają to 
cząsteczki HLA klasy II, które występując na makro-
fagach, komórkach dendrytycznych czy komórkach 
śródbłonka eksponują na swojej powierzchni antygeny 
chalamydofilii, co prowadzi do aktywacji limfocytów 
CD4 i  wydzielania przez komórki Th2 cytokin: IL-4, 
IL-5, IL-10, IL-13 będących czynnikami wzrostu i róż-
nicowania limfocytów B oraz stymulujących limfocyty 
B do wytwarzania przeciwciał w przebiegu odpowiedzi 
humoralnej [105,110]. 

Rola limfocytów cytotoksycznych T CD8, które do peł-
nej aktywności wymagają obecności IFN-γ, rozpoznają-
cych antygeny peptydowe z udziałem cząsteczek HLA 
klasy I i ulegających w organizmie człowieka ekspresji na 
powierzchni wszystkich komórek jądrzastych, to przede 
wszystkim ochrona przed zakażeniem. Wytworzenie sku-
tecznej odpowiedzi komórkowej, a także swoista akty-
wacja makrofagów jest związana z wydzielaniem IFN-γ, 
IL-2 oraz IL-12, które są wytwarzane przez komórki Th1. 
Inne funkcje limfocytów T CD8, poza aktywnością cyto-
toksyczną, to wytwarzanie cytokin - interferonu gamma, 
a także, w niektórych sytuacjach, tłumienie odpowiedzi 
immunologicznej [71]. Czynniki swoistej odpowiedzi 
immunologicznej wytwarzane w organizmie pod wpły-
wem obecności antygenów Chlamydophila mogą go chro-
nić przed rozwojem zakażenia lub prowadzić do zmian 
immunopatologicznych, będących przyczyną rozwoju 
chorób o podłożu autoimmunologicznym [48]. Wskazuje 
się na udział białek HSP w patogenezie zmian narządo-
wych związanych z wcześniejszym, typowym zakaże-
niem przez bakterie Chlamydophila [83].

Epidemiologia zakażeń wywołanych przez Chlamydophila 
pneumoniae

Człowiek jest najczęstszym źródłem zakażenia, ale 
także zwierzęta, jako rezerwuar Chl. pneumoniae, powo-
dują szerzenie się tych drobnoustrojów drogą kropel-
kową [11,94]. Okres wylęgania choroby wynosi około 
21 dni [8]. Zakażenia tymi bakteriami występują przez 
cały rok, jednak ich największe nasilenie obserwuje się 
w okresie jesienno-zimowym [75,84]. Infekcje mogą się 
szerzyć epidemicznie, najczęściej w danych literaturo-
wych wskazywano przedszkola czy szkoły jako typowe 
miejsca, w których dochodzi do szybkiego rozprzestrze-
niania się zakażeń, zwracając jednocześnie uwagę na 

dróg oddechowych, w których namnażają się i niszczą 
zakażone komórki za pośrednictwem lizy. Wniknięcie 
tych drobnoustrojów do organizmu człowieka urucha-
mia najpierw nieswoiste, a następnie swoiste mechani-
zmy odporności i rozwija miejscowy proces zapalny [92].

Infekcja pierwotna uruchamia pierwszą linię obrony – 
odporność nieswoistą, umożliwiającą m.in. wytwarzanie 
sekrecyjnych przeciwciał IgA, które początkowo neu-
tralizują zakażenie przez częściową eliminację chlamy-
dofilii z organizmu [26]. W następnym etapie, po około 
24 godzinach od wniknięcia bakterii do organizmu, 
w  komórkach nabłonka oddechowego gromadzą się 
fagocyty, głównie leukocyty wielojądrzaste, co stymuluje 
wydzielanie prozapalnych cytokin aktywujących che-
motaktycznie neutrofile, monocyty i limfocyty T [120]. 
Wykazano, że wytwarzany przez limfocyty T IFN-γ może 
spowodować zahamowanie cyklu rozwojowego chla-
mydofilii przez wpływ na zmianę struktury EB i RB do 
postaci niezakaźnych [24,93]. 

W  procesie rozwoju odczynu zapalnego wywołanego 
przez Chl. pneumoniae ważną rolę odgrywają także inne 
cytokiny prozapalne, IL-1 i TNF-α, których funkcja polega 
na indukowaniu odpowiedzi immunologicznej wobec 
patogennych drobnoustrojów i  ich produktów [108]. 
Szerokie oddziaływanie immunostymulujące tych cyto-
kin prowadzi do aktywacji zarówno limfocytów T, jak i B 
oraz wpływa na silną ekspresję cząsteczek adhezyjnych 
na powierzchni komórek śródbłonka, czego skutkiem jest 
neutralizacja, a następnie eliminacja patogenu [97].

Lipopolisacharydy (LPS) bakteryjnych ścian komórko-
wych silnie stymulują wytwarzanie TNF-α, aktywują-
cego chemotaktycznie makrofagi, monocyty i neutrofile. 
Wskazuje się także na istotną rolę TNF-α w  rozwoju 
odporności przeciwzakaźnej przez wzmaganie sekrecji 
IFN-γ [48]. Jiang i wsp. stwierdzili, że w przypadku Chl. 
pneumoniae zarówno LPS, jak i białko błony zewnętrznej 
- OMP - stymuluje wytwarzanie TNF-α [53]. 

Wykazano także, że Chl. pneumoniae, bytując w zakażo-
nych komórkach, hamuje fizjologiczny proces apoptozy, 
odgrywający istotną rolę w rozprzestrzenianiu się tych 
wewnątrzkomórkowych patogenów [89]. Stosowanie 
takiej strategii, której mediatorami są TNF-α oraz IL-8, 
umożliwia patogennym drobnoustrojom przetrwanie 
w organizmie gospodarza i wykorzystywanie zasobów 
energetycznych komórek, w których bakterie te pasoży-
tują. Proces nie został w pełni poznany, prawdopodobnie 
przyczyną tego zjawiska jest blokada szlaków aktywa-
cji kaspaz [27]. Przypuszcza się, że występują predys-
pozycje genetyczne, ale nie wyjaśniono jak dotąd, jaki 
dokładnie jest mechanizm przejścia zakażenia w fazę 
przewlekłą. Istnieją sugestie, że większa zapadalność 
na rozwój infekcji wywołanych przez bakterie Chl. pneu-
moniae może mieć związek z polimorfizmem genu dla 
białka MBL (mannose-binding protein – białko wiążące 
mannozę), którego podstawową funkcją jest ochrona 
komórek przed zakażeniem. Stwierdzono, że mniejsza 
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styki umożliwiającej wykrywanie tych drobnoustrojów 
metodą hodowli lub za pomocą innych testów bezpo-
średnich, takich jak łańcuchowa reakcja polimerazy 
(PCR) czy immunofluorescencja bezpośrednia, pozwoliło 
potwierdzić zakażenie patogenem także w przypadku 
młodszych dzieci [12,87,113].

Udział Chl. pneumoniae w zakażeniach u dzieci w 2011 r. 
w regionie dolnośląskim był mniejszy w porównaniu 
z 2009 r. [12]. Przebadano 303 pacjentów z objawami 
zakażeń układu oddechowego podzielonych na dwie 
grupy wiekowe – pierwsza grupa obejmowała dzieci 
w wieku od 20. miesiąca do 4 roku życia i druga od 5 do 
18 roku życia oraz 32 bezobjawowe osoby zdrowe z grupy 
kontrolnej. Wyniki własnych badań z 2011 r. wskazują, 
że największy udział zakażeń wywołanych Chl. pneumo-
niae u dzieci przypadał na miesiące zimowe (styczeń–
kwiecień), natomiast najmniej wyników dodatnich IF 
uzyskano w miesiącach letnich (maj–sierpień), co stano-
wiło odpowiednio 42 i 12%. Nie stwierdzono istotnych 
różnic w częstości zakażeń wywołanych Chl. pneumoniae 
w zależności od grupy wiekowej badanych dzieci. Ostre 
infekcje górnych dróg oddechowych o  etiologii Chl. 
pneumoniae występują u 3-58% dzieci w każdym wieku. 
Normann i wsp., wykorzystując metodę PCR stwierdzili 
obecność Chl. pneumoniae u 10% dzieci poniżej 2 roku 
życia z ostrymi infekcjami dróg oddechowych, u 19% 
w wieku 2-4 lat oraz u 21% w grupie 5-16 lat [77]. Nato-
miast Principi i  Esposito wśród 613 dzieci leczonych 
w szpitalu z powodu ostrych infekcji dolnych dróg odde-
chowych u 14,1% potwierdzili zakażenie Chl. pneumoniae 
[88]. Falck i wsp., stosując metodę PCR wykryli obecność 
Chl. pneumoniae w wymazach z gardła u 38 (45%) spośród 
85 dzieci z ostrą infekcją dróg oddechowych. W grupie 
kontrolnej wykryto materiał genetyczny Chl. pneumoniae 
u 5 (5,7%) spośród 93 zdrowych dzieci [25].

Chl. pneumoniae jest zaliczana do bakterii atypowych 
wywołujących zakażenia w  układzie oddechowym 
[6,47]. Diagnostyka tego patogenu powinna być włą-
czona dopiero po wcześniejszym wykluczeniu drobno-
ustrojów typowych dla zakażeń układu oddechowego. 
Należy zaznaczyć, że dane epidemiologiczne dotyczące 
częstości zakażeń Chl. pneumoniae w  poszczegól-
nych grupach wiekowych pacjentów są zróżnicowane 
w zależności od rodzaju metod diagnostycznych wyko-
rzystanych w badaniach. Rozpoznanie zakażeń wywo-
łanych tym drobnoustrojem w większości badań było 
oparte na wynikach uzyskanych po zastosowaniu tylko 
jednej metody diagnostycznej, np. testów serologicz-
nych lub metody PCR, rzadziej porównywano wyniki 
częstości zakażeń uzyskane różnymi metodami, sero-
logicznymi i genetycznymi [5,13,58,70] czy prowadząc 
hodowlę w  połączeniu z  testem serologicznym albo 
PCR [115]. Porównanie wyników częstości wykrywa-
nia zakażeń wywołanych chlamydofilami, uzyskanych 
przez poszczególnych autorów, wykazuje wysoki sto-
pień ich zróżnicowania, co najprawdopodobniej ma 
związek z rodzajem zastosowanej metody diagnostycz-
nej [43].

zwiększone nosicielstwo Chl. pneumoniae w badanych 
populacjach [4,77].

Wyniki badań epidemiologicznych, przeprowadzo-
nych w  wielu ośrodkach, wskazują, że w  przypadku 
zdrowych osób nosicielstwo Chl. pneumoniae w drogach 
oddechowych kształtuje się na poziomie 2-6% [69,98]. 
Charakterystyczną cechą stanu nosicielstwa jest tzw. 
cisza serologiczna, która jest związana z brakiem wytwa-
rzania przez organizm swoistych przeciwciał, mimo 
wykrywania obecności drobnoustrojów w materiale dia-
gnostycznym, co oznacza, że zdrowi nosiciele mogą sta-
nowić źródło zakażenia dla innych.

Objawy typowych zakażeń wywoływanych chlamydofi-
lami mogą być zróżnicowane, od łagodnych do bardziej 
nasilonych z uporczywym kaszlem, złym samopoczuciem 
i gorączką oraz poważne, szczególnie gdy dotyczą dolnych 
dróg oddechowych [9,11]. Przebieg infekcji jest zwykle 
łagodny, rzadziej ostry, z towarzyszącą niewielką gorączką 
lub bez podwyższonej ciepłoty ciała, czasem z nieżytem 
nosa. Cechą charakterystyczną jest chrypka i długo utrzy-
mujący się suchy kaszel, któremu może towarzyszyć 
zapalenie gardła [17]. W grupie dzieci starszych często 
obserwuje się także zapalenie migdałków podniebien-
nych, zatok przynosowych oraz ucha środkowego [6,7]. 

Ostre zapalenia oskrzeli (OZO) spowodowane zakaże-
niem tym drobnoustrojem są przyczyną nie więcej niż 
1% przypadków OZO przebiegających z kaszlem trwa-
jącym dłużej niż 5 dni [17,116]. Bakterie atypowe, takie 
jak Chl. pneumoniae są przyczyną 5-10% bakteryjnych 
zaostrzeń w zapaleniu oskrzeli [101]. Chl. pneumoniae 
wywołuje 1-35% zapaleń płuc u dzieci, występuje czę-
ściej powyżej 5 roku życia, a w niektórych badaniach 
stanowi aż 80% przyczyn zapaleń płuc u dzieci między 
10 a 16 rokiem życia [42,119]. Drobnoustrój ten jest iden-
tyfikowany w 3-40% przypadków bakteryjnych pozaszpi-
talnych zapaleń płuc u dorosłych. 

Patogen odgrywa także istotną rolę w  schorzeniach 
przewlekłych oraz jako współistniejący w schorzeniach 
ostrych - często jest przyczyną zaostrzeń astmy i prze-
wlekłej obturacyjnej choroby płuc [16].

Najczęściej pobieranym materiałem diagnostycznym 
w przypadku wykrywania antygenów Chl. pneumoniae 
odpowiedzialnych za typowe zakażenia wywołane tym 
drobnoustrojem są wymazy z tylnej ściany gardła. Bakte-
rie wykrywano także w migdałkach gardłowych u dzieci 
poddanych zabiegowi adenotomii [13].

Jak wskazują dane z literatury, zakażenie tym drobno-
ustrojem częściej występuje u mężczyzn niż u kobiet, 
natomiast w przypadku dzieci nie stwierdzono zależ-
ności między częstością infekcji wywołanych przez Chl. 
pneumoniae a płcią [20,77,98].

Prewalencja Chl. pneumoniae jest największa wśród dzieci 
powyżej 5 roku życia, chociaż zastosowanie diagno-
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tromycyny, lewofloksacyny i moksyfloksacyny w era-
dykacji tego patogenu z nosogardła u dzieci i dorosłych 
z pozaszpitalnym zapaleniem płuc [41,91]. 

Makrolidy wykazują aktywność wobec bakterii aty-
powych, takich jak chlamydie, która jest skutkiem ich 
dobrej wewnątrzkomórkowej penetracji (roksytromy-
cyna, a zwłaszcza azytromycyna) [46]. Makrolidy wyka-
zują też działanie przeciwzapalne i immunomodulujące 
[102,112]. Mechanizm działania makrolidów polega 
na wiązaniu się z podjednostką 50S rybosomu bakte-
rii, unieczynnianiu tRNA powodującym przedwczesne 
zakończenie syntezy łańcucha peptydowego (zahamo-
wanie translokacji peptydylotransferazy) [86]. 

Tetracykliny należą do antybiotyków bakteriosta-
tycznych, a mechanizm ich działania polega na hamo-
waniu syntezy białek przez odwracalne wiązanie 
z podjednostką 30S rybosomu bakteryjnego. Spośród 
tetracyklin w leczeniu zakażeń chlamydiowych stosuje 
się doksycyklinę. Bardzo ważne jest unikanie w czasie 
terapii jednoczesnego podawania substancji zmniejsza-
jących wchłanianie tetracyklin z przewodu pokarmo-
wego, takich jak: mleko, leki zmniejszające kwaśność 
soku żołądkowego, preparaty żelaza, związki wapnia, 
magnezu, glinu [22,23,103].

Fluorochinolony charakteryzują się dobrym prze-
nikaniem do tkanek układu oddechowego wynoszą-
cym 75-90% podanej dawki leku. Dzięki koncentracji 
w makrofagach i granulocytach obojętnochłonnych mają 
również inną korzystną cechę - wysoki stopień depozy-
cji, wyrażający się nawet ponad 1,5-krotnie większym 
miejscowym stężeniem leku w stosunku do jego stężenia 
w surowicy. Spośród fluorochinolonów znaczenie tera-
peutyczne mają: cyprofloksacyna, pefloksacyna, ofloksa-
cyna, moksyfloksacyna [11]. 

Istnieje potrzeba opracowania bardziej czułych i swo-
istych metod diagnostycznych służących do wykrywania 
Chl. pneumoniae, które pozwoliłyby poszerzyć wiedzę na 
temat ich epidemiologii i poprawić skuteczność lecze-
nia. Jak potwierdzają liczne badania diagnostyka serolo-
giczna zakażeń Chl. pneumoniae, szczególnie w przypadku 
niemowląt i małych dzieci, jest utrudniona, ponieważ 
często nie dochodzi do wytworzenia przeciwciał w odpo-
wiedzi na zakażenie drobnoustrojem [87].

Coraz częściej stosowana w  diagnostyce mikrobio-
logicznej metoda real-time PCR, reakcja amplifikacji 
prowadzona w czasie rzeczywistym, ma przewagę nad 
konwencjonalną metodą PCR, ponieważ wykrywanie 
DNA drobnoustrojów odbywa się w układzie zamknię-
tym, w  czasie rzeczywistym, co minimalizuje ryzyko 
zanieczyszczenia, pozwalając uniknąć błędu w ich iden-
tyfikacji [2].

Typowy cykl replikacyjny Chl. pneumoniae, charakte-
rystyczny dla ostrego zakażenia chlamydialnego, pod 
wpływem mechanizmów obronnych gospodarza, które 
nie eliminują całkowicie drobnoustroju, może dopro-
wadzić do wytworzenia postaci przetrwałych, niezakaź-
nych, o atypowej morfologii oraz zmienionych profilach 
ekspresji genów i przejść w zakażenie przetrwałe [59]. 
Bytujące wewnątrzkomórkowo bakterie Chl. pneumoniae 
zdolne do przeżycia wewnątrz monocytów i makrofa-
gów mogą przekraczać barierę śluzówkową dróg odde-
chowych i prowadzić do rozwoju zmian narządowych 
[62,100]. Drobnoustroje te najczęściej wnikają wtedy do 
komórek nabłonkowych pęcherzyków płucnych, komó-
rek śródbłonka, komórek jednojądrzastych, limfocytów 
T, komórek mięśni gładkich czy komórek glejowych, co 
zwiększa wydzielania czynników stanu zapalnego i może 
doprowadzić do rozwoju przewlekłych infekcji [30]. 

Leczenie zakażeń wywołanych chlamydiami i chlamydofilami

Chlamydie są niewrażliwe na większość antybiotyków 
stosowanych rutynowo w zakażeniach dróg oddecho-
wych, co wynika z ich szczególnych cech biologicznych, 
głównie wewnątrzkomórkowej lokalizacji. Bakterie są 
wrażliwe na antybiotyki, które zaburzają syntezę DNA 
i białek, takich jak: makrolidy, tetracykliny, fluorochino-
lony [1,11,99,113]. Minimalne stężenia hamujące wzrost 
Chl. pneumoniae dla poszczególnych antybiotyków przed-
stawia tabela 2. 

Nie ustalono standardowej metody do oznaczania 
wrażliwości chlamydii na antybiotyki in vitro. Bakte-
rie z rodzaju Chlamydia spp. są oporne na trimetoprim, 
Chl. pneumoniae jest również oporna na sulfonamidy. 
Wszystkie chlamydie są oporne na aminoglikozydy 
i glikopeptydy [96,106].

Wyniki wieloośrodkowych badań dotyczących leczenia 
zakażeń wywołanych przez Chl. pneumoniae, z wykorzy-
staniem metody hodowli, wykazały 70-86% skuteczności 
przy zastosowaniu erytromycyny, klarytromycyny, azy-

Tabela 2. Minimalne stężenie hamujące wzrost Chl. pneumoniae dla różnych 
antybiotyków [39,41,91,99]

Antybiotyk Zakres MIC (μg/ml)

Doksycyklina
Tigecyklina

Erytromycyna
Azytromycyna

Klarytromycyna
Solitromycyna

Ciprofloksacyna
Lewofloksacyna

Moksyfloksacyna
Rifampicyna 
Trimetoprim

Sulfametoksazol
Gentamycyna
Wankomycyna

0,015-0,5
0,125-0,25

00,15-0,025
0,05-0,25

0,004-0,125
0,25-1

1-4
0,25-1

0,125-1
0,0075-0,03

≥128
≥500
500

1000
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Chroniczne zakażenia wywołane przez Chl. pneumoniae 
są często wiązane przez wielu autorów z patogenezą 
licznych przewlekłych chorób dotąd uważanych za nie-
infekcyjne. Jednak badania mające na celu ustalenie 
związku między zakażeniem Chl. pneumoniae a choro-
bami przewlekłymi są utrudnione ze względu na brak 
wystandaryzowanych metod diagnostycznych [65]. FDA 
(Food and Drug Administration) nie ustaliło „złotego 
standardu” w diagnostyce chlamydii. Najbardziej praw-
dopodobne wydaje się powiązanie między zakażeniem 
Chl. pneumoniae a zaostrzeniem astmy oskrzelowej, które 
potwierdzono wieloma badaniami epidemiologicznymi 
i klinicznymi [39,51]. Interesujące, choć kontrowersyjne 
są doniesienia dotyczące roli, jaką w  leczeniu astmy 
odgrywają antybiotyki o zakresie działania obejmują-
cym chlamydie. Zastosowanie makrolidów, chinolonów, 
ketolidów i tetracyklin, które mają działanie immuno-
modulujące, przeciwzapalne i antybakteryjne u pacjen-
tów z astmą jest dyskusyjne z powodu małej liczby badań 
przeprowadzonych wśród pacjentów z astmą ze stwier-
dzoną infekcją Chl. pneumoniae [55,107].

Obecnie nie ma wskazań do leczenia antybiotykami 
przewlekłych chorób, którym towarzyszy infekcja Chl. 
pneumoniae.

Schemat leczenia pozaszpitalnego zapalenia płuc u doro-
słych wywołanego przez Chl. pneumoniae przedstawia się 
następująco:

Leczenie I rzutu
Klarytromycyna 2 x 500 mg p.o.
Azytromycyna 1 x 500 i.v. lub p.o.

Leczenie alternatywne
Doksycyklina: pierwsza doba 2 x 100 mg,  
a następnie 1 x 100 mg p.o.,
Moksyfloksacyna 1 x 400 mg p.o.
Erytromycyna 3-4 x 250-500 mg p.o. lub i.v.
Cyprofloksacyna 2 x 500 – 750 mg p.o.  
lub 2 x 200-400 mg [73]. 

W celu poprawy skuteczności leczenia zaleca się stoso-
wanie doksycykliny w dawce 200 mg przez cały okres 
trwania terapii. 

Leczenie ostrych zakażeń wywołanych przez Chl. pneu-
moniae jest dość trudne, wymaga prowadzenia długiej 
terapii (2-3 tygodnie) i  stosowania wysokich dawek 
leków. Infekcje przewlekłe należy leczyć znacznie dłu-
żej - 4-6 tygodni. 
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