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Systematik &
Lebensweise

hlamydia pneumoniae gehört zu den gramnegativen Bakterien, die als obligat C intrazellulär lebende Energieparasiten zunächst die Epithelzellen des 
Respirationstrakts besiedeln. Sie werden über Monozyten im Kreislauf verteilt und 
sind schließlich in Plaques von sklerotisierten Arterien, in der Synovia oder auch im 
Nervengewebe nachweisbar (1, 2, 3, 4, 5).

Vermehrung,
Infektion &
Therapie

 pneumoniae durchläuft einen biphasischen Vermehrungszyklus, der durch Cden Übergang des infektiösen, nicht-replikativen Elementarkörperchens in 
das nicht-infektiöse, replikative Retikularkörperchen gekennzeichnet ist. 

Die Transmission der Erreger erfolgt über Tröpfcheninfektion von Mensch zu 
Mensch.

Die Inkubationszeit für C. pneumoniae dauert ca. 3 - 4 Wochen. Die Infektion 
verläuft überwiegend subklinisch oder mit grippeähnlicher Symptomatik, so dass 
zahlreiche Infektionen unerkannt bleiben. Daraus resultieren chronische 
Krankheitsverläufe mit schwerwiegenden Spätfolgen. Durch häufige 
Reinfektionen werden die inflammatorischen Prozesse immer wieder getriggert. 

Der Erreger ist einer Antibiotikatherapie nur im Retikularstadium zugänglich. Zur 
adäquaten Therapie werden Tetrazykline, Makrolide und Chinolone eingesetzt. 
Die Therapiedauer hängt vom Krankheitsverlauf ab. Eine schlechte Compliance 
sowie nur anbehandelte Infektionen führen zur Persistenz der Erreger (2).

 pneumoniae ist weltweit verbreitet. Die Seroprävalenz von C. pneumoniae-C IgG-Antikörpern ist altersabhängig: Bei Kindern im Vorschulalter liegt diese 
weit unter 10%, steigt dann zwischen 5 und 14 Jahren dramatisch auf etwa 20 - 
30% an und erreicht um das 20. Lebensjahr ca. 50%. Von hier an steigt die 
Prävalenz moderat weiter bis auf mehr als 75% jenseits des 70. Lebensjahres.

Nach der Pubertät wird eine geschlechtsabhängige Prävalenz beobachtet, die 
bei Männern deutlich höher liegt als bei Frauen. Eine konkrete Erklärung für diesen 
Unterschied fehlt bisher. 

Die Inzidenz von akuten C. pneumoniae-Infektionen liegt bei Kindern zwischen 5 
und 9 Jahren mit 9% pro Jahr am höchsten. Jenseits der Pubertät sinkt sie auf 1 - 
2%. C. pneumoniae-Epidemien treten alle 4 bis 10 Jahre auf (6, 7).

 pneumoniae-Diagnostik ist mittels Direktnachweis und Serologie möglich. C Erreger- und Antigennachweis fallen häufig falsch negativ aus. Besonders 
die Erregerisolierung aus der Kultur unterliegt zahlreichen Störgrößen. Eine 
kommerzielle, standardisierte C. pneumoniae-PCR steht nicht zur Verfügung.

In der Diagnostik von C. pneumoniae-Infektionen ist die Serologie die Methode der 
Wahl. Die Mikroimmunfluoreszenz (MIF) gilt hier, trotz ihrer subjektiven Beurteilung, 
als Goldstandard (2), obwohl sie nicht standardisiert ist. Heute dominieren die 
speziesspezifischen ELISA.

Diagnostik

Verbreitung,
Prävalenz &
Inzidenz

Chlamydia pneumoniae IgG-, IgA-, IgM-sELISA medac

ur Feststellung der Intraassay-Varianz wurden fünf verschiedene Seren jeweils Zin 21-fach Bestimmung in einem Testlauf untersucht. 

Präzision

Interassay-Varianz

Serum OD VK

(%)

OD VK

(%)

OD VK

(%)

1 0,035 (11) 0,027 (28) 0,035 (10)

2 0,824 (9) 0,533 (8) 0,521 (5)

3 1,027 (8) 0,663 (7) 1,225 (5)

4 1,655 (8) 0,975 (9) 0,051 (9)

5 2,133 (7) 1,243 (9) 0,848 (7)

Intraassay-Varianz

Serum OD VK

(%)

OD VK

(%)

OD VK

(%)

1 0,032 (27) 0,026 (42) 0,036 (9)

2 0,772 (5) 0,512 (4) 0,503 (5)

3 1,990 (3) 1,251 (3) 1,216 (4)

4 1,951 (5) 1,419 (4) 0,844 (7)

5 0,731 (4) 0,169 (7) 0,719 (6)

IgG IgA

IgG IgA

IgM

IgM
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ur Feststellung der Interassay-Varianz wurden fünf verschiedene Seren jeweils Zin 11 unabhängigen Testläufen untersucht. 



Kreuz-
reaktivität

Chlamydia pneumoniae

ur Abklärung einer möglichen Kreuzreaktivität mit C. trachomatis wurden 11, 14 Zbzw. 12 Seren untersucht. Diese Seren waren mittels MIF (MRL) als 
ausschließlich C. trachomatis-positiv charakterisiert worden.  

ur Feststellung der Häufigkeit von solitär auftretendem IgA wurden alle Seren, die Zwährend der Validierungsphase des C. pneumoniae-sELISAs gemessen wurden, 
retrospektiv analysiert. Solitäre IgA-Ergebnisse sind Ausnahmebefunde, die 
unabhängig von der Chlamydienart und vom Testsystem nur äußerst selten 
auftreten. 

Solitäres
IgA

n IgA solitäres

IgA

C. pneumoniae-sELISA medac 1157 48% 1%

C. pneumoniae Mitbewerb 1158 61% 6%

Häufigkeit

Mitbewerb

- +

- 7 3

+ 0 1
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sELISA
medac

C. pneumoniae-IgG 

Mitbewerb

ie meisten C. pneumoniae-Infektionen nehmen einen chronischen Verlauf. DHäufig fallen die Folgeerkrankungen gravierender als die Primärinfektionen 
aus. Spätfolgen einer C. pneumoniae-Infektion treten sowohl pulmonal als auch 
extrapulmonal auf.
Die persistierenden Erreger in der Lunge sind die Wegbereiter für chronisch 
obstruktive Atemwegserkrankungen; C. pneumoniae-bedingtes Asthma, 
Sarkoidose und Lungenkrebs werden diskutiert (2, 9, 10, 11).

Die extrapulmonalen Erkrankungen, an deren Pathogenese C. pneumoniae 
beteiligt sein soll, lassen sich grob in folgende Formenkreise einordnen: Reaktive 
Erkrankungen, arterielle Verschlußkrankheit, Erkrankungen des Zentralnerven-
systems.

C. pneumoniae-IgA 

- +

- 3 10

+ 0 1

14 ei Patienten mit reaktiver Arthritis, Vaskulitis, Myokarditis und Endokarditis  sind BErreger in adäquaten Geweben und serologisch Antikörper gegen C. 
pneumoniae nachgewiesen worden (2).

achdem Saikku et al. (1988) im Lancet die Vermutung geäußert haben, daß NC. pneumoniae in die Ätiologie von koronaren Herzkrankheiten involviert sein 
könnte, wurde dieser Erreger auch von verschiedenen anderen Gruppen in 
sklerotisierten Plaques gefunden. Der Erreger wurde als anzüchtbar und damit als 
behandelbar identifiziert.
Noch häufiger konnte ein Zusammenhang zwischen C. pneumoniae-Infektionen 
und koronarer Herzkrankeit über serologische Befunde festgestellt werden. 
Möglicherweise werden die laufenden prospektiven Therapiestudien eine 
Bestätigung der Infektionshypothese bei der Plaqueentstehung in den Arterien 
bringen (3, 12, 13, 14, 15, 16).

ei der Entstehung der MS, als primäre demyelinisierende Erkrankung des ZNS, Bwird seit jüngstem eine ursächliche Beteiligung von C. pneumoniae nicht 
ausgeschlossen. Im Liquor cerebrospinalis wurden sowohl Erreger als auch IgG-
Antikörper gegen C. pneumoniae nachgewiesen (17, 18).

C. pneumoniae steht ebenfalls im Verdacht, als Risikofaktor bei neuro-
pathologischen Veränderungen vom Alzheimer-Spättyp infrage zu kommen. In 
relevanten Hirnarealen wurde bereits spezifische DNA detektiert. Im Liquor ließen 
sich IgG-Antikörper gegen den Erreger nachweisen. Die Kontrollgruppe 
unterschied sich in beiden Parametern signifikant (5).

Folge-
erkrankungen

Reaktive
Erkrankungen

Koronare 
Herzkrankheit

Erkrankungen 
des ZNS

typische Pneumonie, Bronchitis und Sinusitis sind die häufigsten respiratori-Aschen Erkrankungen, die durch C. pneumoniae hervorgerufen werden. Nicht 
selten beginnt die Infektion sehr untypisch mit einer Pharyngitis, einem simplen 
Schnupfen oder Husten. Der Krankheitsverlauf ist langwierig. 

Atemwegs-
erkrankungen

Klinische Manifestationen

Primär-
erkrankungen

typische Pneumonien werden in 10% aller Fälle durch C. pneumoniae Averursacht. Für 5% aller Erkrankungen der Bronchien und Nasennebenhöhlen 
wird ebenfalls C. pneumoniae verantwortlich gemacht. Mit bisher unbestimmter 
Häufigkeit ist C. pneumoniae auch an der Herausbildung einer Otitis media 
beteilitgt (2, 8).

- +

- 0 12

+ 0 0
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C. pneumoniae-IgM
C. trachomatis-IgM-MIF

sELISA
medac

sELISA
medac

6 3



Antigene 
Strukturen

ie Chlamydienwand (Abb.*) besteht bei allen bekannten human-Dpathogenen Arten aus dem genusspezifischen Lipopolysaccharid (LPS) 
und zahlreichen Outer Membrane Proteins (OMPs). Unter den 
Membranproteinen dominiert mit einem Anteil von ca. 60% das Major Outer 
Membrane Protein (MOMP = OMP1). 

Chlamydia pneumoniae

ur Ermittlung der Spezifität wurden Seren von Patienten gemessen, die klinisch Zkeinen Verdacht auf eine respiratorische Infektion zeigten. 
In keinem Serum waren mittels MIF Antikörper gegen C. pneumoniae nachweis-bar.

Spezifität

IgG IgA1 IgM 2

95%

(n = 42)

93 %

(n = 86)

90 %

(n = 31)

medac

86%

(n = 42)

58%

(n = 84)

81%

(n = 31)

IgG IgA1 IgM2

99%

(n = 116)

95 %

(n = 74)

97 %

(n = 38)

Mitbewerb

ur Ermittlung der Sensitivität wurden Seren von Patienten mit klinischem ZVerdacht auf eine respiratorische Infektion gemessen. 
In allen Seren waren mittels  MIF Antikörper gegen C. pneumoniae nachweisbar.

Sensitivität

LPS

OMP

MOMP Elementar-
körperchen

Spezifität

Sensitivität

medac

92%

(n = 116)

99%

(n = 77)

89%

(n = 38)

Mitbewerb

1   Differenz in der Probenanzahl aufgrund grenzwertiger Seren, die hier nicht be- 
rücksichtigt wurden.
Messungen in  auswärtigen Laboratorien.
Zusätzlich wurden medac-intern Seren weiterer Probandengruppen gemessen
(siehe Packungsbeilage). Die Spezifität für IgM lag zwischen 98 und 99%.
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MOMP

MOMP

MOMP

MOMP

O
m

p
2

LPS

OMP 2

OMP 3

PMP 1-21

MOMP

MOMP

Trotz gleicher Grundstruktur der Chlamydienwand sind unterdessen 
erhebliche artspezifische Abweichungen erkannt worden. Auf den variablen 
Domänen des MOMP wurden lange Zeit die entscheidenden artspezifischen 
Epitope der Chlamydien vermutet. Für C. trachomatis wurde dieses auch 
bestätigt. Mit Sicherheit konnten auf der variablen Domäne IV des MOMP die 
artspezifischen Sequenzen für C. trachomatis lokalisert werden. Diese Epitope 
stellen heute die Basis für die spezifischen Peptid-ELISA dar.

Der Wandaufbau von C. pneumoniae scheint im Detail wesentlich komplizierter 
zu sein. Das Hauptmembranprotein trägt nicht die speziesspezifischen 
Epitope. Es ist außerdem nur wenig immunogen. Offensichtlich befinden sich 
die speziesspezifischen C. pneumoniae-Epitope auf den stark gefalteten 
p o l y m o r p h e n  M e m b r a n - P r o t e i n e n  ( P M P  1 - 2 1 )  ( 1 9 ) .

Unter Berücksichtigung dieser Erkenntnisse wurde das Antigen für den C. 
pneumoniae-sELISA medac ausgewählt. Der C. pneumoniae-sELISA basiert auf 
einem hochaufgereinigten, LPS-eliminierten, nativen Antigen.

* Mit freundlicher Erlaubnis von Prof. G. Christiansen, Dr. S. Birkelund, Universität Aarhus, Dänemark, 2000.
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