
Postepy Hig Med Dosw (online), 2014; 68

www.phmd.pl
Review

419

Postepy Hig Med Dosw (online), 2014; 68: 419-427
e-ISSN 1732-2693

Received:	 2013.07.12
Accepted:	 2014.01.16
Published:	 2014.04.29

Summary
Chlamydiae are bacteria commonly found in the environment of human life and they cause many 
diseases. Chlamydial infections are common among men and women, although they are more of-
ten diagnosed in women and they are frequently asymptomatic, due to the biology of chlamydiae. 
Incorrectly diagnosed and untreated, they cause many complications which can lead to infertility 
in both, men and women. This work presents the diseases caused by chlamydiae of the urogeni-
tary tract, including environmental chlamydiae, so far in Polish literature rarely presented, which 
extends the panel responsible for chlamydial genital tract disease, particularly in women. A ma-
jor problem is that the knowledge of the immune mechanisms that occur in the case of infection 
with these bacteria, especially in view of prevention of these infection, mainly in the context of 
creation of the vaccine. Also important fact from the knowledge of immunity in chlamydiosis is 
base for diagnosis of these infection.
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Streszczenie
Chlamydie to bakterie występujące w środowisku człowieka, wywołujące wiele schorzeń. Za-
każenia tymi bakteriami są powszechne zarówno wśród kobiet, jak i mężczyzn, choć częściej 
są diagnozowane u kobiet. Występują często bezobjawowo, co wynika z biologii chlamydii. 
Niewłaściwie zdiagnozowane i nieleczone są przyczyną wielu powikłań, mogących prowadzić 
do bezpłodności kobiet oraz mężczyzn. W pracy przedstawiono choroby wywoływane przez 
chlamydie dotyczące dróg moczowo-płciowych. Uwzględniono również chlamydie środowi-
skowe dotąd w piśmiennictwie polskim rzadko omawiane, które poszerzają panel chlamydii 
odpowiedzialnych za choroby dróg rodnych. Istotnym problemem jest także poznanie mecha-
nizmów odpornościowych jakie działają w przypadku infekcji tymi bakteriami, chociażby ze 
względu na profilaktykę oraz w celu stworzenia szczepionki. Ważne jest także poznanie obrazu 
odpornościowego do diagnostyki schorzeń wywoływanych przez te bakterie.

chlamydie • drogi moczowe • drogi płciowe • odporność
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Wstęp

Chlamydie są bezwzględnymi wewnątrzkomórkowymi 
patogenami ludzi i zwierząt, wykazującymi cechy po-
średnie między bakteriami a wirusami. Charakteryzują 
się unikalnym cyklem rozwojowym, z trzema, a nie jak 
do tej pory opisywano, dwiema postaciami, czyli ciał-
kiem elementarnym – infekcyjnym EB (elementary body) 
i siateczkowatym RB (reticulate body) oraz nowo opisa-
nym ciałkiem pośrednim – IB (intermediate body − nie-
infekcyjnym) [33,56]. Bakterie te występują powszechnie 
w środowisku i charakteryzują się szerokim zakresem 
oddziaływania [33,56]. Obecnie zaklasyfikowano je do 
rzędu Chlamydiales, obejmującego 8 rodzin, przy czym 
rodzina Chlamydiaceae to tzw. chlamydie klasyczne, zna-
ne od setek lat jako patogeny człowieka i zwierząt, a po-
zostałych siedem rodzin (Parachlamydiaceae, Simkaniaceae, 
Rhabdochlamydiaceae, Waddliaceae, Candidatus Piscichlamy-
diaceae, Candidatus Clavichlamydiaceae, Criblamydiaceae) 
to chlamydie środowiskowe, które są patogenami ludzi 
i zwierząt [33,56].

Wśród dziewięciu gatunków bakterii z rodziny Chlamy-
diaceae (C. trachomatis, C. suis, C. muridarum, C. psittaci, C. 
pneumoniae, C. pecorum, C. abortus, C. felis, C. caviae) (tab. 
1), chorobotwórczych dla człowieka jest pięć gatunków 
(C. trachomatis, C. psittaci, C. pneumoniae, C. abortus, C.felis) 
(tab. 2), ale drogi moczowo-płciowe u ludzi są zakażane 
tylko dwoma gatunkami spośród nich, tj. C. trachomatis i C. 
abortus. Bakteria Chlamydia trachomatis była izolowana od 
człowieka z jaglicą i schorzeniami układu moczowo-płcio-
wego, choć także stwierdzono ją u bydła w kale i nasie-
niu buhajów [24,66]. Na podstawie tropizmu tkankowego 
i patogenności wyodrębniono trzy biotypy: oczny (ocular) 
z serotypami A, B, Ba i C; płciowy (genital) z serotypami od 
D, Da, E, F, G, H, I, Ia i K oraz ziarniniak weneryczny (LGV), 
z serotypami L1, L2 i L3 [15, 33]. W obrębie gatunku C. tra-
chomatis (biotyp nieokreślony) wyodrębniono również 
jeden immunotyp [55]. Natomiast Chlamydia abortus to 
bakteria wyodrębniona z gatunku C. psittaci z przypadków 
poronień u owiec, kóz i bydła [26,55]. Jest chorobotwórcza 
nie tylko dla człowieka, ale także dla koni, świń, dzików, 
gryzoni (królików, świnek morskich, myszy), ptaków oraz 
żab. Nie wyróżnia się w jej obrębie biotypów i serotypów, 
ale wyodrębniono dwa immunotypy [55].

Oprócz tzw. klasycznych chlamydii zakażających człowie-
ka przyczyną schorzeń dróg rodnych kobiet są również 
chlamydie środowiskowe Parachlamydia acanthamoebae 
[41] i Waddlia chondrophila [7], które identyfikowano je-
dynie metodami biologii molekularnej głównie z przy-
padków poronień. 

Choroby dróg moczowo-płciowych człowieka wywoływane 
przez chlamydie klasyczne

Głównym czynnikiem schorzeń dróg rodnych jest jak 
wspomniano Chlamydia trachomatis (tab. 2). U  kobiet 
najczęstszą chorobą powodowaną przez tę bakterię jest 
zapalenie narządów miednicy mniejszej (pelvic inflam-

Tabela 1. Obowiązująca systematyka bakterii z rzędu Chlamydiales [33]

Rząd Chlamydiales

Rodzina Chlamydiaceae

Rodzaj Chlamydia (C.)

Gatunek C. trachomatis

Gatunek C. suis

Gatunek  C. muridarum

Gatunek C. psittaci

Gatunek C. abortus

Gatunek C. felis

Gatunek C. caviae

Gatunek C. pecorum

Gatunek C. pneumoniae

Rodzina Parachlamydiaceae

Rodzaj Parachlamydia (P.)

Gatunek P. acanthamoebae

Rodzaj Neochlamydia (N.)

Gatunek N. hartmanellae

Rodzaj   Protochlamydia (Pr.)

Gatunek   Pr. amoebophila

Gatunek Pr. neagreliophila

Gatunek Candidatus Metachlamydia lacustris

Rodzina Simkaniaceae

Rodzaj Simkania (S.)

Gatunek S. negevensis

Rodzaj Candidatus Fritschea 

Gatunek Candidatus Fritschea bemisiae

Gatunek Candidatus Fritschea eriococci

Rodzina Rhabdochlamydiaceae

Rodzaj Rhabdochlamydia (R.)

Gatunek R. porcellionis

Gatunek R. crassificans

Rodzina Waddliaceae 

Rodzaj Waddlia (W.)

Gatunek W. chondrophila

Gatunek W. malaysiensis

Rodzina Candidćatus Piscichlamydiaceae

Rodzaj  Candidatus Piscichlamydia

Gatunek Candidatus Piscichlamydia salmonis

Rodzina Candidatus Clavichlamydiaceae

Rodzaj Candidatus Clavichlamydia

Gatunek Candidatus Clavichlamydia salmonicola

Rodzina Criblamydiaceae

Rodzaj Criblamydia

Gatunek Criblamydia sequanensis

Gatunek Estrella lausannensis
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Tabela 2. Bakterie z rzędu Chlamydiales chorobotwórcze dla ludzi [48,56,83] 

Gatunek Biotyp Serotyp Immunotyp Zmiany chorobowe – nazwa schorzenia

CHLAMYDIA
TRACHOMATIS

oczny A, B, Ba, C

wykazano 
istnienie jednego 

immunotypu*

endemiczna trachoma (jaglica) 

płciowy
D, Da, E, F, G, H, I, 

Ia, J, K

nierzeżączkowe i porzeżączkowe zapalenie cewki moczowej, 
zapalenie prostaty, zapalenie najądrzy, niepłodność mężczyzn, 

zapalenie szyjki macicy, rak szyjki macicy, zapalenie moczowodów; 
zapalenie narządów miednicy mniejszej (PID), niepłodność kobiet, 

zapalenie odbytnicy, syndrom Fitza-Hugha-Curtisa, syndrom Reitera; 
zapalenie spojówek noworodków, zapalenie płuc noworodków, 

zespół SIDS, przedwczesne porody, śmierć okołoporodowa płodu 

LGV L1, L2, L3 ziarnica weneryczna pachwin (lymphogranuloma venereum) 

CHLAMYDIA PSITTACI brak danych A, B, C, D, E, F
wykazano 

istnienie jednego 
immunotypu*

ornitoza, czyli zapalenia oskrzeli i płuc, zapalenie wsierdzia, mięśnia 
sercowego, mózgu, opon mózgowych i rdzenia nerwowego, 

uszkodzenie nerek 

CHLAMYDIA 
PNEUMONIAE

ludzki

TW-183, AR-37, 
AR-277, AR-388, 
AR-427, AR-231, 

LR-65

brak danych

zapalenie tchawicy, oskrzeli, płuc, zatok, uszu i gardła, astma, 
obturacyjna choroba płuc, rak płuc, sarkoidoza; choroba wieńcowa, 

miażdżyca, tętniaki aorty, zapalenie naczyń, zespół Cogana; choroba 
Alzheimera, stwardnienie rozsiane, zapalenie istoty szarej podobne 

do porażenia wiotkiego; odczynowe zapalenie stawów; chłoniaki 
T-komórkowe skóry (ziarniniak grzybiasty, syndrom Sezary’ego), 

stan przedrzucawkowy 

CHLAMYDIA ABORTUS brak danych brak danych
wykazano 

istnienie dwóch 
immunotypów*

ronienia, obumieranie płodów i słabość noworodków, zapalenie płuc 

CHLAMYDIA  FELIS brak danych brak danych brak danych
atypowe zapalenie płuc i spojówek, nieżyt nosa, zapalenie mięśnia 

sercowego i kłębuszków nerkowych

PARACHLAMYDIA 
ACANTHAMOEBAE

brak danych brak danych brak danych
przedwczesne porody, zapalenie spojówek, rogówek, płuc, zmiany 
miażdżycowe, udział w stwardnieniu rozsianym, schorzenia układu 

oddechowego wcześniaków,  zakażenia bezobjawowe 

NEOCHLAMYDIA 
HARTMANELLAE

brak danych brak danych brak danych zapalenie rogówki, schorzenia dróg oddechowych, zespól Kawasaki 

PROTOCHLAMYDIA 
NAEGLERIOPHILA

brak danych brak danych brak danych schorzenia układu oddechowego, w tym zapalenie płuc

SIMKANIA NEGEVENSIS brak danych brak danych brak danych zapalenie oskrzeli dzieci, zapalenie płuc dzieci 

RHABDOCHLAMYDIA 
PORCELLIONIS

brak danych brak danych brak danych
schorzenia układu oddechowego wcześniaków, zapalenie płuc ludzi 

dorosłych 

WADDLIA 
CHONDROPHILA

brak danych brak danych brak danych ronienia, zapalenie płuc 

Objaśnienia:
* W badaniach zjawisk odpornościowych u królików immunizowanych trzema szczepami C. psittaci oraz jednym szczepem C. trachomatis, zarejestrowano odmienny 
obraz odpornościowy, na podstawie którego wyodrębniono jeden immunotyp w obrębie C. trachomatis i C. psittaci oraz dwa immunotypy w obrębie C. abortus [55].
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matory disease, PID). Schorzenie przebiega często bez-
objawowo, choć rejestruje się także przerost błony ślu-
zowej macicy, zapalenie jajowodów i  jajników, w tym 
ropne, a także zapalenie otrzewnej lub okołowątrobowej 
tkanki łącznej [18,48,53,83]. Następstwem PID jest czę-
sto niepłodność, przewlekłe bóle narządów miednicy 
oraz zapalenie odbytnicy [8,48,80,83]. Dość powszech-
nym schorzeniem u kobiet, na tle serotypów D–K, a naj-
częściej serotypu E, jest zapalenie szyjki macicy często 
o przebiegu bezobjawowym [17]. W postaci objawowej 
pacjentki odczuwają ból przy oddawaniu moczu, często 
też dochodzi do obrzmienia lub zaczerwienienia szyjki, 
zauważa się też pęcherzyki na szyjce macicy [48,83]. Za-
każenie szyjki macicy może się utrzymywać przez lata, 
co jest związane z adaptacją i tolerancją lub niewraż-
liwością bakterii na działanie układu odpornościowe-
go [22]. Sądzi się, że C. trachomatis jako kofaktor wiru-
sa brodawczaka ludzkiego (human papillomavirus typ 
16, HPV),może być także przyczyną raka szyjki macicy, 
głównie w przewlekłych stanach zakażenia [71,73]. In-
nym schorzeniem wywołanym przez C. trachomatis u ko-
biet jest zapalenie moczowodów, objawiające się bólem 
i zwiększoną częstotliwością oddawania moczu, często 
z ropomoczem [45]. Zakażenie tą bakterią podczas ciąży 
może prowadzić do przedwczesnego porodu lub śmierci 
okołoporodowej płodu [19,49]. 

U mężczyzn C. trachomatis – serotyp D–K powoduje zapale-
nie cewki moczowej zwane nierzeżączkowym zapaleniem 
cewki moczowej (nongonococcal urethritis, NGU), które 
ujawnia się od siedmiu do czternastu dni od zakażenia 
[20,48,75,83]. Zazwyczaj NGU ma charakter podostry i ską-
poobjawowy, charakteryzuje się wyciekiem śluzowym lub 
śluzowo-ropnym z cewki moczowej, pieczeniem, świądem 
i bólem w cewce moczowej oraz bólami podbrzusza i jąder 
[83]. C. trachomatis u mężczyzn jest także przyczyną tzw. po-
rzeżączkowego zapalenia cewki moczowej (postgonococcal 
urethritis, PGU), gdy po zaleczeniu infekcji spowodowa-
nej przez Neisseria gonorrhoeae dochodzi do namnożenia 
współistniejącej w tym zakażeniu C. trachomatis [12,48]. 
U mężczyzn C. trachomatis powoduje również zapalenie 
gruczołu krokowego, schorzenia nietypowego dla tej bak-
terii, jednak niedawno zaobserwowano znaczny jej udział 
w powstawaniu tej choroby, głównie u mężczyzn poniżej 
35 roku życia [52,83,84]. Schorzenie to charakteryzuje się 
triadą objawów: bólem w obrębie krocza, promieniującym 
do narządów płciowych, dolegliwościami ze strony układu 
moczowego (częstomocz, bolesność przy oddawaniu 
moczu) oraz zaburzeniami funkcji narządów płciowych 
(przedwczesny wytrysk, ból w czasie ejakulacji, niepełny 
wzwód członka) [48,83]. U mężczyzn, zwłaszcza młodych, 
C. trachomatis jest przyczyną zapalenia najądrzy, objawiają-
cego się bólem podbrzusza oraz gorączką, nieleczone może 
doprowadzić do niepłodności, choć niepłodność z powodu 
zakażenia chlamydialnego może też powstać na skutek za-
burzenia w budowie i funkcji plemników [48,83,84]. Inna 
rola tego patogenu w etiologii męskiej niepłodności pole-
ga na indukowaniu odpowiedzi immunologicznej prowa-
dzącej do wytwarzania autoprzeciwciał przeciwplemni-
kowych [82,83]. 

Ważny dla ludzi, także ze względu na chorobotwórczość, jest 
biotyp LGV C. trachomatis, ponieważ jest przyczyną ziarnicy 
wenerycznej pachwin (lymphogranuloma venereum) − choro-
by wenerycznej, której inkubacja trwa 3-30 dni i objawia się 
zmianami na prąciu lub wargach sromowych bądź na cewce 
moczowej, rzadziej na odbycie, a nawet na palcach rąk czy 
języku [43,67]. W dalszym rozwoju choroba ujawnia się limfa-
denopatią – przerostem grudek limfatycznych pozaotrzew-
nowych u kobiet i pachwinowych u mężczyzn [67]. U niektó-
rych pacjentów stan taki może trwać przez lata i powodować 
przerost i destrukcję tkanek zajętych przez tę bakterię [43]. 

Należy również wspomnieć, że w czasie porodu ten patogen 
może przenieść się na noworodka, powodując m.in. zapale-
nie spojówek, które głównie wywołują serotypy D–K biotypu 
płciowego [27]. W tych okolicznościach często izoluje się C. 
trachomatis z nosogardzieli u dzieci, co w przypadku złego 
leczenia, może spowodować zapalenie płuc [9]. Infekcja C. 
trachomatis − biotyp płciowy u noworodków może prowadzić 
do zapalenia płuc, którego przebieg jest zazwyczaj łagodny, 
choć często przybiera postać przewlekłą [48,83]. Niezdiagno-
zowane lub nieleczone chlamydialne zapalenie płuc u dzieci 
może doprowadzić do trwałego uszkodzenia układu odde-
chowego [83]. Oprócz infekcji dróg oddechowych u małych 
dzieci C. trachomatis zakaża drogi moczowe, co stwierdzono, 
badając dzieci z wadami układu moczowego przebiegające 
z poszerzeniem moczowodów [16]. C. trachomatis − biotyp 
genitalny może być przyczyną zespołu nagłej śmierci łóżecz-
kowej (sudden infant death syndrome, SIDS), w badaniach 
pośmiertnych stwierdzono występowanie inkluzji i antyge-
nów C. trachomatis w wymazach z tchawicy i w wycinkach 
z płuc [42,83]. 

Następną bakterią z rodziny Chlamydiaceae bytującą w dro-
gach rodnych kobiet jest Chlamydia abortus – zarazek okre-
ślany jako zoonotyczny. Ta bakteria jest szczególnie nie-
bezpieczna, po zakażeniu powoduje przedwczesne porody, 
śmierć płodów lub słabość noworodków. Infekcja może się 
objawiać również zapaleniem płuc z gorączką i wymiotami. 
Przypadki poronień zarejestrowano u kobiet po zakażeniu 
odbydlęcą C. abortus, najczęściej do zakażenia kobiet docho-
dzi w owczarniach w czasie kocenia się owiec lub kóz zara-
żonych C. abortus [37,54,57]. 

Schorzenia dróg rodnych wywoływane przez chlamydie 
środowiskowe

Najmniej znaną grupą wśród chlamydii powodujących scho-
rzenia dróg rodnych są mało znane wśród klinicystów chla-
mydie środowiskowe. W tej grupie zarazków Parachlamydia 
acanthamoebae i Waddlia chondrophila są rzeczywistymi pa-
togenami, natomiast pozostałe chlamydie środowiskowe 
(tab.1,2) są uznawane za czynniki infekcyjne zwierząt i po-
tencjalne czynniki zakaźne człowieka. U kobiet stwierdzono, 
że P. acanthamoebae przechodzi w czasie ciąży przez łożysko 
i może spowodować przedwczesne porody oraz schorzenia 
układu oddechowego wcześniaków [6,41]. Waddlia chondro-
phila to czynnik powodujący ronienia u kobiet, co wykazano 
na podstawie określenia przeciwciał anty-Waddlia w teście 
immunofluorescencyjnym i Western blot u kobiet po poro-
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nieniach [7]. Potencjalnym patogenem dróg rodnych może 
być Rhabdochlamydia porcellionis zidentyfikowana metodami 
biologii molekularnej z przypadków poronień u bydła, co 
może sugerować możliwość odzwierzęcego zakażenia czło-
wieka, tym bardziej że zidentyfikowano ten zarazek także 
u wcześniaków i osób dorosłych ze schorzeń dróg oddecho-
wych [41,47,81]. Innym potencjalnym patogenem z tej grupy 
może być Neochlamydia hartmanellae, wyodrębniono ją z po-
ronień u bydła oraz u ludzi z zapalenia rogówki i schorzeń 
układu oddechowego [81]. 

Odpowiedź immunologiczna w zakażeniu chlamydialnym 

Odpowiedź immunologiczna w zakażeniach głównie C. tra-
chomatis u ludzi jest dobrze poznana, choć wiedza ta nie 
w pełni jest wykorzystywana w diagnostyce i profilakty-
ce, w tym do stworzenia skutecznej szczepionki. W wielu 
pracach wykazano, że dużą rolę w odporności przeciwchla-
mydialnej odgrywa odpowiedź nabyta, głównie limfocyty 
T i ich produkty oraz immunoglobuliny wydzielane przez 
limfocyty B [56]. W przypadku zakażeń dróg moczowo-płcio-
wych wydaje się, że ważna jest odpowiedź lokalna, związana 
z odpornością wrodzoną (wieloma elementami odporności 
naturalnej). Badania wykonano na materiale pobranym od 
kobiet, ze względu na większą częstotliwość zakażenia dróg 
rodnych C. trachomatis, skutkujące problemami rozrodczy-
mi. Wiąże się ona m.in. z komórkami nabłonkowymi i ko-
mórkami lokalnego układu odpornościowego zawierający-
mi receptory MHC klasy I i II oraz wydzielanymi przez nie 
białkami i cytokinami [28,29]. Do substancji wydzielniczych 
należą m.in.: laktoferyna, lizozym, kalprotektyna, defensyny, 
elafina, katelicydyna, wydzielniczy inhibitor proteazy leu-
kocytarnej (secretory leukocyte proteinase inhibitor, SLPI) 
czy wysoce mobilna grupa wiążąca nukleosomalną dome-
nę 2 (high mobility group nucloesomal-binding domain 2, 
HMG N2) [28,29]. Białka te mogą hamować wzrost bakterii, 
m.in. Chlamydia trachomatis, a także wirusów i grzybów [82]. 
Odporność wrodzona jest również związana z receptorami 
rozpoznającymi wzorce, czyli receptorami TLR (Toll-like re-
ceptor), znajdującymi się m.in. na komórkach nabłonkowych 
lub monocytach/makrofagach [29,46]. Wykazano, że ciałka 
elementarne (EB) C. trachomatis są zdolne do pobudzania za-
równo receptorów TLR, jak i receptorów NOD, jednak w ba-
daniach in vivo te reakcje są słabsze niż obserwowane z wy-
korzystaniem wyizolowanych PAMP, np. LPS w badaniach in 
vitro [34]. Możliwe, że wynika to z tego, iż chlamydialny LPS 
jest 100-krotnie słabszym aktywatorem niż LPS innych bak-
terii, jak chociażby Neisseria gonorrhoeae [35]. Na modelach 
zwierzęcych (myszy) wykazano, że brak receptorów TLR2 
na makrofagach skutkuje obniżoną sekrecją TNF-α i IL-6, 
a wzrost uwalniania tych cytokin obserwowano u myszy 
pozbawionych TLR4 [21]. Także u kobiet, naturalnie zainfe-
kowanych C. trachomatis, odporność przeciwchlamydialna 
zostaje uruchamiana przez receptory TLR2 i TLR4, co skut-
kuje zwiększoną ekspresją genów dla IL-1 oraz IL-12 i reak-
tywnych form tlenu (iNOS) [1,63]. 

Omawiając odpowiedź wrodzoną, należy wspomnieć także 
o mediatorach wydzielanych przez komórki nabłonka, czyli 
IL-1α, IL-6, IL-8, CM-CSF i CXCL1, co skutkuje pobudzaniem 

komórek układu odpornościowego, głównie monocytów/
makrofagów, ale też neutrofilów [62]. Stan pobudzenia tych 
komórek wyraża się zwiększonym wydzielaniem przez nie 
chemokin, głównie są to: IL-1, IL-1α, IL-6, IL-1β, IL-8, TNF-α 
i IFN-β, choć także lizozym (LZM) i mieloperoksydaza (MPO) 
[5,31,64,65,68,69,70,77,79]. Wykazano in vitro, że chlamydie 
mają zdolność pobudzania komórek PMN, zarówno do po-
chłaniania, jak i do wydzielania reaktywnych form tlenu 
[44,85,86]. C. trachomatis ma zdolność do aktywowania ko-
mórek NK, co wykazano w hodowlach komórkowych in vitro 
oraz komórek DC u kobiet w drogach rodnych, co skutkuje 
pobudzeniem limfocytów Th1, głównie do sekrecji cytokin 
[32,39,50]. Ważnym elementem w odpowiedzi przeciwchla-
mydialnej są niedawno opisane komórki ILC (innate lympho-
id cells), które biorą udział w zakażeniach, naprawie uszko-
dzeń tkanki limfoidalnej i homeostazie komórek podścieliska 
tkankowego, także w błonach śluzowych dróg rodnych [74]. 
Brak jest informacji o udziale komórek ILC w zakażeniu chla-
mydialnym u człowieka, ale wiadomo, że pulę tę tworzą ko-
mórki NK (ILC-1), LTi, ILC22, ILC17, a także ILC-2, do których 
zalicza się nTh2, wrodzone komórki pomocnicze typu 2 (IH2) 
i wielopotencjalne komórki progenitorowe typu 2 wydzie-
lające m.in. IFN-γ, TNF-α, IL-7,-15,-22, -23, -5, -33, poprzez 
które bardzo wyraźnie wpływają na aktywność układu od-
pornościowego [74]. 

W odpowiedzi nabytej, zależnej od limfocytów, wykaza-
no, że jest ona dominująca w odporności przeciwchlamy-
dialnej, szczególnie w kontekście nowo pojawiających się 
hipotez, dotyczących uruchamiana odpowiedzi odporno-
ściowej na zakażenie chlamydiami. Jeszcze w latach 80 XX 
w. wykazano w badaniach in vitro zwiększoną proliferację 
limfocytów w odpowiedzi na kontakt z C. trachomatis, mimo 
że in vivo zanotowano obniżenie ich liczby we krwi obwo-
dowej ludzi [44,58,59,60]. Obecnie przyjmuje się, że główną 
rolę w odpowiedzi na zakażenie chlamydialne odgrywają 
limfocyty Th CD4+, co wykazano u myszy [76]. Wykazano, 
że limfocyty Th1 (CD4+) są przede wszystkim odpowiedzial-
ne przez wydzielanie swoistych cytokin, a zwłaszcza IFN-γ 
[11,32,76]. Podczas pobudzania naiwnych limfocytów T 
z receptorem CD4+ do postaci Th1 dochodzi do zwiększo-
nej sekrecji IFN-γ i aktywacji makrofagów do fagocytozy 
[78]. Komórki Th1 wydzielają także chemokiny prozapalne, 
m.in. TNF-α, które aktywują inne leukocyty [13]. Zdarza się 
jednak, że odpowiedź makroorganizmu nie zależy od lim-
focytów Th1, a jest kontrolowana przez Th2 [10]. Tak dzieje 
się w przypadku zakażeń niektórymi bakteriami wewnątrz-
komórkowymi i wtedy następuje aktywacja alternatywnej 
drogi makrofagowej przez IL-4 i IL-13 oraz Th17 [4]. Przyj-
muje się, że jest tak też w przypadku zakażeń C. trachomatis 
ze względu na jej zdolność do wywoływania stanów utajo-
nych lub zakażeń przetrwałych [78]. Na podstawie danych 
uzyskanych z analiz immunohistochemicznych materiału 
pobranego z dróg rodnych kobiet zakażonych C. trachomatis, 
wykazano wzrost liczby limfocytów T z receptorem CD4+, 
limfocytów B i komórek plazmatycznych [78]. Problemem 
okazało się ustalenie, która z subpopulacji limfocytów CD4+ 

− Th1 czy Th2, jest odpowiedzialna za obronność dróg rod-
nych. Za polaryzację w kierunku odpowiedzi typu 1 lub 2 
odpowiadają czynniki transkrypcyjne, takie jak T-bet (Th1) 
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oraz GATA-3 i RORγt (Th2, Th17) [78]. W przypadku zaka-
żeń chlamydialnych w pierwszej kolejności zostaje uru-
chamiana odpowiedź typu 1, jednak gdy nie ma zdolności 
do ochrony następuje polaryzacja w kierunku odpowiedzi 
typu 2 [78]. Taki stan uruchamiania odpowiedzi przez Th1 
lub Th2 zanotowano u myszy zakażanych eksperymental-
nie C. trachomatis – szczep MoPn, w zależności od zakaże-
nia (donosowo lub domięśniowo) [40]. Co ciekawe, taką 
dychotomię w odpowiedzi immunologicznej zanotowano 
u myszy zakażonych C. muridarum, u których w zależności 
od miejsca przebiegu zakażenia – dolny czy górny odcinek 
dróg rodnych, przeważała odpowiedź limfocytów Th1 lub 
limfocytów Th2 [61]. Trudno jednak odnieść te badania 
bezpośrednio do człowieka. Jedyne potwierdzenie można 
uzyskać w profilu cytokinowym, ale i tu nie ma jednoznacz-
nej odpowiedzi, bo stwierdzono, że infekcja chlamydialna 
zwiększa syntezę IFN-γ oraz IL-17 i IL-22 [36], a także TNF-α 
i IL-1 [11,32,44]. 

Wspomnieć należy również o odporności humoralnej, bada-
jąc poziom przeciwciał w surowicy krwi wykazano wysoki 
poziom IgG, IgA i sIgA u kobiet zakażonych C. trachomatis 
– biotyp LGV [2,39,51,72]. Jest to kolejny etap odporności 
związany także z aktywnością limfocytów Th2, które mogą 
pobudzać limfocyty B do wytwarzania immunoglobulin. 
W przypadku innych chlamydii infekujących drogi moczo-
wo-płciowe człowieka to badania z C. abortus wykazały w za-
każeniach eksperymentalnych u myszy wzrost liczby lim-
focytów T CD4+ oraz zwiększoną syntezę cytokin, takich jak 
IFN-γ, IL-4, IL-10 i TNF-α [14,23]. Wyniki te są podobne do re-
jestrowanych w zakażeniach naturalnych u kobiet. Mało jest 
natomiast informacji o odporności w zakażeniach chlamy-
diami środowiskowymi. Dotychczas wykazano, w układzie in 
vitro, że Parachlamydia acanthamoebae indukuje mechanizmy 
wrodzone, pobudzając monocyty ludzkie do zwiększonej 
syntezy IL-1β [30]. W przypadku Waddlia chondrophila brak 
jest badań stricte odpornościowych tak w układzie statycz-
nym, jak i dynamicznym, ale są badania określające, które 
białka tej bakterii są immunogenne [38].

Profilaktyka zakażeń chlamydialnych

Jak do tej pory nie udało się stworzyć szczepionki uodpar-
niającej na zakażenie C. trachomatis, chociaż prace trwają. 
Z epidemiologicznego punktu widzenia poszukiwania ta-
kiego preparatu wydają się uzasadnione, gdyż zakażenie tą 

bakterią na świecie dotyczy około 10% kobiet (ze wszystkich 
chorób przenoszonych drogą płciową) [3]. W badaniach nad 
szczepionką ważne jest poznanie antygenów stymulujących 
elementy układu odpornościowego. Mimo poznania antyge-
nów swoistych grupowo, jak np. LPS, antygenów swoistych 
gatunkowo, takich jak MOMP (major outer membrane pro-
tein – białka błony zewnętrznej) czy cHSP60 (chlamydial 
heat shock protein − chlamydialne białko szoku cieplnego) 
oraz antygenów swoistych podgatunkowo, nadal jest wiele 
niewiadomych [16,25,83]. Wydaje się, że duży potencjał kry-
je się w białkach znajdujących się w błonie inkluzji chlamy-
dialnej – Inc (inclusion body protein) [34]. Większość badań 
dotyczących uodporniania była prowadzona na modelach 
mysich. Jednak problemem wydaje się kontrola cyklu na-
mnażania się tej bakterii wewnątrzkomórkowo. Cykl ten jest 
kontrolowany m.in. przez IFN-γ, co wykazano, stwierdzając 
podwyższoną jego sekrecję, stąd jak się przyjmuje odpor-
ność poszczepienna powinna być związana z odpowiedzią 
limfocytów Th1 [11,32].

Podsumowanie 

Chlamydie klasyczne, czyli C. trachomatis i C. abortus oraz 
środowiskowe, takie jak P. acanthamoeba, W. chondrophi-
la są czynnikami infekującymi drogi moczowo-płciowe 
człowieka, które przebiegają objawowo i bezobjawowo, 
a nierozpoznane prowadzą do nieodwracalnych zmian w or-
ganizmie. Wśród tych bakterii głównym czynnikiem choro-
botwórczym ludzi jest znana prawie od 5 tys. lat C. tracho-
matis, a także, choć w nieco mniejszym stopniu, C. abortus, 
która jest przyczyną infekcji głównie u kobiet zawodowo 
kontaktujących się ze zwierzętami. Również ważnymi, choć 
mało znanymi w kraju patogenami dróg moczowo-płcio-
wych kobiet, są chlamydie środowiskowe (P. acanthamoeba, 
W. chondrophila), stwierdzane u kobiet, które przeszły poro-
nienia. Natomiast do grupy potencjalnych patogenów ko-
biet można zaliczyć R. porcellionis i N. hartmanellae, które jak 
dotychczas wykazano u zwierząt w przypadkach poronień. 
Z badań odpornościowych wynika, że głównymi mechani-
zmami uruchamianymi w czasie infekcji są mechanizmy na-
byte, czyli głównie limfocyty T. W tej odporności zauważono 
dualizm odpowiedzi, który wynika z rekompensaty słabszego 
działania limfocytów Th1 przez limfocyty Th2. Ta wiedza, 
łącznie z lepiej poznanymi działaniami m.in. komórek ILC, 
powinna przybliżyć stworzenie szczepionki, która trwale 
zabezpieczyłaby przed tymi infekcjami. 
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