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Zusammenfassung: Es wurde die Seroprivalenz
von Erregern mit und ohne Tropismus zu GefiBendo-
thelzellen, wie Chlamydia (C.) pneumoniae, C. tracho-
matis, C. psittaci, verschiedene Herpesviren (Cytome-
galie-Virus (CMV), Epstein-Barr-Virus (EBV), Herpes
simplex Typ 1 und 2-Virus, Varizella Zoster-Virus
(VZV)) sowie Masern- und Mumpsviren, bei Patienten
mit koronarer Herzerkrankung (KHK) (n=167) und
zwei  Kontrollkollektiven ohne Herzerkrankung
(n=400, n=108) ermittelt. Die IgG-Antikdrperprava-
lenzen betrugen im KHK-Kollektiv fiir C. pneumoniae
79.6% bzw. in den Kontrollkollektiven 72,5% und
66,7%. fiir C. trachomatis 4,8% bzw. 6,8% und 2,8%,
fiir C. psittaci 3% bzw. 3,5% und 6,5%, fir CMV
72,9% bzw. 74,3% und 79,2%, fiir EBV 95,1% bzw.
93.1% und 94%, fiir Herpes simplex 1/2 91,8% bzw.
87.4% und 91,3%, fiir Masern 99,2% bzw. 100% und
fiir Mumps 93,4% bzw. 86,5% und 84,8%. Die Priva-
lenzen der VZV-IgA waren 60,3% bzw. 57,3% und
54%. Bei dieser Untersuchung zeigten sich somit
. keine signifikanten Unterschiede in den Antikorper-
privalenzen zwischen den einzelnen Kollektiven.
Wurden kranke, stationdre Patienten aus dem Kon-
trollkollektiv ausgeschlossen, so fand sich in diesem
zweiten Kontrollkollektiv mittels Chi2-Test eine signi-
fikant niedrigere Pravalenz (66,7%) der C. pneumo-
niae-IgG-Antikorper im Vergleich zu Patienten mit
KHK (79,6%), (p=0,02). Die Untersuchung der ge-
schlechtsspezifischen Prévalenzen zeigte fiir Minner
(82,6% bzw. 78,5% und 73,2%) eine hohere Durch-
seuchung als fiir Frauen (55,6% bzw. 63% und
59,6%). Beim Vergleich gleichgeschlechtlicher Grup-
pen fanden sich keine signifikanten Unterschiede. Eine
Assoziation von C. pneumoniae oder CMV mit der
atherosklerotischen, koronaren Herzerkrankung konnte
somit durch unsere’ Untersuchung nicht bestitigt wer-
den. Die Wahl der Kontroll-Gruppen kann méglicher-
weise die Ergebnisse der Metaanalyse friiherer Asso-
ziationsstudien beeinfluBt haben.
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Summary: The seroprevalences of infectious agents
with or without tropism for endothelial cells such as
Chlamydia (C.) pneumoniae, C. trachomatis, C.
psittaci, various Herpes viruses (Cytomegalovirus
(CMV), Epstein - Barr virus, (EBV), Herpes simplex
virus type 1 and 2, Varicella — Zoster virus (VZV)).
measles and mumps virus in patients with coronary
heart disease (CHD) (n=167) were compared with
those in two control groups without coronary heart
disease (n=400, n=108), one group including patients
being hospitalized for other severe diseases. The sero-
prevalences of antibodies against C. pneumoniae were
79.6% in CHD patients vs. 72.5% and 66.7% for the
two control groups. The respective prevalences of IgG
antibodies against C. trachomatis were 4.8% vs. 6.8%
and 2.8%, against C. psittaci 3% versus 3.5% and
6.5%, against CMV 72.9% versus 74.3% and 79.2,
against EBV 95.1% versus 93.1% and 94%, against
simplex 1/2 91.8% versus 87.4% and 91.3%, against
measles 99% versus 100% and against mumps 93.4%
versus 86.5% and 84.8%. The seroprevalences for
VZV-IgA were 60.3% versus 57.3% and 54%. There
were hence no significant differences in the antibody
seroprevalences between the different groups. Exclud-
ing the hospitalized patients from the control group,
the prevalence of C. pneumoniae - IgG antibodies was
significantly lower in controls (66.7%) than in patients
with CHD (79.6%) .(Chi-test p=0,02). However, men
had higher prevalences (82.6% in patients, 78.5% and
73.2% in controls) than women (55.6% versus 63%
and 59.6%). After adjustment for gender, the differ-
ence between cases and controls was therefore no
longer significant. Our study thus did not confirm an
association between C. pneumoniae or Cytomegalo-
virus and coronary heart disease. The choice of the
control group may have strongly influenced the out-
comes of a metaanalysis of former studies.
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Seit Rudolf Virchow wird fiir die Atherosklerose
eine entziindliche, moglicherweise infektbedingte
Ursache vermutet. In den letzten Jahren wurde
zuniichst das Cytomegalievirus (CMV) [1, 9, 11,12,
23, 24, 25], spiter Chlamydia pneumoniae als &tiolo-
gisches Agens der Atherosklerose benannt [8, 9, 11,
12, 14, 15, 26, 43]. Unterstiitzt werden diese Daten
durch entsprechende epidemiologische Untersuchun-
gen [1. 14, 30, 34], direkte Erreger-Nachweise in den
betroffenen GefdBen (mittels Polymerase Kettenreakti-
on und Anzucht auf Zellkulturen) [21], sowie durch in
vivo-Versuche an Ratten [26, 33]. Neuere Studien
haben jedoch auch kritische Einwénde und Alternativ-
vorstellungen gegen einen kausalen Zusammenhang
vorgebracht, wonach C. pneumoniae oder CMV eher
Kofaktor als Ausloser der Atherosklerose ist.

Infektionsserologische Untersuchungen werden bei
Krankenhauspatienten haufig aus differentialdiagnosti-
schen Griinden im Sinne einer AusschluBdiagnose
durchgefiihrt. Eine ausreichende Fallzahl vorausge-
setzt, ergibt sich daraus die Moglichkeit zu seroepide-
miologischen Erhebungen bei Personen mit und ohne
spezifisches Infektionsrisiko.

Um die o.g. Hypothese zu iiberpriifen, wurden um-
fangreiche retrospektive Analysen der infektionssero-
logischen Daten vorgenommen, die routinemifig im
Rahmen der mittelbaren Krankenversorgung der
Frankfurter Universititsklinik und Umgebung zur Ab-
kldrung verschiedener Virus- und Chlamydieninfektio-
nen erhobenen worden waren. Als Tréager einer mani-
festen oder beginnenden Atherosklerose werden Pati-
enten eingestuft, die wegen koronarer Herzbeschwer-
den von ihren Arzten zur Untersuchung in das Kran-
kenhaus eingewiesen worden sind. Als Vergleichs-
gruppe dienten Patienten, die aufgrund anderer Ursa-
chen im Krankenhaus untersucht wurden.

Im Rahmen der vorliegenden Studie wurden bei 167
Patienten mit der klinischen Diagnose KHK Untersu-
chungen auf Antikorper gegen C. pneumoniae durchge-
fithrt und retrospektiv ausgewertet. Zusitzlich wurden
Antikorper gegen C. trachomatis, C. psittaci sowie ver-
schiedene virale Erreger (CMV, Epstein Barr Virus
(EBV), Herpes simplex Virus 1 und 2 (HSV 1/2), Vari-
zella Zoster Virus (VZV), Masern und Mumpsvirus) be-
stimmt, um so” Hinweise auf eventuelle Assoziationen
dieser Infektionserreger mit Atherosklerose zu erhalten.

Patienten und Methoden

Im Zeitraum August 1997 bis Oktober 1999 wurden
Patientenseren von verschiedenen Einsendern des Uni-
versititsklinikums Frankfurt am Main, sowie von ex-
ternen Krankenhiusern aus dem Rhein-Main-Gebiet
untersucht und retrospektiv ausgewertet. Hierzu wur-
den drei Kollektivgruppen gebildet:

Gruppe 1: Patienten (iiberwiegend aus der kardiologi-
schen Ambulanz) mit der klinischen Dia-
gnose ,.koronare Herzerkrankung* (KHK),
die mittels EKG bestitigt wurde, (n=167),

Gruppe 2: Patienten ohne KHK (n = 400),

Gruppe 3: = Gruppe 2 unter AusschluB internistischer,
stationdrer Patienten (n = 108).

Grundsitzlich wurden nur Patienten ilter als 40 Jahre
in die Studie aufgenommen. Die Gruppengrofle vari-
iert zum Teil geringfiigig, da nicht immer ausreichend
Serummaterial zur Durchfiihrung aller Testparameter
zur Verfiigung stand (siehe Tabelle 1).

Fiir die serologischen Analysen wurden folgen-
de Tests, entsprechend den Herstellerangaben, verwen-
det:

Nachweis von C. pneumoniae-IgG, C. trachomatis-
IgG, C. psittaci-IgG (SeroFIA Mikroimmunfluores-
zenz-Assay; Hain Diagnostika, Nehren), CMV-IgG
(Enzygnost Anti-CMV-IgG-ELISA, Behring Diagno-
stics GmbH, Marburg), EBV EBNA 1-IgG (anti-EBV
recombinant EBNA-IgG-ELISA. Biotest Diagnostics
Corporation, Dreieich), HSV 1/2-IgG (Herpes Simplex
Virus 142 partiell. gereinigtes IgG-ELISA, Gull Labo-
ratories GmbH, Bad Homburg), VZV-IgA (als Reakti-

- vieruigsmarker) (Enzygnost Anti-VZV-IgA-ELISA.

Dade Behring, Marburg), Masern-IgG (Enzygnost
Anti-Masern-IgG-ELISA, Dade Behring, Marburg)
und Mumps-IgG (Enzygnost Anti-Mumps-IgG-
ELISA, Dade Behring, Marburg). Die Nachweise vi-
russpezifischer Antikorper wurden mittels ELISA
durchgefiihrt, wihrend die Untersuchung auf Chlamy-
dien-spezifische-Antikorper mittels Mikroimmunflu-
oreszenz-(MIF-)Test erfolgte.

Zur Berechnung der Signifikanzen wurde der Chi?-
Test mit Yates-Korrektur angewendet und das 95%-

Konfidenzintervall ermittelt.

Tabelle 1 Anzahl ménnlicher und weiblicher-Patienten, die in die Studie aufgenommen wurden

KHK-Patienten

Kontrollkollektiv 1

Kontrolikollektiv 2

Gruppe 1 Gruppe 2 _ Gruppe 3
Anzahl Anteil (%) Altersmedian Anzahl Anteil (%) Altersmedian Anzahl Anteil (%) Altersmedian
Méanner 149 89,2 59 ° 246 61,5 57" 56 ‘51,9 57
Frauen 18 10,8 58 154 48,1 51

385 - 55 52
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Ergebnisse

Dic Analyse der Antikérperpriivalenzen erfolgte in den
einzelnen Gruppen sowohl geschlechtsspezifisch als
auch geschlechisunabhiingig.

Bei 133 der 167 Patienten (79,6%) mit koronarer
Herzerkrankung (123 der 149 miinnlichen [82.6%] und
10 der |8 weiblichen [55,6%] Patienten) wurden C.
pncumoniae epunflschc 1gG-Antikdrper nachgewie-
sen. Wiihrend im Kontrollkollektiv - Gruppe 2 - die
Antikorperprivalenz mit 72,5% (290/400; 193 von
246 miinnlichen [78,5%] und 97 von 154 weiblichen
|63%] Patienten) geringfiigig und statistisch nicht sig-
nifikant niedriger lag (p=0,094), zeigte das zweite
Kontrollkollektiv - Gruppe 3 - mit 66,7% (72/108; 41
von 56 miinnlichen [73,2%]) und 31 von 52 weiblichen
[59.6%]| Patienten) einen statistisch signifikanten Un-
terschied zu Gruppe 1 (p=0,023). Ein Vergleich der
Durchseuchung von Minnern und Frauen zeigt ge-
schlechtsspezifische, signifikante Unterschiede der
Antikdrperprivalenz in Gruppe 1 (p=0,017) und Grup-
pe 2 (p=0,001), nicht jedoch in Gruppe 3 (p=0, 196)
(siehe Abb. 1-3).

Entsprechend der Durchseuchungsrate mit C. tra-
chomatis in der Gesamtbevolkerung zeigten 4,8% der
KHK-Patienten (8/167;, 54% der minnlichen und
keinc der weiblichen Patienten); 6.8% der Gruppe 2
(27/400: 6,5% der minnlichen und 7,1% der weibli-
chen Patienten) und 2.8% der Gruppe 3 (3/108; 3.6%
der minnlichen und 1,9% der weiblichen Patienten)
spezifische Antikorper. Eine ebenfalls niedrige Priva-
lenz wurde fiir C. psittaci-IgG nachgewiesen (Gruppe
1: 3% (Minner 3,4%; Frauen 0%]; Gruppe 2: 3,5%
[Ménner 4,5%; Frauen 2%| und Gruppe 3: 6,5%
[Minner 3,6, Frauen 9,6%]).

CMV-IgG spezifische Antikdrper wurden bei 72,9%
der KHK-Patienten (73,1% minnlichen und 72% bei
weiblichen Patienten) nachgewiesen. In der Gruppe 2
waren 74,3% der Patienten Antikdrper-positiv (Min-
ner 74,6%; Frauen 73,9%) und in Gruppe 3 bei 79.2%
(Ménner 83,3%; Frauen 71,4%). Die geschlechtsspezi-
fischen Unterschiede in der CMV-Antikdrperprivalenz
waren in allen drei Gruppen nicht signifikant (p=0,9;
p=0,98; p=0,252).

Zum Nachweis einer durchgemachten Epstein-Barr-
Virus Infektion wurde EBV-EBNA-1 IgG bestimmt.
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Antikorperpravalenz bei Mannern
F 100 - =
£
E 80 - R T -
% 60 - I . T
> :
§ Il
>
,g 20 -
IS o o o x o S
Q@g S &E ¢ E S
Abbildung 3 Antikérperpravalenz ver- &8 & Qs" S & B 2 & @5‘
schiedener Erreger bei ménnlichen Pa- o} o \@ AS A
tienten (Angaben zu den Kollektiven &
siehe Abb. 1)
Hier betrug die Durchseuchung in allen 3 Gruppen ca. Diskussion

94%. Bei KHK-Patienten zeigten 95,1% (95% Min-
ner; 95,5% Frauen) spezifische Antikdrper, in Gruppe
2 93,1% (Minner 93,5%; Frauen 92,6%) und in Grup-
pe 3 94 ,0% (Minner 96,3%; Frauen 91,3%).

Eine ihnlich hohe Durchseuchung wurde auch bei
HSV Typ 1 und 2 ermittelt. Sie liegt - ebenfalls in al-
len 3 Gruppen - bei ca. 90%, bei KHK-Patienten
91,8% (Minner 90,8%; Frauen 100%); in Gruppe 2
87,4% (Minner 83,1%; Frauen 92,2%) und in Gruppe
3 91,3% (Minner 87,3%; Frauen 95,8%). In Gruppe 2
traten geschlechtsspezifische signifikante Unterschie-
de in der Durchseuchung mit Herpes simplex Viren
auf (p=0,012), nicht jedoch in Gruppe 1 (p=0,465) und
Gruppe 3 (p=0,252).

Die Patientenseren wurden auf VZV-IgA untersucht,
um VZV-Reaktivierungen und damit den moglichen
EinfluB von Immunsuppression und Entziindungen auf
koronare GefaBerkrankung zu erfassen. Auch hier
zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in den
Antikdrperprivalenzen zwischen den drei Kollektiven
(60,3% [Ménner 59,4%; Frauen 66,7%] bei KHK-Pa-
tienten; in Gruppe 2 57,3% [Minner 56,4%; Frauen
58,15%] und in Gruppe 3 54,0% [Méinner 50%; Frau-
en 58%)).

Ebenfalls keine signifikanten Differenzen traten bei
der Antikorperprivalenz gegeniiber Mumps und Ma-

sern auf. Die Masern-IgG Durchseuchung betrug in

allen drei Gruppen nahezu 100% (99,2% bei den

minnlichen KHK-Patienten, 100% bei den restlichen .

Gruppen).

Die Privalenzen fiir Mumps-IgG betrugen im KHK-

Kollektiv 93,4% (Minner 92,5%; Frauen 100%), in
Gruppe 2 82,6% (Minner 84,7%; Frauen 89%) und in
Gruppe 3 84,8% (Minner 85%; Frauen 84,6%).

Die Untersuchung der Antikorper-Privalenz zeigt
bei Trennung nach Geschlecht fiir einzelne Erreger
deutliche Unterschiede, vor allem fiir C. pneumoniae
in Gruppe 1 und 2, sowie fiir Herpes simplex Viren in
Gruppe 2.

_ Eine altersdifferenzierte Betrachtung (Gruppe 40-

49, 50-59 und ilter als 60 Jahre) zeigt keine signifi-
kanten Unterschiede.

In zahlreichen Studien wurde auf einen moglichen
kausalen Zusammenhang zwischen Chlamydia pneu-
moniae Infektionen und koronarer Herzerkrankung
(KHK) hingewiesen [1, 8.9, 11, 12, 14, 15, 21, 26, 30,
34, 43]. Obwohl Experimente am Rattenmodell diese
Kausalitdt untermauern, stehen weitere Erreger, wie
z.B. das CMY, in Verdacht, als Kofaktor oder Ursache
eine tragende Rolle bei der Entstehung der KHK ein-
zunehmen [1, 9, 11, 23, 24, 25]. Als pathogenetischer
Wirkmechanismus wird iiber die Stimulation von T-
Zellen - als Folge einer chronischen Infektion durch
Viren, Bakterien oder gar Impfungen - spekuliert.
Diese Stimulation konnte zur Sezernierung von Zyto-
kinen und zur Proliferation des Gefidflendothels und
der glatten GefiBmuskulatur fiihren und somit die

- Atherosklerose begiinstigen [32].:Diese Stimulation

muB nicht spezifisch durch C. pneumoniae erfolgen.
sondern ist vermutlich als multifaktorielles Geschehen
zu bewerten, bei der neben einer Chlamydieninfektion
noch andere Erreger und Risikofaktoren beteiligt sind.

Danesh et al. haben eine Reihe von seroepidemiolo-
gischen Studien zur Assoziation von C. pneumoniae
und Atherosklerose einer kritischen Metaanalyse un-
terworfen und die darin gemachten Aussagen einer po-
sitiven Korrelation in Frage gestellt [9]. Auch in unse-
ren Auswertungen zeigt sich, da die Auswahl der
Hrichtigen* Vergleichsgruppe entscheidend fiir die
seroepidemiologische Aussage ist: Vor dem Hinter-
grund der C. pneumoniae-Durchseuchung von Kran-
ken, die sich wegen einer anderén Krankheit in drztli-

.che Behandlung gegeben haben, ist die Privalenz von

C. pneumoniae-Antikorpern bei Patienten, die wegen
einer Koronarerkrankung zur Untersuchung kommen,
nicht erhoht.

In der vorliegenden retrospektiven Studie wurden
die Antikorperprivalenzen gegeniiber verschiedenen
viralen Erregern (CMV EBV, HSV 1/2, VZV, Masern,
Mumpsvxrus) sowie C. pneumomae, C. trachomatis
und C. psittaci bei Patienten mit KHK sowie zwei
Kontrollkollektiven ermittelt. Diese Erreger wurden

" ausgewihlt, da sie zum groBen Teil persistente Infek-
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tionen verursachen oder als Ausloser von Exanthemen
endothelotrop sind (Masern). Als Kontrolle dienten Er-
reger ohne GefiBtropismus, wie Mumpsviren,

Zur Aufdeckung von mdglichen EinfluBfaktoren auf
eine koronare Herzerkrankung wic Immunsuppression
und chronische Entziindung wurden VZV-IgA Anti-
korper als Reaktivicrungsmarker untersucht, denn
VZV zeigt in der Bevolkerung eine nahezu lOO%lge
Durchseuchung.

Um st'msuwh relevante Aussagen treffen zu konnen,
ist die Auswahl des Kontrollkollektivs von wesentli-
chem EinfluB. Eine KHK gewinnt erst im mittleren Le-
bensalter an Bedeutung, daher wurden Patientenproben
aus jiingerem Lebensalter (< 40 Jahre) nicht einbezo-
gen. Es zeigt sich in den verschiedenen Altersgruppen
(40-49, 50-59 und ilter 60 Jahre) kein signifikanter An-
stieg, so daB davon ausgegangen werden kann, daB
cinc Infektion mit den untersuchten Erregern in den
meisten Fillen bis zum 40. Lebensjahr erfolgt ist.

Erwartungsgemii zeigt sich in der KHK-Gruppe
eine Dominanz an minnlichen (89%) gegeniiber weibli-
chen (11%) Patienten (siehe Tabelle 1), die bei der Be-
wertung der Gesamtpriivalenz zu beriicksichtigen ist,

Unsere Daten zeigen, daB die Durchseuchung mit
Mumps und Masern sowie fiir die verschiedenen Viren
der Herpesgruppe (HSV 1/2, EBV, VZV [- IgA]) in
dem KHK-Kollektiv (Gruppe 1) und den beiden Kon-
trollkollektiven etwa gleich hoch ist. Die Prdvalenz
liegt fiir Masern-IgG bei nahezu 100%, fiir Mumps-
IgG bei etwa 93% in Gruppe 1, 83% in Gruppe 2 bzw.
85% in Gruppe 3, fiir EBV-IgG bei 95% in Gruppe 1,
93% in Gruppe 2 bzw. 94% in Gruppe 3 und fiir VZV-
IgA bei 60% in Gruppe 1, 57% in Gruppe 2 bzw. 54%
in Gruppe 3. Die Unterschiede zwischen den einzelnen
Gruppen sind im Chi2-Test nicht signifikant (p>0,05).

Fiir HSV 1/2-1gG 14Bt sich eine Antikérper-Préva-
lenz von 92% in Gruppe 1, 87% in Gruppe 2 bzw.
91% in Gruppe 3 nachweisen. Bei Betrachtung der ge-
schlechtsspezifischen Differenzen fillt auf, daB in den
Gruppen 1, 2 und 3 die weiblichén Patienten eine um
ca. 10% hohere Durchseuchung aufweisen als Ménner.
Der Unterschied ist statistisch signifikant in Gruppe 2
(p=0,012). Fiir HSV 2 sind solche geschlechtspezifi-
schen Unterschiede in dhnlichen AusmaB bereits viel-
fach beschrieben (2, 6, 10).

Besonderes Augenmerk richtet sich in der wissen-
schaftlichen Literatur auf die Rolle des Cytomegalie-
virus bei der Manifestation der Atherosklerose [1, 11,
13, 17, 23, 24, 25, 27, 32]. Eine entsprechende Asso-
ziation wird durch unsere Daten jedoch nicht bestitigt.
So lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den drei Kollektiven feststellen (CMV-IgG-
Privalenz bei KHK-Patienten 72,9%, in Gruppe 2
74,3% und in Gruppe 374,2%).

Im Gegensatz zu diesen hohen Privalenzen waren
Antikorper gegen die Erreger C. trachomatis und C.
psittaci in allen drei Patientengruppen nur selten nach-
weisbar (C. trachomatis-IgG-Positivitit: 4,8-6,8%, C
psittaci-IgG-Positivitit: 3-6,5%). Die Unterschiede
sind statistisch nicht signifikant.

420 J Lab Med 2000; 24 (9): 416-421

Anders verhilt es sich bei C. pneumoniae. Wihrend
ein Vergleich zwischen dem KHK-Kollektiv (Priva-
lenz 79,6%) und der Gruppe 2 (internistische, sta-
tiondre Patienten ohne KHK-Diagnose - 72,.5%) mit-
tels Chi%-Test keinen signifikanten Unterschied zeigt
(p = 0,09), ist ein solcher gegeniiber Gruppe 3 (Pati-
enten ohne KHK, unter AusschluB internistischer, sta-
tioniirer Patienten - 66,7%) festzustellen. Die Betrach-
tung der Konfidenzintervalle 148t zunichst einen Un-
terschied nicht offensichtlich werden, erst die Uber-
priifung mittels Chi®-Test und Yates-Korrektur (p =
0,023) weist darauf hin.

Um diesen Unterschied niher zu untersuchen, wur-
den die Patienten nach Geschlecht und Alter differen-
ziert. Der Vergleich zwischen den ménnlichen KHK-
Patienten mit den ménnlichen Patienten der ersten und
zweiten Kontrollgruppe ergab keine signifikanten Un-
terschiede der C. pneumoniae Privalenz. Ebenso ergab
der Vergleich zwischen den KHK-Patientinnen mit den
Patientinnen der ersten und zweiten Kontroligruppe
keinen signifikanten Unterschied. Demgegeniiber
wurde jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen
ménnlichen und weiblichen Patienten innerhalb der je-
weiligen Gruppe 1 bzw. Gruppe 2 ermittelt (Gruppe 1:
p=0,017, Gruppe 2: p=0,001). In der Gruppe 3 ist kein
signifikanter Unterschied zwischen den geschlechts-
spezifischen Pridvalenzen zu verzeichnen (p=0,196).
Die zunéchst scheinbar signifikant hohere geschlechts-
unabhingige Privalenz von C. pneumoniae in der
KHK-Gruppe gegeniiber dem zweiten Kontrollkollek-
tiv (Gruppe 3) kann durch das Uberwiegen von minn-
lichen Patienten in der KHK-Gruppe (89% versus
52%) erklart werden.

Wodurch.sich diese geschlechtsspezifischen Unter-
schiede ergeben, ist bisher noch nicht ergriindet. In der
Literatur findet man von Saikku [35] und Coles [7]
ebenfalls die Beschreibung einer hoheren Antikorper-
Priavalenz bei Ménnern gegeniiber Frauen. Solche ge-
schlechtsspezifischen Unterschiede sind unter anderem
auch bei Herpes simplex Virus Typ 2 bekannt [2. 6.
10] und konnten durch unsere Daten erneut bestitigt
werden. Der Ubertragungsweg von HSV - 2 erfolgt
durch die Genitalschleimhaut, wahrend C. pneumoniae
eine respiratorische Ubemaguno hat. Moglicherweise
konnte Rauchen oder ein groBeres Lungenvolumen bei
Minnern eine Aufnahme des Erregers begiinstigen.

Unsere Ergebnisse verdeutlichen, daB die Auswahl
des Kontrollkollektivs erheblich die Aussage und Qua-
litat solcher seroepidemiologischen Studien beeinfluBt
[9]. Bei schwerkranken Patienten mit hoher C. pneu-
moniae Durchseuchung (Gruppe 2) mag die klinische
Manifestation einer koronaren Herzerkrankung einer
anderen Grunderkrankung untergeordnet sein, so da
eine Assoziation zwischen einer Chlamydieninfektion
- im zeitlichen Verlauf --noch nicht zu treffen ist. Stu-
dien zur Prdvalenz von Antikérpern konnen die Frage
nach einer Assoziation der KHK und einer mtekuosen
Atiologie also nicht hinreichend beantworten. Verant-
wortlich hierfiir ist u.a., da Antikorper auf eine durch-
gemachte Infektion hinweisen und fast lebenslang per-
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sistieren. Reinfektionen oder Rezidive sind sowohl fiir
Chlamydien als auch fiir etliche der untersuchten Erre-
ger beschrieben, werden aber serologisch nur bedingt
durch Titeranstieg erfat und konnen in einer epide-
miologischen.Untersuchung nicht erkannt werden. Zur
Klirung der o.g. Frage sind daher weitere Untersu-
chungen - vorzugsweise mit Erregerdirektnachweisen
- erforderlich.
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