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Stowa kluczowe:

Streszczenie

W pracy przedstawiono badania z zakresu swoistej odpornosci komérkowej u ludzi oraz u zwie-
rzat laboratoryjnych i gospodarskich w zakazeniu lub immunizacji bakteriami zaliczanymi obec-
nie do rodzaju Chlamydia sp. 1 Chlamydophila sp. Wykazano, ze zakazenie lub immunizacja tymi
drobnoustrojami wptywa na liczbg limfocytéw T i ich subpopulacje, a takze cytotoksycznos¢ tych
komorek oraz wydzielanych przez nie cytokin. Zmiany te pojawiaja si¢ juz po kilku godzinach
i utrzymuja do kilku-kilkudziesigciu dni od infekcji lub immunizacji.

Chlamydia sp. * Chlamydophila sp. + odporno$¢ swoista komérkowa

Summary

In this paper studies are presented on specific 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 profiles 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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Chlamydiaceae z rod

vajami Chlamydia sp. i Chlamydophila sp. zostata opublikowana w 1999 [22].
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1. WPROWADZENIE

Swoista odpornos¢ komérkowa warunkowana jest limfocy-
tami T oraz ich subpopulacjami, poprzez ich aktywnos¢ cy-
totoksyczng oraz aktywnos$¢ substancji wydzielanych przez
te komorki, to jest interleukinami, limfokinami oraz sub-
stancjami niebgdacymi nimi, np. IFN-y. Badania tej odpor-
nosci in vitroi in vivo, u ludzi i zwierzat w zakazeniu i im-
munizacji drobnoustrojami Chlamydia sp. i Chlamydophila
sp., nalezacymi do rzedu Chlamydiales (tab. 1), dotycza
liczby limfocytéw 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-
nosci tych komérek [3,23] oraz niektérych 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. OpPORNOSC U LUDZI

Udziat i role ludzkich limfocytéw T w infekcjach chla-
mydialnych wykazali in vitro Goodal 1 wsp. [25], ktérzy
dodatkowo udokumentowali, ze Ch. trachomatis oddzia-
tuje na limfocyty Th za pomoca komoérek polimorfonu-
klearnych (PMN). Tg role limfocytéw T potwierdzili takze
Monno i wsp. [45], ktérzy u ludzi zakazonych naturalnie
Ch. trachomatis, dowiedli, ze ta infekcja powoduje obni-
zenie liczby limfocytéw T z receptorem CD4. Natomiast
Qvigstad i wsp. [54-56] udowodnili, ze analogiczna infek-
cja Ch. trachomatis, zwigksza in vitro proliferacje limfocy-
téw T, ktérej maksimum przypada migdzy 60 a 84 godzi-
na od zetknigcia si¢ z antygenem [54]. Badania Konopki
i wsp. [32] udokumentowaty, ze ludzie dorosli dotknig-
ci ornitoza, wykazuja zmiany liczby limfocytéw T, a tak-
ze limfocytéw B we krwi obwodowej. Stwierdzono takze
[32], ze w hodowli komérek T i B stymulowanych takimi
mitogenami, jak konkawalina A (ConA), mitogen szkartat-
ki (PWM) i fitohemaglutynina (PHA), wzrasta ich liczba
od 3 tygodnia i utrzymuje si¢ do 10-20 tygodnia. Surcell
i wsp. [70] obserwujac kobiety z zapalaniem ptuc wy-
wotanym przez Ch. pneumoniae — szczep K6, stwierdzi-
li takze zwigkszong proliferacje¢ limfocytéw T, natomiast
u ludzi zakazonych Ch. trachomatis — biotyp trachomatis
i LGV, nie wykazano zwigkszonej aktywnosci tych komé-
rek T w tescie odpornosci typu péznego (DTH) [2]. Takze
zespol Ramseya [57] oraz inni autorzy [30] wykazali, ze
gtéwna role w odpowiedzi przeciw Ch. trachomatis od-
grywaja limfocyty T [57], szczegdlnie subpopulacje Th,
Tc i limfocyty z receptorem Ty [cyt.30]. De Boer i wsp.
[17] udowodnili jednakze, ze limfocyty T obecne w ptytce
miazdzycowej 0s6b z podwyzszonym poziomem przeciw-
ciat anty-Ch. pneumoniae, wykazuja zwigkszong prolife-
racje¢ oraz zwigkszona sekrecje IFN-vy, co potwierdzatoby
rolg komorek T w tej infekeji. Udziat tych komérek w za-
kazeniu chlamydiami potwierdza stwierdzony wysoki po-
ziom IFN-yjuz w 14 godzinie w hodowli ludzkich komé-
rek mononuklearnych krwi na liniach HeLa229 i SiHa,
w odpowiedzi na zakazenie Ch. trachomatis — serotyp L2
i K [27]. Potwierdzono to takze badajac w hodowli ludz-
kich komérek T24, wptyw zrekombinowanego IFN-y na
namnazanie Ch. psittaci — szczep 6BC [11], gdzie dowie-
dziono, ze jego supresyjne dziatanie, ktére jak sig¢ przyj-
muje, powstaje wskutek zahamowania katabolizmu tryp-
tofanu. Udowodniono [11], ze hamujace dziatanie IFN-y
wobec chlamydii, wigze si¢ takze z mechanizmami bdjczy-
mi zaleznymi od tlenu. Niekorzystny wptyw IFN-y na two-

Tabela 1. Systematyka rzedu Chlamydiales [22].

Rzad: 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: Chlamydaphila psittaci comb.nov.

Gatunek: Chlamydophila abortus sp.nov.

Gatunek: Chlamydophila felis sp.nov.

Gatunek: Chlamydophila caviae sp.nov.

Gatunek: Chlamydaphila 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 Ill: 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.

rzenie si¢ inkluzji Ch. psittaci w ludzkich leukocytach, po-
twierdzili rowniez Rothermel i wsp. [61], za$ zespét Bobo
[4] podal, ze naturalne zakazenie Ch. trachomatis cztowie-
ka, wzmaga nie tylko wytwarzanie IFN-v, ale takze TNF-o.
oraz IL-1, a stan ten jest zalezny od zaawansowania infek-
cji. Friedek i wsp. [24] obserwujac kobiety z zapaleniem
pluc wywotanym przez Ch. pneumoniae, stwierdzili tak-
ze zwigkszone wydzielanie IFN-y. Réwniez inne badania
[71] wykazaly, ze w naturalnym zakazeniu cztowieka Ch.
prneumoniae sa zaangazowane limfocyty T, gléwnie z recep-
torem CD4 i CD8 oraz IFN-y. Natomiast de la Maza i wsp.
[18] badajac wptyw IFN-y na namnazanie Ch. trachomatis
serotyp L1, wykazali w komérkach McCoya, ze juz nawet
mata ilos¢ tej cytokiny, powoduje hamowanie namnaza-
nia si¢ tych zarazkéw. Stwierdzono in vitro [15], ze zaka-
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zenie Ch. pneumoniaehodowli komérek U-937, powoduje
podwyzszenie syntezy m.in. IL-10, IL-6, co réwniez sta-
nowi dowdd o roli limfocytéw T w odpornosci przeciw-
chlamydialne;.

3. ODPORNOSC U ZWIERZAT LABORATORYINYCH

Badania z tego zakresu wykazaly, ze myszy pozbawione
limfocytéw T z receptorem TCRof, cechuja sie wyzsza
Smiertelno$cia po zakazeniu Ch. trachomatis — biotyp mysi,
co Swiadczytoby o roli tych komérek w opisanej infekcji
[83]. Nadto zarejestrowano [83], Zze jezeli u myszy, jest
podwyzszona aktywnos$¢ limfocytéw T z receptorem
TCRoB, nie rejestruje si¢ wzrostu syntezy IFN-y, nato-
miast w przypadku obnizonej aktywnosci limfocytéw T
z receptorem TCRY9, stwierdza sie wzrost ilosci IFN-y.
Na tej podstawie wysnuto wniosek [83], ze limfocyty T
o receptorze TCRof stanowig u tych zwierzat gtéwna po-
pulacje komérek T bioracych udzial w odpornosci przy
infekcji Ch. trachomatis, a limfocyty T o receptorze TCRYS,
odgrywaja jedynie rolg regulacyjna. Potwierdzaja to Wizel
i wsp. [82], ktérzy wykazali in vitro, u myszy zakazonych
Ch. pneumoniae aktywacje gtéwnie limfocytéw T o recep-
torze CDS, a takze zwigkszona syntez¢ IFN-y. Na role lim-
focytow o receptorze CD8 wobec Ch. trachomatis — szczep
L,, wskazali Beatty i Stephens [3], ktérzy zarejestrowali
hamujace oddziatywanie tych komérek na hodowle tego
zarazka. Dowodza to takze inne obserwacje [23], w kt6-
rych wykazano rolg limfocytéw Tc/Ts w hodowli mysich
limfocytéw, zainfekowanych Ch. trachomatis — szczep
434/Bu (biotyp L,). Lammert [35] badajac in vitro i in
vivo, reaktywnos¢ komoérek T, pochodzacych z jamy otrzew-
nowej u myszy, na PHA i ConA, zaobserwowal, ze Ch.
psittaci— szczep Cal 10, powoduje zahamowanie ich trans-
formacji trwajacej nawet 4 tygodnie. Autor ten [35] twier-
dzi, ze zjawisko to nie zalezy od koncentracji ciatek ele-
mentarynych (EB) Chlamydii w komdrce, ale substancji
supresorowych powstatych z rozpadu ostonki tych ciatek.
Réwniez Morrison i wsp. [47], prowadzac badania u my-
szy zakazonych Ch. trachomatis (biotyp mysi), stwierdzi-
li, ze powtdrna infekcja tym zarazkiem, powoduje wzrost
we krwi obwodowej aktywnosci limfocytéw T CD4, przy
braku zmian w liczbie limfocytéw T z receptorem CDS,
co §wiadczy o roli limfocytéw w odpowiedzi przeciwchla-
mydialnej. Rolg i udziat limfocytéw Th we krwi obwodo-
wej u myszy zakazonych Ch. trachomatis — biotyp mysi,
potwierdzili takze Landers i wsp. [37], ktérzy u tych zwie-
rzat z zablokowanymi przeciwciatami monoklonalnymi
limfocytami Th, duze namnozenie si¢ Chlamydii w jajo-
wodzie tych zwierzat. Takze Maxion i wsp. [39] zwrdcili
uwage na udzial limfocytéw Th i cytokin przez nie synte-
tyzowanych w odpowiedzi przeciwchlamydialnej. Infekujac
myszy Ch. trachomatis stwierdzili oni [39] wzrost ilosci
Ip-10 (CXCL10), MIG (CXCL9) oraz RANTEM (CCLS).
Podobne obserwacje poczynili Rottenberg i wsp. [63], kt6-
rzy wykazali u myszy pozbawionych receptoréw limfocy-
téw T i cytokin, a zakazonych Ch. pneumoniae — szczep
Kajaani, ze brak komérek z receptorem CD8* powoduje
zwigkszone namnazanie si¢ bakterii, ktérych jest 10-krot-
nie wigcej niz w przypadku infekcji u myszy niemodyfi-
kowanych. Zesp6t TerWee [72] stwierdzit in vitrou kotdw,
jako zwierzat laboratoryjnych, zakazonych eksperymen-

talnie Ch. psittaci— szczep Cello, pozytywny test blastycz-
ny limfocytéw w 12 dniu po ekspozycji ich na ciatka EB
i spadek liczby limfocytéw krwi obwodowej. Van Loock
i wsp. [77] zarejestrowali u indykoéw jako zwierzat do-
Swiadczalnych, a immunizowanych szczepionka pcDNA:
MOMP D (plazmid DNA zawierajacy geny kodujace biat-
ka btony zewnetrznej serotypu D), a nastgpnie zakazonych
Ch. psittaci — szczep 84/55 z serotypu indykéw, ze odpo-
wiedz proliferacyjna limfocytéw T u tych ptakéw jest bar-
dzo duza juz w 18 dniu po zakazeniu. Natomiast Cain
i Rank [13] zakazajac myszy Ch. trachomatis (biotyp mysi),
zarejestrowali zwigkszong proliferacj¢ limfocytéw T w tkan-
ce limfatycznej drég rodnych, ktérych maksimum przypa-
dto na 3 tydzien po infekcji. W doswiadczeniu tym [13]
wykazano réwniez zwigkszone wytwarzanie IFN-y oraz
IL-4, z tym, ze najwigksze stezenie IFN-y zanotowano
w pierwszym tygodniu po infekcji, a IL-4 cechowata sie
wysokim poziomem przez 4 tygodnie. W innych badaniach
[69] wykazano, ze u myszy zakazonych Ch. trachomatis —
szczep MoPn, ktérym przeniesiono uczulone limfocyty T
z receptorem CD4 i CD8, jedynie zwigkszona aktywnos¢
limfocytéw T z receptorem CD4 oraz zwigkszong synte-
zg IL-12, IFN-y i IL-6. Badania naszego zespotu [51,52],
dotyczace subpopulacji limfocytéw u krélikéw immuni-
zowanych Ch. psittaci — szczep 6BC (biotyp 3-9) oraz
szczepami CAMP R-24 i Gocaltovo (biotyp 1), udowod-
nity wplyw tych antygenéw na ilos¢ poszczegdlnych sub-
populacji limfocytéw o receptorach CD4, CDS, CD8, CD19,
CD25** we krwi obwodowej tych zwierzat, z tym, ze ob-
raz ten, byt uzalezniony od rodzaju szczepow — biotypéw
tego zarazka. Stwierdzono [51,52], ze Ch. psittaci— szczep
6BC, powoduje zaréwno wzrost, jak i spadek liczby lim-
focytéw T (CDS5), Tc/Ts (CD8) i pobudzonych komérek T
(CD25) oraz obniza liczbg limfocytow Th (CD4). W przy-
padku Ch. psittaci— szczep CAMP R-24 i szczep Gocaltovo,
stwierdzono wzrost prawie wszystkich badanych subpo-
pulacji limfocytéow (limfocyty T i Tc/Ts, aktywne limfo-
cyty T), z wyjatkiem limfocytow Th, ktére przy szczepie
CAMP R-24 wykazatly spadek [51,52]. Obraz ten potwier-
dzaja Morrison i Morrison [46], ktérzy u myszy reinfeko-
wanej Ch. trachomatis wykazali zwigkszona liczbe limfo-
cytow Th i Tc. Zblizony obraz uzyskali takze Lu i Zhang
[38], ktorzy zarejestrowali rowniez wzrost liczby limfocy-
téw Th u tych zwierzat po podaniu im komérek dendry-
tycznych uczulonych Ch. trachomatis — szczep MoPn.
Zgodne jest to takze z obserwacjami del Rio i wsp. [20],
ktérzy wykazali u myszy zainfekowanych Chlamydophila
abortus (dawniej Chlamydia psittaci biotyp 1), wzrost od
3 dnia po infekcji w watrobie i §ledzionie nie tylko liczby
limfocytow T, ale takze komérek PMN oraz limfocytéw
B. Wzrost ten dotyczyt szczeg6lnie limfocytéw T z recep-
torem CDS8, cho¢ takze komoérek T ze znacznikiem CD4
iutrzymat si¢ u tych zwierzat przez 7 dni. Autorzy ci [20]
zarejestrowali takze w surowicy krwi tych myszy podwyz-
szone stgzenia IFN-vy, IL-4, IL-10 oraz TNF-o.. De Oca
i wsp. [19] wykazali, takze na modelu mysim, ze odpor-
no$¢ przeciwko Ch. abortus jest zwiazana z limfocytami
Th, i modulowana przez komérki PMN, ktére oddziaty-
waja na uktad odpornosciowy gtéwnie poprzez IL-12, a po-
przez IL-10 aktywuja limfocyty Th,. W badaniach tych
[19] wykazano réwniez i to, ze zwigksza si¢ liczba limfo-
cytéw T z receptorem CD4 i CD8 we krwi, w watrobie

*#* Receptor CD25 IL-2R wystegpuje na pobudzonych limfocytach T i B.
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i tozysku. Autorzy [19] sugeruja, ze prawdopodobny me-
chanizm zwigkszenia si¢ liczby tych limfocytéw, choc tak-
ze komoérek PMN, a nawet i makrofagéw, taczy si¢ z wy-
dzielaniem IL-8, MIP-1a, ktére to substancje sa m.in.
chemoatraktantami dla tych biatych ciatek krwi. Role lim-
focytow T w obronie przeciwchlamydialnej potwierdzili
nadto zespoly Buzoni-Gatela [9] i Starnbacha [67,68], kt6-
rzy wykazali u myszy zakazonych Ch. psittaci — szczep
ABT7 [9] oraz Ch. trachomatis — serotyp L,, zwigkszong
liczbg i aktywnos¢ limfocytéw T [67,68]. Réwniez Maxion
i wsp. [40] zarejestrowali u myszy zainfekowanych Ch.
muridarum, wzrost liczby limfocytow CD4* w drogach
rodnych tych zwierzat juz 7 dnia od zakazenia, przy czym
nie stwierdzono zwigkszonej liczby limfocytéw CD8*.
Wedtug Thoma i wsp. [73], u myszy zakazonych Ch.
trachomatis — szczep MoPn, sa zaangazowane nie tylko
limfocyty Th (CD4), ale takze limfocyty Tc/Ts (CDS).
Kelly i wsp. [31] zakazajac myszy donosowo, doustnie lub
przez drogi rodne, Ch. trachomatis— szczep MoPn, stwier-
dzili, ze infekcja ta powoduje gtéwnie aktywacjg¢ limfocy-
téw Th, a zakazajac te zwierzeta domigsniowo stwierdzo-
no gléwnie zwigkszona aktywnos¢ limfocytéw Th,. Autorzy
ci [31] zarejestrowali ponadto w Sledzionie i weztach chton-
nych wzrost liczby limfocytéw T, wytwarzajacych IFN-y
oraz spadek liczby limfocytéw B syntetyzujacych IL-4.
Obserwacje te¢ potwierdzono w analogicznym doswiad-
czeniu [79] u myszy zakazonych Ch. trachomatis — szcze-
pem MoPn, w ktérym wykazano, ze brak aktywnosci lim-
focytow Th, wynikajaca ze zwiazania tych komoérek
z przeciwcialami monoklonalnymi powoduje, Ze rola IFN-
¥ w odpowiedzi przeciwchlamydialnej jest zmniejszona.
Na rolg i udziat IFN-y w odpowiedzi przeciwchlamydial-
nej wskazali Byrne i Kreuger [10], ktérzy dodatkowo udo-
wodnili, ze rola IFN-y jest istotniejsza wobec szczepdw
Ch. trachomatis niz Ch. psittaci (szczep 6BC i Call0).
Natomiast McCafert i wsp. [43] wykazali, ze podanie my-
szom IFN-y we wczesnym stadium infekcji Ch. psittaci
prowadzi do zahamowania namazania si¢ tych bakterii.
Takze Buenida i wsp. [7], badajac myszy zakazone ekspe-
rymentalnie Ch. abortus— szczep AB7 wykazali duze ste-
zenie IFN-y poczawszy juz od drugiego dnia po infekcji.
Autorzy ci stwierdzili, ze tak wysoki poziom tej cytokiny
zalezy réwniez od aktywnosci komérek NK. Takze Ch.
pneumoniae— szczep Kajaani powoduje u myszy zakazo-
nych ta bakterig zwigkszona syntezg IFN-y [62]. Odmienne
obserwacje poczynili Caro i wsp. [14], ktérzy u myszy im-
munizowanych szczepionka z inaktywowanym szczepem
AB7 Ch. abortus, a nastgpnie zakazonych tym szczepem,
stwierdzili mate st¢zenie IFN-y. W innym badaniu [5] wy-
kazano u myszy zakazonych czterema szczepami Ch.
abortus (AB7, AB16, LLG i POS), ze stymulacja wytwa-
rzania IFN-y nie zalezy od ilosci IFU (jednostek tworza-
cych inkluzje). Natomiast Dong-Ji i wsp. [21] wykazali
u tych zwierzat, immunizowanych szczepionkag DNA
MOMP i dodatkowo stymulowanych kompleksem immu-
nologicznym ISCOM, a nastgpnie zakazonych Ch.
trachomatis — szczep MoPn, wysoki poziom IFN-yi IL-10
oraz silng reakcje w tescie DTH. Réwniez Lampe i wsp.
[36] wskazali na istotng rolg IFN-y u myszy pozbawionych
genéw kodujacych tg cytoking, a zakazonych Ch. trachomatis
—serotyp L,. W doswiadczeniu tym dowiedziono, ze brak
IFN-y powoduje silne namnozenie si¢ tej bakterii [36].
Tymczasem Igietseme [29] wykazal, ze zakazajac myszy
Ch. trachomatis (biotyp mysi), uzyskuje si¢ zwigkszona

proliferacje limfocytéw T, a takze zwigkszona synteze
IFN-vi tlenku azotu. Hamujacy wptyw IFN-y in vitro, na
rozw0j Ch. trachomatis potwierdzili tez Mayer i wsp. [41],
ktoérzy wykazali takze, ze infekcja ta powoduje indukcje
wytwarzania, przez mysie komoérki MN, tlenku azotu, kt6-
ry jest jednym z elementéw warunkujacych zjawisko cy-
totoksycznosci komérek T i PMN. Rolg¢ komoérek T po-
twierdzili réwniez Huang i wsp. [28] wykazujac u myszy
zainfekowanych Ch. psittaci — szczep B577, zwiekszona
syntezg IL-12, ktéra moduluje — poprzez limfocyty Th, —
odpowiedz immunologiczng przeciwko tym drobnoustro-
jom. Badacze ci [28] wykazali dodatkowo u tych zwierzat,
ze podanie IL-12, obniza zachorowalnos¢ i Smiertelnos¢
myszy zakazonych tym zarazkiem. Badania Kuo i Grayston
[34] dowiodty u $winek morskich, stymulowanych zabi-
tym antygenem Ch. trachomatis (biotyp trachoma) wzrost
w 9 dniu po immunizacji aktywnosci swoistej odpornosci
komoérkowej mierzonej testem DTH. Zaobserwowano [34]
u tych zwierzat — uczulonych ciatkami EB tego zarazka —
dodatnia reakcja w tescie DTH, poczynajac od 4—6 godz,
a ktérej maksimum przypada na 24 godzing i zanikata po-
migdzy 48 a 72 godzina. Autorzy ci [34], stwierdzili po-
nadto in vitro, zwigkszona transformacje¢ limfocytéw T
u tych zwierzat. Odmienna reakcje od wyzej opisanej za-
notowali takze u Swinek morskich Senyk i wsp. [65,66],
ktérzy immunizujac zwierzgta zaréwno Ch. trachomatis —
szczep LB, oraz Ch. psittaci — szczep 6BC, nie uzyskali
dodatniej reakcji w tescie DTH. Brak odpowiedzi lub sta-
ba reaktywnos¢ limfocytéw T w tesScie DTH, zaobserwo-
wali réwniez Rank i wsp. [58] u §winek morskich — zaka-
zonych szczepem GPIC Ch. psittaci [58] oraz u myszy
zakazonych Ch. trachomatis — szczep MoPn [57]. Natomiast
pozytywne wyniki w tym tescie uzyskano u §winek mor-
skich, zakazonych Ch. psittaci — szczep GPIC, ktory byt
dodatni miedzy 5 a 10 dniem od infekcji [44,59,78]. Takze
u matlp zainfekowanych Ch. trachomatis — biotyp tracho-
ma, stwierdzono analogiczna odpowiedZ, lecz zarejestro-
wano ja dopiero w 21 dniu po zakazeniu [64]. To pézne
pojawienie si¢ dodatniej reakcji DTH u matp, opisali tak-
ze Barron i wsp. [1], badajac odpowiedZ w tym tescie u za-
kazonych myszy Ch. trachomatis — biotyp mysi (MoPn),
u ktérych stwierdzili, ze dodatnia odpowiedZ wystepuje
dopiero w 25 dniu od immunizacji. Nieco odmienna reak-
cj¢ u myszy zainfekowanych Ch. trachomatis — biotyp tra-
choma, opisali Kuo i Chen [33], ktérzy dodatni wynik te-
stu DTH stwierdzili pomigdzy 5 a 7 dniem po zakazeniu.
Natomiast Zhang i wsp. [84] immunizujac myszy zywym
antygenem Ch. trachomatis — biotyp mysi, zarejestrowali
pozytywna odpowiedZ w tescie DTH dopiero w 6 tygo-
dniu po zakazeniu. W tym doswiadczeniu [84] wykazano
dodatkowo wysoki poziom IFN-y i IL-10 w komérkach
Sledziony, co takze potwierdzil Perry i wsp. [S3] u myszy
zainfekowanych biotypem mysim Ch. trachomatis, u kt6-
rych oprécz podwyzszonej ilosci cytokin (IFN-y, IL-10),
stwierdzono takze podwyzszona ilo§¢ IL-6. Obserwacje
te potwierdza Zhang i wsp. [85], ktérzy u myszy immuni-
zowanych szczepionke DNA, zawierajaca gen biatka
MOMP — Ch. trachomatis — biotyp mysi, wykazali wzrost
ilosci IFN-v i IL-10 oraz dodatnia reakcje w tescie DTH.
Pal i wsp. [50] immunizujac myszy inaktywowanymi ciat-
kami EB i RB Ch. trachomatis — szczep Niggll, a nastep-
nie zakazajac je tym szczepem, stwierdzili silng odpowiedZ
w tescie DTH migdzy 11 a 20 dniem po zakazeniu, ktéra
to reakcja ostabta dopiero w 40 dniu.
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4. OpPORNOSC U ZWIERZAT GOSPODARSKICH

Badania z zakresu swoistej odpornosci komoérkowej u zwie-
rzat gospodarskich przeprowadzono jedynie u bydta i owiec.
Miiller i wsp. [48], u cielat zakazonych eksperymentalnie
Ch. psittaci szczep Stamm?240, wykazali pozytywny test
transformacji limfocytéw krwi obwodowej migdzy 8 a 21
dniem po infekcji. Badajac rozwdj Ch. psittaci w hodowli
owczych fibroblastéw, wykazano hamujacy wplyw na ten
proces zrekombinowanego IFN-y [26]. Dowiedziono tak-
ze, iz dodanie tryptofanu do hodowli powoduje namnaza-
nie si¢ Chlamydia sp., co jak si¢ sadzi, jest spowodowane
powstaniem réwnowagi pomigdzy interferonem a trypto-
fanem i stan taki, jak si¢ przyjmuje, jest odpowiedzialny
za powstawanie zakazen latentnych, rejestrowanych przy
chlamydiozach u zwierzat [26]. Podobna korelacj¢ migdzy
IFN-y a tryptofanem w hodowli owczych fibroblastéw, opi-
sali Brown i wsp. [6] oraz McCafferty [42], badajac wplyw
LPS i ConA na limfocyty T u owiec zakazonych szcze-
pem Ch. psittaci — wywolujacym ronienia. Autorzy ci [6]
zarejestrowali dodatkowo brak proliferacji komoérek T, co
moze sugerowac supresyjne oddzialywania zarazka na nie.
Natomiast badania dotyczace odpowiedzi immunologiczne;j
u owiec mierzonej testem DTH, ktérym podano szczepion-
ke zawierajaca zabity szczep A22 Ch. psittaci i nastgpnie
zakazonych tym zarazkiem, wykazaty, ze reakcja jest bar-
dzo staba [81]. Natomiast u zwierzat nieszczepionych, kté-
rym podano zywy antygen Ch. psittaci— szczep A22 reak-
cja byla bardzo wyrazna i pojawia si¢ juz po 72 godzinach
po podaniu tego antygenu [60]. Takze Travnicek i wsp. [75]
u owiec naturalnie zakazonych Ch. psittaci, zarejestrowa-
li zwigkszona aktywnos$¢ limfocytéw T w teScie DTH, po
podaniu szczepionki, co potwierdzatoby rolg limfocytéw
T w odpowiedzi przeciwchlamydialnej u tych zwierzat. Ci
sami autorzy [74,76] stwierdzili u owiec ze stad, w kto-
rych notowano ronienia na tle chlamydiowym, pozytyw-
ny test DTH w odpowiedzi na antygen Ch. psittaci szczep
CAMP R-24. Podobne rezultaty uzyskal Dawson i wsp.
[16] u owiec zakazonych eksperymentalnie Ch. psittaci —
szczep A22, B/1, S26/3 1 S95/3, u ktérych stwierdzit takze
pozytywny test DTH. Réwniez u owiec cigzarnych zaka-
zonych naturalnie Ch. psittaci, Wilsmore i wsp. [80] za-
obserwowali pozytywna reakcje testu skérnego. Buxton
i wsp. [8] wykazali u owiec po porodzie, eksperymental-
nie zakazonych w czasie ciazy Ch. abortus— szczep S26/3,
zwigkszona liczbg limfocytéw T CD4*, CD8* limfocytéw
komorek T z receptorem TCRYS w tozysku oraz zwiek-
szong ekspresj¢ mRNA IFN-y w tych komérkach. U bydta
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z odoskrzelowym zapaleniem ptuc wykazano, ze wspot-
istniejace zakazenie Ch. psittaci [49] powoduje wzrost we
krwi obwodowej liczby limfocytéw T, Th i Tec.

5. PobsumowaNIE

Z powyzszych badann wynika, ze Chlamydie czy chla-
mydofile oddzialywaja i wptywaja na elementy tworza-
ce swoista odpornos$¢ komérkowa. Wykazano, ze w wyni-
ku zakazenia czy tez immunizacji dochodzi w wigkszosci
przypadkéw, zaréwno u ludzi jak i u zwierzat do zwigk-
szenia liczby limfocytéw T, w tym takze zwigkszenia ich
aktywnosci w tescie DTH oraz aktywnosci cytotoksycznej
i zwigkszenia wydzielania przez nie wielu cytokin. Z ba-
dan wynika, ze najwigksze wahania dotycza liczby limfo-
cytow Th. Obraz ten zalezy w duzym stopniu od uzyte-
go w doswiadczeniu modelu badawczego in vitro czy in
vivo oraz uzytego zwierzgcia doswiadczalnego. U ludzi za-
kazonych Ch. trachomatis oraz u krolikow immunizowa-
nych Ch. abortusi Ch. psittaci (dawniej szczepy nalezace
do Ch. psittaci) wykazano obnizenie liczby tych komérek,
zas$ u myszy zakazanych Ch. abortus stwierdzono wzrost
komorek Th. Analogiczny wzrost, jaki opisano dla limfo-
cytow Th, obserwowano w przypadku limfocytéow Tc/Ts,
cho¢ w tym przypadku byt on nieco mniejszy. W tych in-
fekcjach zmiany liczby limfocytow T, a takze ich subpo-
pulacji, stwierdzane sa zaréwno we krwi obwodowej, jak
i w narzadach ($ledziona, watroba). Zarejestrowane zmia-
ny w liczbie limfocytéw T i ich subpopulacji w przypad-
ku réznych szczepéw Ch. psittaci, nalezacych do jednego
biotypu, moga §wiadczy¢ o ich odmiennej immunogen-
nosci. Wykazano, ze limfocyty T odgrywaja takze wazna
rol¢ w odpowiedzi przeciwchlamydialnej, poprzez wtasci-
wosci cytotoksycznosci, jak i zwigkszone wytwarzanie, ta-
kich cytokin jak IFN-y, IL-4, -6, -8, -10, -12 czy chemo-
kin MIP-1, MIP-2, Ip-10, MIG, RANTEM. Wydaje sig, ze
szczegllnie istotng rolg speinia IFN-y, ktéry hamuje roz-
woj tych zarazkéw, ale w chwili pozostawania w réwno-
wadze z tryptofanem, moze si¢ przyczynia¢ do powstania
zakazen latentnych. Stwierdzono réwniez, ze w niszczeniu
Chlamydii czy Chlamydofili, biorg udziat réwniez komér-
ki dendrytyczne, ktére badZ niszcza te zarazki za posred-
nictwem lizy, badZ w typowym dla siebie ,,stylu” prezen-
tuja je limfocytom T. Te wszystkie zmiany w elementach
tworzacych swoista odpornos¢ komérkowa, obserwowa-
ne sa in vivo juz po kilku godzinach (4-6 godzin) po in-
fekcji i/lub immunizacji i utrzymuja si¢ przez kilka tygo-
dni (8 tygodni).
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