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a roztrousend skleroza
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Chlamydophila pneumoniae je intracelularni patogen a vyznamnou pfic¢inou infekci respiracniho traktu. Infikovanymi monocyty je schopna
prekonat hematoencefalickou bariéru, ale podle diikazl neni kauzalnim agens vyvolavajici roztrousenou sklerézu. Chlamydie jsou citlivé
k antibiotiktim, které zasahuji DNA a proteosyntézu, véetné makrolidd, azalid(, specialné azitromycin, tetracyklint a chinolont. Dlouho-
doba lé¢ba chronickych nemoci antibiotiky, jako roztrousené sklerézy, Alzheimerovy nemoci, astmatu, aterosklerézy, neni prospésna.
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Chlamydophila pneumoniae and multiple sclerosis

Chlamydophila pneumoniae is an intracellular pathogen and important cause of respiratory tract infection. Monocytes may traffic Chla-
mydophila pneumoniae across the blood-brain-barrier but there is a strong evidence that Chlamydophila pneumoniae has not causal
role in multiple sclerosis. Chlamydiae are susceptible to antibiotics that afect DNA and protein synthesis, including macrolides, azalide,
specifically azithromycin, tetracyklines, and chinolones. Long-term antibiotic treatment of chronic disaeses, such as multiple sclerosis,
Alzheimer’s disease, asthma, atherosclerosis, is unlikely show any benefit.
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Seznam zkratek

AB - aberrant body, atypické télisko, kryptogenni
forma

ATP — adenozitrifosfat

CD - cluster of differentiation, diferencia¢nf
skupina

CDC - Centers for Disease Control and
Prevention

C. pneumoniae — Chlamydophila pneumoniae

CYP — cytochrom P450

DNA - deoxyribonucleic acid, deoxyribonu-
kleovd kyselina

EB - elementary body, elementérni télisko

EBM - evidence based medicine, medicina za-
lozend na dikazech

EBV — Epstein-Barr virus, virus Epstein-Barrové

HHV-6 — Human herpesvirus-6, lidsky herpeticky
virus 6

HSP — heat shock protein, protein teplotniho Soku

IFN — interferon

IL — interleukin

MMM — mozkomi3ni mok

P-gp - P-glykoprotein

PCR - polymerase chain reaction, polymerazova
fetézova reakce

PCR-EIA — polymerase chain reaction-enzyme
immuno assay, quantitative colorimetric

microtiter plate-based PCR assay

RB — reticulate body, retikularnf télisko

RS — roztrousena skleréza

rt-PCR — real time polymerase chain reaction,
polymerazova fetézova reakce

RT-PCR - reverse transcriptase-polymerase chain
reaction, polymerazova fetézova reakce

TLR - toll like receptor

TNF — tumor necrosis factor

Chlamydiales (ze starorectiny yAauuc, chla-
mys — svrchni plast) se oddélily v ¢asné evoluci
a jsou fylogeneticky odlisné od ostatnich skupin
bakterif. Taxonomicky jsou v soucasné dobé
tlenény podle sekvencni analyzy 16S a 23S ri-
bozomalni ribonukleové kyseliny do 4 celedi
Chlamydiaceae, Parachlamydiaceae, Waddliaceae,
Simkaniaceae (Everet, Bush et Andersen, 1999).
Chlamydiaceae zahrnuji dva rody Chlamydia
s druhem Chlamydia trachomatis, muridarum,
suis a Chlamydophila s druhy Chlamydophila
pneumoniae, psittaci, caviae, felis, abortus, pe-
corum. Chlamydia a Chlamydophila jsou nepo-
hyblivé, obligdtné intraceluldrni prokaryotické
organizmy s unikdtnim dvojfazovym Zzivotnim
cyklem. Nékteré druhy jsou vylu¢né lidskymi
patogeny, jiné patfi mezi zoondzy. Lisf se slo-
Zenim bazi DNA, charakterem inkluzi s obsa-
hem glykogenu, spektrem hostiteld, v druhu
napadenych eukaryotickych bunéki zplsobem
prenosu. Vyskytuji se kosmopolitné a postihujf
rlzné organy a systémy. Jednotlivé sérotypy
Chlamydie trachomatis zpUsobuji trachom,
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lymfogranuloma venereum, konjunktivitidy
dospélych, perinatdini infekce, u nds nejcastéji
urogenitaini infekce, veetné komplikaci. Infekce
Chlamydophilla psittaci mize probihat jako z&-
vazna pneumonie vedouci az k respiracnimu
selhani, jako ,tyfoidni” forma, méné casto s posti-
Zenim dalSich systém( a rozvojem nemoci, veet-
né neuroinfekce. C. pneumoniae je etiologickym
agens akutnich respira¢nich infekci, je druhou
nejcastejsf pficinou komunitné ziskané pneu-
monie. Dokumentovany jsou onemocnéni u lidf
dalSimi druhy z rodu Chlamydophila, napfiklad
u gravidnich infekce C. abortus, ale také komunit-
né ziskané pneumonie vyvolané druhy, zvlsté
u imunokompromitovanych jedincd, z ¢eledi
Parachlamydiaceae, Waddliaceae, Simkaniaceae
(Parachlamydia acanthamoebae, Neochlamydia
hartmannelle, Protochlamydia naegleriophila,
Simkania negevensis, atd.). Medicina zalozena
na dlkazech nepotvrdila chlamydie jako etio-
logické agens chronickych nemoci.
Chlamydophila pneumoniae byla poprvé na-
hodné izolovand na Tchain-wanu v roce 1965
pfi studifch trachomu, oznacena jako TW-183.
Stejné agens bylo izolovédno Graystonem v ro-
ce 1983 v Seatlu, USA u studenta s pneumonif,
jako AR-39. PGvodné bylo popsano jako novy
sérotyp C. psittaci TWAR, v roce 1986 jako novy
druh Chlamydia (Chlamydophila) pneumoniae.
C. pneumoniae byla izolovéna i u nékterych
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zvifat (koala, kiin, vacnatci, plazi, obojzivelnici).
Na zakladé genové analyzy a fylogeneze se jed-
nalo plvodné o zoondzu (2). Pozdéji se ve vyvoji
C. pneumoniae adaptovala na ¢lovéka. Prosla ur-
¢itymi zménami genomu a ztratou plazmidu.
V soucasné dobé animalni rezervodr neni
zdrojem infekce (Myers et al,, 2009). Inkubacnf
doba je 10-14 dni. Si¥i se kapénkovou infekci,
ale elementdrni téliska mohou pretrvavat také
na povrsich a sifit se aerosolem. Vétsina respi-
racnich infekci, zplsobenych C. pneumoniae,
ma lehky prabéh nebo je zcela asymptomaticka.
Infekce mize rezultovat v intersticialni pneumo-
nii. Pneumonie je provazena febrilnim stavem,
kaslem s mirnou nebo bez expektorace, nékdy
chrapotem, bolestmi hlavy, hypoxif. Fyzikdlnim
vysetfenim ji nelze odlisit od pneumonif jiné
etiologie. Poslechovy nalez je obvykle minimalni
na rozdil od rtg nélezu. Mezi vzacné komplikace
patii perikarditida a myokarditida. Cast&jsi kom-
plikace se mohou objevovat u imunokompromi-
tovanych jedincd.

Chlamydie a chronické nemoci

Perzistence C. pneumoniae je oznacovana né-
kterymi autory za patogeneticky faktor u mnoha
plvodné neinfekenich chronickych nemoci, na-
piiklad astmatu, aterosklerdzy, roztrousené skle-
rézy, temporalni arteriitidy, Alzheimerovy nemaodi,
chronické meningoencefalitidy, neurobehavio-
ralnfch nemoci, veetné autizmu, karcinomu plic,
makularni degenerace sitnice atd. (Yucesan et
Sriram, 2001; Pawete et Sriram, 2010).

I kdyZ je zndma reinfekce, rekurence a perzi-
stence chlamydii, nejsou diikazy o kauzalni roli
u téchto chronickych nemoci. Pfedpoklada se,
Ze tyto nemoci jsou multifaktoridlni a imunitné
mediované, kdy urcity podil na indukci, respek-
tive evokaci inicidlniho stadia, progresi nebo
rekurenci a relapsu onemocnéni mohou mit
chlamydie. Na druhé strané v mediciné zalozené
na ddkazech (EBM, evidence based medicine)
v kontrolovanych klinickych hodnocenich, me-
taanalyzach dlouhodobd antibioticka protichla-
mydiova terapie nenf Uspésnd, prevazuje riziko
nad prospéchem a je ndkladové neefektivni.

Chlamydophila pneumoniae
aroztrousena skleréza

Chlamydie majf spole¢né biologické vlast-
nosti a zivotni cyklus. Rostou a mnozi se ve spe-
cidlni vakuole v eukaryotickych burikéach, ktera
se nazyva inkluze. Maji dvé nukleové kyseliny,
extrémné maly genom, vlastni metabolizmus,
ale jsou auxotrofni, energeticky jsou zavislé
na hostitelské burice, protoZe nedokazf synteti-

zovat ATP. Jsou energetickymi parazity. Pro Zivot
a replikaci vyuzivaji i aminokyseliny a nukleotidy
hostitelské buriky. Strukturdlné jsou podobné
gramnegativnim bakteriim. Maji trojvrstevnou
vnejsi membranu s lipopolysacharidy a mem-
branovymi proteiny. Chlamydialni genom ob-
sahuje geny nutné ke tvorbé peptidoglykanu,
ale ten netvori. Typicky je pro chlamydie dvojfa-
zovy Zivotni cyklus. Extraceluldrniinfekeni forma
je tzv. elementdrni télisko (EB, elementary body)
priblizné velikosti 350 nm s disulfidickymi mdst-
ky mezi rezidui cysteinu a vnéjsimi membrano-
vymi proteiny. Na zakladé této struktury se cho-
va EB jako sporulujici organizmy, je metabolicky
inertnf a stabilni v extracelularnim prostredi.
Vlastni zivotni cyklus zacind pfilnutim (elektro-
statickou vazbou) na vnimavé epitelidlni buriky.
EB vstupuji do bunky receptorem mediovanou
endocytézou. Mozné jsou i jiné mechanizmy,
jako pinocytéza. Chlamydie jsou schopné in-
hibovat lysozymalni fuzi. V eukaryotické burice
Ziji ve vakuole s protektivni membrénou, kde
se reorganizuji na vétsi replikativni formu, re-
tikularni télisko (RB, reticulate body) o velikosti
800-1000 nm. Retikuldrnf téliska se ve vakuole
intenzivné déli a vznikd az nékolik tisic novych
RB. Intraceluldrni regula¢ni mechanizmy pfemeé-
ny EB na RB a kondenzace RB na EB nejsou objas-
nény. Cytolyzou nebo pfi extruzi, exocytdze hos-
titelskou burikou uvolnéné EB infikujf dalsi buriky
ajsou potencialné infekéni pro nové hostitele.
PYi exocytdze a extruzi nedochazf k lyze burky.
Tato strategie umozriuje chlamydiim perzisten-
ci a skrytou chronickou infekci. Mnoho studif
in vitro dokumentuje, Ze v hostitelskych burkach
jsou rlzné inkluze, které obsahujf také atypické,
abnormalni, aberantni téliska (AB, aberrant bo-
dy) (Hammerschlag, Kohlhoff et Apfalter, 2010).
V tomto perzistentnim stadiu chlamydif je meta-
bolickd aktivita redukovana, jsou omezeny jejich
naroky na nékteré ziviny a mohou byt rezistentni
k antibiotikdim. Chlamydie, stejné jako mnoho
jinych mikrobidlnich agens, mohou ovlivhovat
apoptozu, pfezivani a délenf bunék. Chlamydie
mohou v zavislosti na svém Zivotnim cyklu
indukovat i inhibovat apoptézu hostitelskych
bunék. Indukce béhem akutni infekce umozriuje
uvolnéni chlamydif béhem prvnich 24-48 hodin,
u perzistence naopak dochazf k inhibici apopto-
zy vdobé od 24 hodin do 7 dnf (Hammerschlag,
Kohlhoff et Apfalter, 2010).

Chlamydie primdrné infikuji epitelidlni buriky,
ale studie ukazuji, Ze mohou produktivné infi-
kovat také endotelidlni bunky, bunky hladkého
svalu, lymfocyty a monocyty/makrofagy. Nékteré
studie ukazujf, Ze cestou infikovanych monocytd
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muze C. pneumoniae migrovat pres endotelialnf
bunky v mozku a prekonanim hematoencefalic-
ké bariéry by mohlo dochazet i k chronickému
poskozeni (MacIntyre et al., 2003).

Roztrousend skleréza je zanétlivé one-
mocnéni centralni nervového systému. Jedna
se chronické demyeliniza¢ni onemocnéni, posti-
hujici pfevazné mladé dospélé, 2-3x castéji zeny
(Hordkova, 2011), jako ndsledek autoimunitnich
a neurodegenerativnich procest (Havrdova,
2007). Predpokladaji se genetické, imunologické,
hormonalnia environmentéini vlivy (Gurcik, 2011).
Obecné pfijimana je teorie o autoimunitnim za-
nétu centrdlniho nerovového systému u gene-
ticky disponovaného jedince. | kdyz vyznamna
asociace s genetickymi faktory je u vzniku RS
opakované deklarovana, studie u dvojcat uka-
zuje riziko roztrousené sklerézy u homozygot-
niho sourozence ve 30% a u heterozygotniho
v 5% (Contini, 2010). Etiopatogeneza neni dosud
objasnéna, a proto jsou opakované diskutovany
i environmentalni vlivy, véetné riznych mikroor-
ganizmU. Od roku 1950 bylo studovano nejméné
dvacet rliznych bakterif a vird (napf. EBV, HHV-6,
nékteré retroviry), u kterych se pfedpokladala
souvislost s roztrousenou sklerézou. Doposud
Z4dny mikroorganizmus nebyl potvrzen jako etio-
logické agens zpUsobujici roztrousenou sklerdzu.

Pfirozeny prabéh chlamydiové infekce vyvo-
lavé humoralni i bunéc¢nou odpovéd. Eradikace
je typicka pro intracelulami parazity predevsim CD
(cluster of differentiation) 4 Th1 lymfocyty a CD8
lymfocyty. Postinfekéni obranyschopnost proti
chlamydiim je inkompletni a/nebo kratkodob3,
zavisla na CD4 T lymfocytech, produkci interfe-
ronu gama a B lymfocytech. Antigenni strukturu
chlamydif pfedstavuji membranové proteiny, li-
popolysacharid typicky pro gramnegativni bak-
terie a proteiny teplotniho Soku (HSPs, heat shock
proteins). Inicidlni zanétliva odpovéd je generova-
na interleukinem (IL) -1, IL-6, -8, IL-12 a TNF alfa.
TNF alfa produkovany makrofagy hraje dleZitou
roli v poskozeni tkani. Dlouhodoby podnét md-
Ze vyvolavat perzistence chlamydii, respektive
chlamydiového lipopolysacharidu v makrofézich.
Autoimunitni reakce je nejcastéji pfisuzovana
HSPs, specialné HSP 60. Pi zvysené expresi ,stre-
sového" proteinu, HSP €0, je aktivovdna imunitni
odpovéd pfes povrchové receptory CD14, CDA4Q,
CD91, toll like receptors (TLRs) 2 a 4. Dochdzi také
k prezentaci antigenu HLA . tfidy s aktivaci CD8
lymfocytl. Uzké pribuznost, vyznamna sekvenc-
ni homologie (Cerome, Ma et Stephens, 1991)
sav¢iho a bakteridiniho, eukaryotického a proka-
ryotického HSP mUiZe byt spoustécim mechaniz-
mem autoimunitniho onemocnéni, kdy cHSP60



je senzibilizujicim antigenem. PCR studie ukazujf
asociaci exprese TLRs s mnohymi neurodegene-
rativnimi a demyeliniza¢nimi nemocemi, v¢etné
roztrousené sklerézy. Zvysend exprese na mik-
roglidinich bunkach a astrocytech byla zjisténa
v aktivnich 1ézich RS. Prvni popis 0 mozné asociaci
Chlamydophilla pneumoniae s roztrousenou sklero-
zou, ale i dalsimi neurologickymi nemocemi, byly
zvefejnény na Vanderbiltové Univerzité. Kazuistika
byla ndsledovéna sledovanim série piipadd, u kte-
rych byla provadéna kultivace a PCR z mozkomis-
niho moku na C. pneumoniae s tvrzenim, ze u RS je
vysoky vyskyt pozitivnich vysledkd. Hypotéza, jak
by mohla C. pneumoniae zapficinit RS, nebyla jasna.
Mnoho dalSich skupin nasledné provadélo testo-
vani DNA C. pneumoniae z MMM s rozporuplnymi
zavéry, s detekci od 0% az 30%, respektive vice nez
80% u RS a 20% u dalsich neurologickych nemocdi.
Vzhledem k r&znym metodam, jez byly pouzity
k detekci C. pneumoniae v laboratofich, byly pro-
spektivné sbirdny vzorky MMM u pacientl s RS
a dalSimi neurologickymi nemocemi a vysetieny
paralelné v laboratofi VUMC (Vanderbilt University
Medical Center), Johns Hopkins University (JHU)
a University of Umea (UU). PCR bylo negativni
u vsech vJHU a UU, ale 73% bylo pozitivnich u RS
a 23% u kontrol v VUMC (Kaufman et al, 2002).
U vsech mozkomisnich mokd bylo negativni PCR
v laboratofi CDC. Byla diskutovana citlivost jed-
notlivych metod. CDC analyzovala postupy a kity
pouzivané ve VUMC v multicetrické studii a zjistila,
Ze primery vykazovaly vysoké procento sekvencf
shodnych s lidskou DNA a urcilo pomoci nastrojd —
BLAST (basic local alignment search tool), ze se jed-
nalo o nespecifickou reakci. Cely pfipad ukazuje
nejen na Uskalf diagnostiky, ale také na EBM.

V nékterych daldich studiich byla izolovana
C. pneumoniae, elektron-mikroskopicky dete-
kovéna, detekovény nukleové kyseliny pomoci
rt-PCR, RT-PCR, nested-PCR, PCR-EIA nebo proti-
latky proti C. pneumoniae, v jinych studiich nebyla
C. pneumoniae izolovana a nebyly detekovany
nukleové kyseliny nebo jen u mensiho procenta
nemocnych s RS. Na druhé strané jsou studie,
kde jsou pozitivni zdravi darci krve. Metaanalyza
26 studii potvrdila, Ze nejsou dostatecné dika-
zy pro urceni C. pneumoniae jako etiologického
agens RS (Bagos, Nikolopoulos et loanndis, 2006).
Nebyla prokdzéna asociace C. pneumoniae ani
s progresivni formou, ani s relabujici formou RS.
Podil na relapsu by mohl byt stejny jako u jinych
patogennich mikroorganizm(. Podobné intra-
tekaIni produkce oligoklonalnich protilatek je
pravdépodobné v ramci celkové aktivace humo-
ralnfimunitni odpovédi u RS. Dosavadni znalosti
naznacuji, ze by C. pneumoniae mohla byt spise

Lsilent passenger” nez pric¢inou vzniku nebo ko-
faktorem zanétlivych onemocnéni mozku.

Terapie

Prospéch dlouhodobé terapie RS antibiotiky,
stejné jako u dalsich chronickych nemoci, napfiklad
Alzheimerovy nemodi, aterosklerézy a cerebrovas-
kuldrich nemoci, véetné ndhlych cévnich pfihod
mozkovych, neurobehavioralnich a mentélnich
nemoci, bronchidlniho astmatu, nebyl potvrzen.

Antibiotika, kterd jsou doporucena k terapii in-
traceluldrnich mikroorganizm® maji vliv na imunit-
ni systém a mohou vést k pfechodnému zlepsenf
klinického stavu a vyZzadovanf antibiotické lécby
laickou vefejnostf a indikaci odbornou vefejnosti
bez raciondiniho podkladu a mediciny zalozené
na dikazech. BéZzné pouzivand antibiotika k terapii
chlamydiovych infekcf jsou makrolidy, respektive
azalidy, a doxycyklin, alternativou jsou fluorova-
né chinolony. Vysokou aktivitu proti chlamydiim
vykazuiji také rifamyciny, napiiklad benzoxazino-
rifamycin (rifalazil). Makrolidy maji index hladin
C/E (cellular/extracellular, intraceluldrné/extrace-
[uldrné) > 10-200. Akumulace makrolidd mdze
interferovat s aktivitou eukaryotickych bunék.
Cilem muaze byt nukledrni transkripcni faktor kB.
In vitro inhibuji prozadnétlivé cytokiny, IL-6, IL-8,
TNF-alfa. Interferuji s eosinofilnimi a neutrofilni-

mi leukocyty. Potlacuji tedy zanétlivou odpovéd

na nékolika Urovnich. Tetracykliny, doxycyklin, mo-
hou ovliviiovat chemotaxi, fagocytézu (inhibice
vychytavani bakterif, plisni a partikul), mohou mit
antiproliferativni efekt mitogenem aktivovanych
perifernich lymfocytd. Cilem tetracyklinG jsou mi-
tochondrie — inhibuji mitochondridni proteosynté-
zu se snizenim oxidativni fosforylace a energetické
podpory. U minocyklinu bylo dokumentovéno
snizeni produkce cytokint IL-2, IFN-gama (Forsgren
et Riesbeck, 2010). Protizanétlivé pisobeni bylo po-
zorovano in vitro a na animalnich modelech i u dal-
Sich antibiotik. U skupiny fluorovanych chinolond
dochazf ke snizenf hladiny IL-8, snizeni migrace
neutrofilnich leukocytt a monocytd, IL-6, TNF alfa
a u rifamycint napiiklad k interferenci s proliferacf
lymfocytd, snizovani inkorporace tymidinu. Tyto
vlastnosti antibiotik neopravnuiji dlouhodobé po-
davéni u chronickych ,neinfek¢nich” nemoci, ale
mohou byt impulzem k vyvoji novych molekul,
u kterych se posflf efekt na imunitnf systém a ne-
budou nové Iécivé pfipravky induktory (pfiklad
erytromycin a tacrolimus) vzniku rezistence mik-
roorganizmU na antibiotika.

Rezistence na antibiotika u chlamydiovych
infekci nenf bézna, mize se vyskytovat u meta-
bolicky neaktivnich forem chlamydif. Jinak nenf
selektovana rezistence ani u subinhibi¢nich hla-
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din azitromycinu (Riska et 2004). U moxifloxacinu
u subinhibi¢ni koncentrace byla objevena mutace
genu GyrA (Rupp et al, 2005). Dlouhodobd antibio-
tickd terapie viak indukuje vznik rezistence jinych
bakterii a vznikd rezistence na celé skupiny anti-
biotik, napffklad na makrolidy/azalidy, linkosamidy,
streptograminy nebo tetracykliny ¢i rifamyciny.
Navic rifamyciny jsou zalozni antibiotika, prede-
vsim k1écbé mykobakteriéz. Antibiotika majii dalsi
rizika. Alteruiji pfirozenou mikrobidlni floru v dutiné
ustni, ve stfevé a vytvareji dysmikrobii ve vaginé
se véemi konsekvencemi, veetné sekundarnich
infekci. Méni motilitu v gastrointestindlnim traktu.
Mohou byt také pficinou malabsorpéniho syndro-
mu. VSechna antibiotika, kterd se pouzivaji, lépe
fe¢eno zneuzivaji, k dlouhodobé terapii chlamy-
didInich infekcf jsou v prvnf fézi metabolizovany
cytochromem P450. Makrolidy jsou typickymi
inhibitory transportniho P-glykoproteinu (P-gp)
a cytochromu P450 (CYP). Inhibitory CYP jsou také
azalidy, tetracykliny a metronidazol. Mezi velmi sil-
né inhibitory patfi napriklad klaritromycin (CYP3A)
nebo ciprofloxacin (CYP1A). Rifampicin je naopak
silnym induktorem P-gp a CYP a mdze induko-
vat i druhou fézi enzymatické reakce, napiiklad
UGT (UDP-glukuronosyltransferaza), stejné jako
jiné transportni proteiny. Induktory i inhibitory
mohou ovlivnit hladiny zakladnich i symptoma-
tickych Iécivych pifpravkd pouzivanych k terapii
roztrousené sklerdzy (http://medicine.iupui.edu/
clinpharm/DDls/) (Flockhart, 2007).

V soucasné dobé jsou k 1é¢bé akutni infekce
doporuceny reZimy doxycyklin 100 mg 2x denné
14-21 dni nebo azitromycin 1,5g denné 5 dninebo
klaritromycin 500mg 2x denné 10 dni, alternativou
je levofloxacin 500 mg denné (intravendzné nebo
perordlné) 7-14 dni nebo moxifloxacin 400mg
denné 10 dni. U détf klaritromycin 15mg/kg denné
10 dni nebo azitromycin 10 mg/kg prvni den, dalsi
4 dny 5mg/kg. U nékterych nemocnych je nutné
opakované prelécent (re-treatment). Reinfekce
se |é¢f stejnymi reZimy (Galsky et Hobstova, 2012;
Galsky, 2011).

U gravidnich u pneumonie zpUsobené
Chlamydophila pneumoniae je doporucovan
azitromycin 1,5g denné 5-10 dni. Alternativni
lé¢ba je spiramycinem 3-4g denné rozdéle-
nych do 3 davek (u déti 50-100 mg/kg/d) nebo
amoxicilinem 2-4 g denné rozdélenych do ctyf
davek po dobu 10-14 dni (Galsky et Hobstova,
2012; Galsky, 2011).

Zaveér

Kauzalni souvislost mezi infekci Chlamy-
dophila pneumoniae a vznikem, progresi nebo
relapsem roztrousené sklerézy nebyla jed-
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noznacné prokazana, i kdyz nékteré studie
dokumentuji asociaci mezi perzistujici infek-
ci Chlamydophila pneumoniae, roztrousenou
sklerdzou a nékterymi dal$imi neurologickymi,
mentalnimi a neurobehaviordinimi nemocemi.
Nicméné, nebyl potvrzen efekt dlouhodobé
antibiotické terapie na prdbéh chronickych au-
toimunitnich a degenerativnich neurologickych
onemocneéni. U dlouhodobé antibiotické lé¢by
jednoznacné prevysuji rizika nad prospéchem
nemocného. Akutni onemocnéni chlamydio-
vou infekci by mélo byt Ié¢eno, samoziejmé
i u nemocnych s roztroudenou sklerézou nebo
s jinymi chronickymi neurologickymi nemocemi.
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