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Streszczenie

  W pracy przedstawiono badania z zakresu swoistej odporności komórkowej u ludzi oraz u zwie-
rząt laboratoryjnych i gospodarskich w zakażeniu lub immunizacji bakteriami zaliczanymi obec-
nie do rodzaju Chlamydia sp. i Chlamydophila sp. Wykazano, że zakażenie lub immunizacja tymi 
drobnoustrojami wpływa na liczbę limfocytów T i ich subpopulacje, a także cytotoksyczność tych 
komórek oraz wydzielanych przez nie cytokin. Zmiany te pojawiają się już po kilku godzinach 
i utrzymują do kilku-kilkudziesięciu dni od infekcji lub immunizacji.
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Summary

  In this paper studies are presented on specifi c cell-mediated immunity in humans and in labo-
ratory and farm animals upon infection or immunization with bacteria of the genera Chlamydia 
and Chlamydophila. Such infection or immunization was demonstrated to affect the total num-
ber of T lymphocytes, their subpopulation profi les their cytotoxicity, and the activity of cytoki-
nes. The changes appeared already a few hours after infection or immunization and persisted for 
days or weeks.
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1. WPROWADZENIE

Swoista odporność komórkowa warunkowana jest limfocy-
tami T oraz ich subpopulacjami, poprzez ich aktywność cy-
totoksyczną oraz aktywność substancji wydzielanych przez 
te komórki, to jest interleukinami, limfokinami oraz sub-
stancjami niebędącymi nimi, np. IFN-g. Badania tej odpor-
ności in vitro i in vivo, u ludzi i zwierząt w zakażeniu i im-
munizacji drobnoustrojami Chlamydia sp. i Chlamydophila 
sp., należącymi do rzędu Chlamydiales (tab. 1), dotyczą 
liczby limfocytów T i ich subpopulacji [1,2,8,9,13,16,17,19, 
20,29–40,42,44–52,54–60,63–83,85], zjawisk cytotoksycz-
ności tych komórek [3,23] oraz niektórych wydzielanych 
przez nie substancji [4–7,10–15,18–21,24,26–29 , 36,41,43,
51,53,61,62,69,71,84,85].

2. ODPORNOŚĆ U LUDZI

Udział i rolę ludzkich limfocytów T w infekcjach chla-
mydialnych wykazali in vitro Goodal i wsp. [25], którzy 
dodatkowo udokumentowali, że Ch. trachomatis oddzia-
łuje na limfocyty Th za pomocą komórek polimorfonu-
klearnych (PMN). Tę rolę limfocytów T potwierdzili także 
Monno i wsp. [45], którzy u ludzi zakażonych naturalnie 
Ch. trachomatis, dowiedli, że ta infekcja powoduje obni-
żenie liczby limfocytów T z receptorem CD4. Natomiast 
Qvigstad i wsp. [54–56] udowodnili, że analogiczna infek-
cja Ch. trachomatis, zwiększa in vitro proliferację limfocy-
tów T, której maksimum przypada między 60 a 84 godzi-
ną od zetknięcia się z antygenem [54]. Badania Konopki 
i wsp. [32] udokumentowały, że ludzie dorośli dotknię-
ci ornitozą, wykazują zmiany liczby limfocytów T, a tak-
że limfocytów B we krwi obwodowej. Stwierdzono także 
[32], że w hodowli komórek T i B stymulowanych takimi 
mitogenami, jak konkawalina A (ConA), mitogen szkarłat-
ki (PWM) i fi tohemaglutynina (PHA), wzrasta ich liczba 
od 3 tygodnia i utrzymuje się do 10–20 tygodnia. Surcell 
i wsp. [70] obserwując kobiety z zapalaniem płuc wy-
wołanym przez Ch. pneumoniae – szczep K6, stwierdzi-
li także zwiększoną proliferację limfocytów T, natomiast 
u ludzi zakażonych Ch. trachomatis – biotyp trachomatis 
i LGV, nie wykazano zwiększonej aktywności tych komó-
rek T w teście odporności typu późnego (DTH) [2]. Także 
zespól Ramseya [57] oraz inni autorzy [30] wykazali, że 
główną rolę w odpowiedzi przeciw Ch. trachomatis od-
grywają limfocyty T [57], szczególnie subpopulacje Th, 
Tc i limfocyty z receptorem Tgd [cyt.30]. De Boer i wsp. 
[17] udowodnili jednakże, że limfocyty T obecne w płytce 
miażdżycowej osób z podwyższonym poziomem przeciw-
ciał anty-Ch. pneumoniae, wykazują zwiększoną prolife-
rację oraz zwiększoną sekrecję IFN-g, co potwierdzałoby 
rolę komórek T w tej infekcji. Udział tych komórek w za-
każeniu chlamydiami potwierdza stwierdzony wysoki po-
ziom IFN-g już w 14 godzinie w hodowli ludzkich komó-
rek mononuklearnych krwi na liniach HeLa229 i SiHa, 
w odpowiedzi na zakażenie Ch. trachomatis – serotyp L2 
i K [27]. Potwierdzono to także badając w hodowli ludz-
kich komórek T24, wpływ zrekombinowanego IFN-g na 
namnażanie Ch. psittaci – szczep 6BC [11], gdzie dowie-
dziono, że jego supresyjne działanie, które jak się przyj-
muje, powstaje wskutek zahamowania katabolizmu tryp-
tofanu. Udowodniono [11], że hamujące działanie IFN-g 
wobec chlamydii, wiąże się także z mechanizmami bójczy-
mi zależnymi od tlenu. Niekorzystny wpływ IFN-g na two-

rzenie się inkluzji Ch. psittaci w ludzkich leukocytach, po-
twierdzili również Rothermel i wsp. [61], zaś zespół Bobo 
[4] podał, że naturalne zakażenie Ch. trachomatis człowie-
ka, wzmaga nie tylko wytwarzanie IFN-g, ale także TNF-a 
oraz IL-1, a stan ten jest zależny od zaawansowania infek-
cji. Friedek i wsp. [24] obserwując kobiety z zapaleniem 
płuc wywołanym przez Ch. pneumoniae, stwierdzili tak-
że zwiększone wydzielanie IFN-g. Również inne badania 
[71] wykazały, że w naturalnym zakażeniu człowieka Ch. 
pneumoniae są zaangażowane limfocyty T, głównie z recep-
torem CD4 i CD8 oraz IFN-g. Natomiast de la Maza i wsp. 
[18] badając wpływ IFN-g na namnażanie Ch. trachomatis 
serotyp L1, wykazali w komórkach McCoya, że już nawet 
mała ilość tej cytokiny, powoduje hamowanie namnaża-
nia się tych zarazków. Stwierdzono in vitro [15], że zaka-

Rząd: Chlamydiales

Rodzina I: Chlamydiaceae

Rodzaj: Chlamydia

Gatunek: Chlamydia trachomatis

Biotyp: Trachoma i LGV

Gatunek: Chlamydia muridarum sp.nov.

Gatunek: Chlamydia suis sp.nov

Rodzaj: Chlamydophila

Gatunek: Chlamydophila psittaci comb.nov.

Gatunek: Chlamydophila abortus sp.nov.

Gatunek: Chlamydophila felis sp.nov.

Gatunek: Chlamydophila caviae sp.nov.

Gatunek: Chlamydophila pecorum comb.nov.

Gatunek: Chlamydophila pneumoniae comb.nov.

Biotyp: TWAR, Koala i Equine

Rodzina II: Parachlamydiaceae fam.nov.

Rodzaj: Parachlamydia

Gatunek: Parachlamydia acanthoamoebae sp.nov.

Rodzaj: Neochlamydia

Gatunek: Neochlamydia hartmannellae sp.nov

Rodzina III: Simkaniaceae fam.nov.

Rodzaj: Simkania

Gatunek: Simkania negevensis sp.nov.

Rodzaj: Fritschea gen.nov.

Gatunek: Fritschea bemisiae sp.nov.

Gatunek: Fritschea eriococci sp.nov.

Rodzina IV: Waddliaceae fam.nov.

Rodzaj: Waddlia

Gatunek: Waddlia chondrophila sp.nov.

Tabela 1. Systematyka rzędu Chlamydiales [22].
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żenie Ch. pneumoniae hodowli komórek U-937, powoduje 
podwyższenie syntezy m.in. IL-10, IL-6, co również sta-
nowi dowód o roli limfocytów T w odporności przeciw-
chlamydialnej.

3. ODPORNOŚĆ U ZWIERZĄT LABORATORYJNYCH

Badania z tego zakresu wykazały, że myszy pozbawione 
limfocytów T z receptorem TCRab, cechują się wyższą 
śmiertelnością po zakażeniu Ch. trachomatis – biotyp mysi, 
co świadczyłoby o roli tych komórek w opisanej infekcji 
[83]. Nadto zarejestrowano [83], że jeżeli u myszy, jest 
podwyższona aktywność limfocytów T z receptorem 
TCRab, nie rejestruje się wzrostu syntezy IFN-g, nato-
miast w przypadku obniżonej aktywności limfocytów T 
z receptorem TCRgd, stwierdza się wzrost ilości IFN-g. 
Na tej podstawie wysnuto wniosek [83], że limfocyty T 
o receptorze TCRab stanowią u tych zwierząt główną po-
pulację komórek T biorących udział w odporności przy 
infekcji Ch. trachomatis, a limfocyty T o receptorze TCRgd, 
odgrywają jedynie rolę regulacyjną. Potwierdzają to Wizel 
i wsp. [82], którzy wykazali in vitro, u myszy zakażonych 
Ch. pneumoniae aktywację głównie limfocytów T o recep-
torze CD8, a także zwiększoną syntezę IFN-g. Na rolę lim-
focytów o receptorze CD8 wobec Ch. trachomatis – szczep 
L2, wskazali Beatty i Stephens [3], którzy zarejestrowali 
hamujące oddziaływanie tych komórek na hodowlę tego 
zarazka. Dowodzą to także inne obserwacje [23], w któ-
rych wykazano rolę limfocytów Tc/Ts w hodowli mysich 
limfocytów, zainfekowanych Ch. trachomatis – szczep 
434/Bu (biotyp L2). Lammert [35] badając in vitro i in 
vivo, reaktywność komórek T, pochodzących z jamy otrzew-
nowej u myszy, na PHA i ConA, zaobserwował, że Ch. 
psittaci – szczep Cal 10, powoduje zahamowanie ich trans-
formacji trwającej nawet 4 tygodnie. Autor ten [35] twier-
dzi, że zjawisko to nie zależy od koncentracji ciałek ele-
mentarynych (EB) Chlamydii w komórce, ale substancji 
supresorowych powstałych z rozpadu osłonki tych ciałek. 
Również Morrison i wsp. [47], prowadząc badania u my-
szy zakażonych Ch. trachomatis (biotyp mysi), stwierdzi-
li, że powtórna infekcja tym zarazkiem, powoduje wzrost 
we krwi obwodowej aktywności limfocytów T CD4, przy 
braku zmian w liczbie limfocytów T z receptorem CD8, 
co świadczy o roli limfocytów w odpowiedzi przeciwchla-
mydialnej. Rolę i udział limfocytów Th we krwi obwodo-
wej u myszy zakażonych Ch. trachomatis – biotyp mysi, 
potwie rdzili także Landers i wsp. [37], którzy u tych zwie-
rząt z zablokowanymi przeciwciałami monoklonalnymi 
limfocytami Th, duże namnożenie się Chlamydii w jajo-
wodzie tych zwierząt. Także Maxion i wsp. [39] zwrócili 
uwagę na udział limfocytów Th i cytokin przez nie synte-
tyzowanych w odpowiedzi przeciwchlamydialnej. Infekując 
myszy Ch. trachomatis stwierdzili oni [39] wzrost ilości 
Ip-10 (CXCL10), MIG (CXCL9) oraz RANTEM (CCLS). 
Podobne obserwacje poczynili Rottenberg i wsp. [63], któ-
rzy wykazali u myszy pozbawionych receptorów limfocy-
tów T i cytokin, a zakażonych Ch. pneumoniae – szczep 
Kajaani, że brak komórek z receptorem CD8+ powoduje 
zwiększone namnażanie się bakterii, których jest 10-krot-
nie więcej niż w przypadku infekcji u myszy niemodyfi -
kowanych. Zespół TerWee [72] stwierdził in vitro u kotów, 
jako zwierząt laboratoryjnych, zakażonych eksperymen-

talnie Ch. psittaci – szczep Cello, pozytywny test blastycz-
ny limfocytów w 12 dniu po ekspozycji ich na ciałka EB 
i spadek liczby limfocytów krwi obwodowej. Van Loock 
i wsp. [77] zarejestrowali u indyków jako zwierząt do-
świadczalnych, a immunizowanych szczepionką pcDNA:
MOMP D (plazmid DNA zawierający geny kodujące biał-
ka błony zewnętrznej serotypu D), a następnie zakażonych 
Ch. psittaci – szczep 84/55 z serotypu indyków, że odpo-
wiedź proliferacyjna limfocytów T u tych ptaków jest bar-
dzo duża już w 18 dniu po zakażeniu. Natomiast Cain 
i Rank [13] zakażając myszy Ch. trachomatis (biotyp mysi), 
zarejestrowali zwiększoną proliferację limfocytów T w tkan-
ce limfatycznej dróg rodnych, których maksimum przypa-
dło na 3 tydzień po infekcji. W doświa dczeniu tym [13] 
wykazano również zwiększone wytwarzanie IFN-g oraz 
IL-4, z tym, że największe stężenie IFN-g zanotowano 
w pierwszym tygodniu po infekcji, a IL-4 cechowała się 
wysokim poziomem przez 4 tygodnie. W innych badaniach 
[69] wykazano, że u myszy zakażonych Ch. trachomatis – 
szczep MoPn, którym przeniesiono uczulone limfocyty T 
z receptorem CD4 i CD8, jedynie zwiększoną aktywność 
limfocytów T z receptorem CD4 oraz zwiększoną synte-
zę IL-12, IFN-g i IL-6. Badania naszego zespołu [51,52], 
dotyczące subpopulacji limfocytów u królików immuni-
zowanych Ch. psittaci – szczep 6BC (biotyp 3-9) oraz 
szczepami CAMP R-24 i Gočaltovo (biotyp 1), udowod-
niły wpływ tych antygenów na ilość poszczególnych sub-
populacji limfocytów o receptorach CD4, CD5, CD8, CD19, 
CD25** we krwi obwodowej tych zwierząt, z tym, że ob-
raz ten, był uzależniony od rodzaju szczepów – biotypów 
tego zarazka. Stwierdzono [51,52], że Ch. psittaci – szczep 
6BC, powoduje zarówno wzrost, jak i spadek liczby lim-
focytów T (CD5), Tc/Ts (CD8) i pobudzonych komórek T 
(CD25) oraz obniża liczbę limfocytów Th (CD4). W przy-
padku Ch. psittaci – szczep CAMP R-24 i szczep Gočaltovo, 
stwierdzono wzrost prawie wszystkich badanych subpo-
pulacji limfocytów (limfocyty T i Tc/Ts, aktywne limfo-
cyty T), z wyjątkiem limfocytów Th, które przy szczepie 
CAMP R-24 wykazały spadek [51,52]. Obraz ten potwier-
dzają Morrison i Morrison [46], którzy u myszy reinfeko-
wanej Ch. trachomatis wykazali zwiększoną liczbę limfo-
cytów Th i Tc. Zbliżony obraz uzyskali także Lu i Zhang 
[38], którzy zarejestrowali również wzrost liczby limfocy-
tów Th u tych zwierząt po podaniu im komórek dendry-
tycznych uczulonych Ch. trachomatis – szczep MoPn. 
Zgodne jest to także z obserwacjami del Rio i wsp. [20], 
którzy wykazali u myszy zainfekowanych Chlamydophila 
abortus (dawniej Chlamydia psittaci biotyp 1), wzrost od 
3 dnia po infekcji w wątrobie i śledzionie nie tylko liczby 
limfocytów T, ale także komórek PMN oraz limfocytów 
B. Wzrost ten dotyczył szczególnie limfocytów T z recep-
torem CD8, choć także komórek T ze znacznikiem CD4 
i utrzymał się u tych zwierząt przez 7 dni. Autorzy ci [20] 
zarejestrowali także w surowicy krwi tych myszy podwyż-
szone stężenia IFN-g, IL-4, IL-10 oraz TNF-a. De Oca 
i wsp. [19] wykazali, także na modelu mysim, że odpor-
ność przeciwko Ch. abortus jest związana z limfocytami 
Th1 i modulowana przez komórki PMN, które oddziały-
wają na układ odpornościowy głównie poprzez IL-12, a po-
przez IL-10 aktywują limfocyty Th2. W badaniach tych 
[19] wykazano również i to, że zwiększa się liczba limfo-
cytów T z receptorem CD4 i CD8 we krwi, w wątrobie 

** Receptor CD25 IL-2R występuje na pobudzonych limfocytach T i B.
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i łożysku. Autorzy [19] sugerują, że prawdopodobny me-
chanizm zwiększenia się liczby tych limfocytów, choć tak-
że komórek PMN, a nawet i makrofagów, łączy się z wy-
dzielaniem IL-8, MIP-1a, które to substancje są m.in. 
chemoatraktantami dla tych białych ciałek krwi. Rolę lim-
focytów T w obronie przeciwchlamydialnej potwierdzili 
nadto zespoły Buzoni-Gatela [9] i Starnbacha [67,68], któ-
rzy wykazali u myszy zakażonych Ch. psittaci – szczep 
AB7 [9] oraz Ch. trachomatis – serotyp L2, zwiększoną 
liczbę i aktywność limfocytów T [67,68]. Również Maxion 
i wsp. [40] zarejestrowali u myszy zainfekowanych Ch. 
muridarum, wzrost liczby limfocytów CD4+ w drogach 
rodnych tych zwierząt już 7 dnia od zakażenia, przy czym 
nie stwierdzono zwiększonej liczby limfocytów CD8+. 
Według Thoma i wsp. [73], u myszy zakażonych Ch. 
trachomatis – szczep MoPn, są zaangażowane nie tylko 
limfocyty Th (CD4), ale także limfocyty Tc/Ts (CD8). 
Kelly i wsp. [31] zakażając myszy donosowo, doustnie lub 
przez drogi rodne, Ch. trachomatis – szczep MoPn, stwier-
dzili, że infekcja ta powoduje głównie aktywację limfocy-
tów Th1, a zakażając te zwierzęta domięśniowo stwierdzo-
no głównie zwiększoną aktywność limfocytów Th2. Autorzy 
ci [31] zarejestrowali ponadto w śle dzionie i węzłach chłon-
nych wzrost liczby limfocytów T, wytwarzających IFN-g 
oraz spadek liczby limfocytów B syntetyzujących IL-4. 
Obserwację tę potwierdzono w analogicznym doświad-
czeniu [79] u myszy zakażonych Ch. trachomatis – szcze-
pem MoPn, w którym wykazano, że brak aktywności lim-
focytów Th1 wynikająca ze związania tych komórek 
z przeciwciałami monoklonalnymi powoduje, że rola IFN-
g w odpowiedzi przeciwchlamydialnej jest zmniejszona. 
Na rolę i udział IFN-g w odpowiedzi przeciwchlamydial-
nej wskazali Byrne i Kreuger [10], którzy dodatkowo udo-
wodnili, że rola IFN-g jest istotniejsza wobec szczepów 
Ch. trachomatis niż Ch. psittaci (szczep 6BC i Cal10). 
Natomiast McCafert i wsp. [43] wykazali, że podanie my-
szom IFN-g we wczesnym stadium infekcji Ch. psittaci 
prowadzi do zahamowania namazania się tych bakterii. 
Także Buenida i wsp. [7], badając myszy zakażone ekspe-
rymentalnie Ch. abortus – szczep AB7 wykazali duże stę-
żenie IFN-g począwszy już od drugiego dnia po infekcji. 
Autorzy ci stwierdzili, że tak wysoki poziom tej cytokiny 
zależy również od aktywności komórek NK. Także Ch. 
pneumoniae – szczep Kajaani powoduje u myszy zakażo-
nych tą bakterią zwiększoną syntezę IFN-g [62]. Odmienne 
obserwacje poczynili Caro i wsp. [14], którzy u myszy im-
munizowanych szczepionką z inaktywowanym szczepem 
AB7 Ch. abortus, a następnie zakażonych tym szczepem, 
stwierdzili małe stężenie IFN-g. W innym badaniu [5] wy-
kazano u myszy zakażonych czterema szczepami Ch. 
abortus (AB7, AB16, LLG i POS), że stymulacja wytwa-
rzania IFN-g nie zależy od ilości IFU (jednostek tworzą-
cych inkluzje). Natomiast Dong-Ji i wsp. [21] wykazali 
u tych zwierząt, immunizowanych szczepionką DNA 
MOMP i dodatkowo stymulowanych kompleksem immu-
nologicznym ISCOM, a następnie zakażonych Ch. 
trachomatis – szczep MoPn, wysoki poziom IFN-g i IL-10 
oraz silną reakcję w teście DTH. Również Lampe i wsp. 
[36] wskazali na istotną rolę IFN-g u myszy pozbawionych 
genów kodujących tę cytokinę, a zakażonych Ch. trachomatis 
– serotyp L2. W doświadczeniu tym dowiedziono, że brak 
IFN-g powoduje silne namnożenie się tej bakterii [36]. 
Tymczasem Igietseme [29] wykazał, że zakażając myszy 
Ch. trachomatis (biotyp mysi), uzyskuje się zwiększoną 

proliferację limfocytów T, a także zwiększoną syntezę 
IFN-g i tlenku azotu. Hamujący wpływ IFN-g in vitro, na 
rozwój Ch. trachomatis potwierdzili też Mayer i wsp. [41], 
którzy wykazali także, że infekcja ta powoduje indukcję 
wytwarzania, przez mysie komórki MN, tlenku azotu, któ-
ry jest jednym z elementów warunkujących zjawisko cy-
totoksyczności komórek T i PMN. Rolę komórek T po-
twierdzili również Huang i wsp. [28] wykazując u myszy 
zainfekowanych Ch. psittaci – szczep B577, zwiększoną 
syntezę IL-12, która moduluje – poprzez limfocyty Th1 – 
odpowiedź immunologiczną przeciwko tym drobnoustro-
jom. Badacze ci [28] wykazali dodatkowo u tych zwierząt, 
że podanie IL-12, obniża zachorowalność i śmiertelność 
myszy zakażonych tym zarazkiem. Badania Kuo i Grayston 
[34] dowiodły u świnek morskich, stymulowanych zabi-
tym antygenem Ch. trachomatis (biotyp trachoma) wzrost 
w 9 dniu po immunizacji aktywności swoistej odporności 
komórkowej mierzonej testem DTH. Zaobserwowano [34] 
u tych zwierząt – uczulonych ciałkami EB tego zarazka – 
dodatnią reakcją w teście DTH, poczynając od 4–6 godz, 
a której maksimum przypada na 24 godzinę i zanikała po-
między 48 a 72 godziną. Autorzy ci [34], stwierdzili po-
nadto in vitro, zwiększoną transformację limfocytów T 
u tych zwierząt. Odmienną reakcję od wyżej opisanej za-
notowali także u świnek morskich Senyk i wsp. [65,66], 
którzy immunizując zwierzęta zarówno Ch. trachomatis – 
szczep LB1 oraz Ch. psittaci – szczep 6BC, nie uzyskali 
dodatniej reakcji w teście DTH. Brak odpowiedzi lub sła-
bą reaktywność limfocytów T w teście DTH, zaobserwo-
wali również Rank i wsp. [58] u świnek morskich – zaka-
żonych szczepem GPIC Ch. psittaci [58] oraz u myszy 
zakażonych Ch. trachomatis – szczep MoPn [57]. Natomiast 
pozytywne wyniki w tym teście uzyskano u świnek mor-
skich, zakażonych Ch. psittaci – szczep GPIC, który był 
dodatni między 5 a 10 dniem od infekcji [44,59,78]. Także 
u małp zainfekowanych Ch. trachomatis – biotyp tracho-
ma, stwierdzono analogiczną odpowiedź, lecz zarejestro-
wano ją dopiero w 21 dniu po zakażeniu [64]. To późne 
pojawienie się dodatniej reakcji DTH u małp, opisali tak-
że Barron i wsp. [1], badając odpowiedź w tym teście u za-
każonych myszy Ch. trachomatis – biotyp mysi (MoPn), 
u których stwierdzili, że dodatnia odpowiedź występuje 
dopiero w 25 dniu od immunizacji. Nieco odmienną reak-
cję u myszy zainfekowanych Ch. trachomatis – biotyp tra-
choma, opisali Kuo i Chen [33], którzy dodatni wynik te-
stu DTH stwierdzili pomiędzy 5 a 7 dniem po zakażeniu. 
Natomiast Zhang i wsp. [84] immunizując myszy żywym 
antygenem Ch. trachomatis – biotyp mysi, zarejestrowali 
pozytywną odpowiedź w teście DTH dopiero w 6 tygo-
dniu po zakażeniu. W tym doświadczeniu [84] wykazano 
dodatkowo wysoki poziom IFN-g i IL-10 w komórkach 
śledziony, co także potwierdził Perry i wsp. [53] u myszy 
zainfekowanych biotypem mysim Ch. trachomatis, u któ-
rych oprócz podwyższonej ilości cytokin (IFN-g, IL-10), 
stwierdzono także podwyższoną ilość IL-6. Obserwacje 
te potwierdza Zhang i wsp. [85], którzy u myszy immuni-
zowanych szczepionkę DNA, zawierającą gen białka 
MOMP – Ch. trachomatis – biotyp mysi, wykazali wzrost 
ilości IFN-g i IL-10 oraz dodatnią reakcję w teście DTH. 
Pal i wsp. [50] immunizując myszy inaktywowanymi ciał-
kami EB i RB Ch. trachomatis – szczep NiggII, a następ-
nie zakażając je tym szczepem, stwierdzili silną odpowiedź 
w teście DTH między 11 a 20 dniem po zakażeniu, która 
to reakcja osłabła dopiero w 40 dniu.
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4. ODPORNOŚĆ U ZWIERZĄT GOSPODARSKICH

Badania z zakresu swoistej odporności komórkowej u zwie-
rząt gospodarskich przeprowadzono jedynie u bydła i owiec. 
Müller i wsp. [48], u cieląt zakażonych eksperymentalnie 
Ch. psittaci szczep Stamm240, wykazali pozytywny test 
transformacji limfocytów krwi obwodowej między 8 a 21 
dniem po infekcji. Badając rozwój Ch. psittaci w hodowli 
owczych fi broblastów, wykazano hamujący wpływ na ten 
proces zrekombinowanego IFN-g [26]. Dowiedziono tak-
że, iż dodanie tryptofanu do hodowli powoduje namnaża-
nie się Chlamydia sp., co jak się sądzi, jest spowodowane 
powstaniem równowagi pomiędzy interferonem a trypto-
fanem i stan taki, jak się przyjmuje, jest odpowiedzialny 
za powstawanie zakażeń latentnych, rejestrowanych przy 
chlamydiozach u zwierząt [26]. Podobną korelację między 
IFN-g a tryptofanem w hodowli owczych fi broblastów, opi-
sali Brown i wsp. [6] oraz McCafferty [42], badając wpływ 
LPS i ConA na limfocyty T u owiec zakażonych szcze-
pem Ch. psittaci – wywołującym ronienia. Autorzy ci [6] 
zarejestrowali dodatkowo brak proliferacji komórek T, co 
może sugerować supresyjne oddziaływania zarazka na nie. 
Natomiast badania dotyczące odpowiedzi immunologicznej 
u owiec mierzonej testem DTH, którym podano szczepion-
kę zawierającą zabity szczep A22 Ch. psittaci i następnie 
zakażonych tym zarazkiem, wykazały, że reakcja jest bar-
dzo słaba [81]. Natomiast u zwierząt nieszczepionych, któ-
rym podano żywy antygen Ch. psittaci – szczep A22 reak-
cja była bardzo wyraźna i pojawia się już po 72 godzinach 
po podaniu tego antygenu [60]. Także Travniček i wsp. [75] 
u owiec naturalnie zakażonych Ch. psittaci, zarejestrowa-
li zwiększoną aktywność limfocytów T w teście DTH, po 
podaniu szczepionki, co potwierdzałoby rolę limfocytów 
T w odpowiedzi przeciwchlamydialnej u tych zwierząt. Ci 
sami autorzy [74,76] stwierdzili u owiec ze stad, w któ-
rych notowano ronienia na tle chlamydiowym, pozytyw-
ny test DTH w odpowiedzi na antygen Ch. psittaci szczep 
CAMP R-24. Podobne rezultaty uzyskał Dawson i wsp. 
[16] u owiec zakażonych eksperymentalnie Ch. psittaci – 
szczep A22, B/1, S26/3 i S95/3, u których stwierdził także 
pozytywny test DTH. Również u owiec ciężarnych zaka-
żonych naturalnie Ch. psittaci, Wilsmore i wsp. [80] za-
obserwowali pozytywną reakcję testu skórnego. Buxton 
i wsp. [8] wykazali u owiec po porodzie, eksperymental-
nie zakażonych w czasie ciąży Ch. abortus – szczep S26/3, 
zwiększoną liczbę limfocytów T CD4+, CD8+ limfocytów 
komórek T z receptorem TCRgd w łożysku oraz zwięk-
szoną ekspresję mRNA IFN-g w tych komórkach. U bydła 

z odoskrzelowym zapaleniem płuc wykazano, że współ-
istniejące zakażenie Ch. psittaci [49] powoduje wzrost we 
krwi obwodowej liczby limfocytów T, Th i Tc.

5. PODSUMOWANIE

Z powyższych badań wynika, że Chlamydie czy chla-
mydofi le oddziaływają i wpływają na elementy tworzą-
ce swoistą odporność komórkową. Wykazano, że w wyni-
ku zakażenia czy też immunizacji dochodzi w większości 
przypadków, zarówno u ludzi jak i u zwierząt do zwięk-
szenia liczby limfocytów T, w tym także zwiększenia ich 
aktywności w teście DTH oraz aktywności cytotoksycznej 
i zwiększenia wydzielania przez nie wielu cytokin. Z ba-
dań wynika, że największe wahania dotyczą liczby limfo-
cytów Th. Obraz ten zależy w dużym stopniu od użyte-
go w doświadczeniu modelu badawczego in vitro czy in 
vivo oraz użytego zwierzęcia doświadczalnego. U ludzi za-
każonych Ch. trachomatis oraz u królików immunizowa-
nych Ch. abortus i Ch. psittaci (dawniej szczepy należące 
do Ch. psittaci) wykazano obniżenie liczby tych komórek, 
zaś u myszy zakażanych Ch. abortus stwierdzono wzrost 
komórek Th. Analogiczny wzrost, jaki opisano dla limfo-
cytów Th, obserwowano w przypadku limfocytów Tc/Ts, 
choć w tym przypadku był on nieco mniejszy. W tych in-
fekcjach zmiany liczby limfocytów T, a także ich subpo-
pulacji, stwierdzane są zarówno we krwi obwodowej, jak 
i w narządach (śledziona, wątroba). Zarejestrowane zmia-
ny w liczbie limfocytów T i ich subpopulacji w przypad-
ku różnych szczepów Ch. psittaci, należących do jednego 
biotypu, mogą świadczyć o ich odmiennej immunogen-
ności. Wykazano, że limfocyty T odgrywają także ważną 
rolę w odpowiedzi przeciwchlamydialnej, poprzez właści-
wości cytotoksyczności, jak i zwiększone wytwarzanie, ta-
kich cytokin jak IFN-g, IL-4, -6, -8, -10, -12 czy chemo-
kin MIP-1, MIP-2, Ip-10, MIG, RANTEM. Wydaje się, że 
szczególnie istotną rolę spełnia IFN-g, który hamuje roz-
wój tych zarazków, ale w chwili pozostawania w równo-
wadze z tryptofanem, może się przyczyniać do powstania 
zakażeń latentnych. Stwierdzono również, że w niszczeniu 
Chlamydii czy Chlamydofi li, biorą udział również komór-
ki dendrytyczne, które bądź niszczą te zarazki za pośred-
nictwem lizy, bądź w typowym dla siebie „stylu” prezen-
tują je limfocytom T. Te wszystkie zmiany w elementach 
tworzących swoistą odporność komórkową, obserwowa-
ne są in vivo już po kilku godzinach (4–6 godzin) po in-
fekcji i/lub immunizacji i utrzymują się przez kilka tygo-
dni (8 tygodni).
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