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Streszczenie

  Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR jest zaklasyfi kowana do rodziny Chlamydiaceae 
i uznana za główną przyczynę chorób układu oddechowego. Niedawno wykazano, że może wy-
woływać choroby serca i naczyń, a także brać udział w patogenezie stwardnienia rozsianego i cho-
roby Alzheimera, co dowodzi, że biotyp TWAR tego zarazka rozszerza swoje widmo zakaźne.
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Summary

  Chlamydophila pneumoniae biotype TWAR is classifi ed in the Chlamydiacea family and used to 
be considered a cause of pneumonia. Lately it has been also proved that it can cause heart disease 
and diseases of the blood vessels and also take part in the pathogenesis Alzheimer and multiple 
sclerosis, which shows that biotype TWAR has expanded its spectrum.
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1.WPROWADZENIE

Zarazki z rodzaju Chlamydophila sp. (Chl. sp.), daw-
niej Chlamydia sp., należące do rodziny Chlamydiaceae, 
są szeroko rozpowszechnione wśród ludzi i zwierząt 
[24,25,28,66]. Obecnie rodzina ta jest reprezentowana 
przez Chl. psittaci, Chl. abortus, Chl. felis, Chl. caviae, Chl. 
pecorum oraz Chl. pneumoniae [24,25,28,66]. Zarazki te są 
bezwzględnymi pasożytami wewnątrzkomórkowymi i ce-
chują się pasożytnictwem energetycznym, ponieważ czer-
pią energię z procesu wymiany własnego ADP na ATP go-
spodarza [24,25,66]. Inną charakterystyczną cechą jest ich 
cykl rozwojowy niewystępujący u innych bakterii, w któ-
rym występuje ciałko elementarne (EB), które jest postacią 
zakaźną i ciałko siateczkowate (RB) powstałe z ciałka EB, 
które jest postacią niezakaźną [24,25,66]. Cechą odróżnia-
jącą Chl. pneumoniae od pozostałych gatunków tego ro-
dzaju, jest gruszkowaty kształt i wąska przestrzeń peripla-
zmatyczna ciałka elementarnego [12,58,66]. Początkowo 
zarazek ten określano jako Chlamydia – TWAR, jako że 
nazwa ta powstała z utworzenia symboli, którymi ozna-
czono w latach 60. ub.w. dwa pierwsze izolaty – TW-183 
oraz AR-39 [38,58,66]. Uzyskany w 1965 r. izolat TW-
183 na Tajwanie ze spojówek oka dziecka [38,58,66], 
różnił się od Chlamydia trachomatis – zarazka wywołu-
jącego jaglicę [38,58,66], podobnie jak izolat AR-39, wy-
izolowany w 1983 r. z gardła studenta [38,58,66], ale bar-
dzo zbliżony wyglądem do ciałek wtrętowych Chlamydia 
psittaci [66]. W późniejszych latach oba izolaty uzyskiwa-
no głównie z ostrych nieżytów dróg oddechowych u ludzi 
i klasyfi kowano je jako Chlamydia psittaci [66]. Ich ba-
danie w oparciu o analizę ultrastrukturalną i homologię 
DNA, doprowadziły do wyodrębnienia nowego gatunku 
Chlamydia pneumoniae [34,57,65], który obecnie określo-
no jako Chlamydophila pneumoniae [24,25,28]. W obrębie 
tego gatunku wyodrębniono biotyp TWAR chorobotwór-
czy dla ludzi [24,25,35,49,66], biotyp Koala charaktery-
styczny dla koali [24,25,34] oraz Equine chorobotwór-
czy dla koni [24,25,82]. Początkowo uważano, że biotyp 
TWAR jest przyczyną tylko schorzeń dróg oddechowych 
u ludzi, jednakże badania z ostatnich lat wykazały, że może 
on być także czynnikiem etiologicznym chorób serca i na-
czyń, stwardnienia rozsianego, a także choroby Alzheimera 
u ludzi, co dowodzi, że zarazek ma szersze widmo zakaź-
ne niż mu do tej pory przypisywano.

2. CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE – BIOTYP TWAR, A CHOROBY 
UKŁADU ODDECHOWEGO

W wielu badaniach wykazano, że zarazek ten jest czynni-
kiem etiologicznym schorzeń układu oddechowego u lu-
dzi [3,4,9,13,14,21,27,30,37,40,46,47,49,51,67,71,72,77,87,
89] i zwierząt [29,50,54,59] i przenosi się drogą kropel-
kową, powodując choroby raczej o charakterze łagodnym 
[35]. Ostry i cięższy przebieg zakażenia dotyczy głów-
nie osób starszych lub z nadkażeniem bakteryjnym np. 
Streptococcus pneumoniae [37]. Charakterystyczne jest 
to, że po przejściu zakażenia Chl. pneumoniae – biotyp 
TWAR, człowiek nie nabywa stałej odporności na ten 
drobnoustrój [37]. Dodać należy, że mimo iż udział tego 
zarazka w schorzeniach układu oddechowego rejestrowa-
no już w latach 60. ub.w, to jednak jego rolę i znaczenie 
w tych infekcjach potwierdzono dopiero w badaniach epi-
demiologicznych w Finlandii w 1978 r. [72] oraz w Nowej 

Szkocji w latach 1981–1984 [71]. Badania mieszkańców 
USA dowiodły także [37], że wśród wszystkich osób z ob-
jawami zakażenia dróg oddechowych, aż 19% z nich posia-
da przeciwciała anty – Chl. pneumoniae – biotyp TWAR. 
Wykazano, że zarazek ten ma duże powinowactwo do ma-
krofagów i monocytów krwi obwodowej, a także do komó-
rek nabłonka układu oddechowego, powodując tam poraże-
nie rzęsek [9,87,89]. Jak wykazano, częstość występowania 
tego zarazka jako przyczyny schorzeń układu oddechowe-
go u ludzi zależy od wieku. Dowiedziono, że u dzieci po-
niżej 5 roku życia, zarazki te są stosunkowo rzadko wykry-
wane [13], co potwierdziły także badania innego zespołu 
[41], w których u dzieci z różnymi infekcjami bakteryjny-
mi, zakażenie Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, stwier-
dzono jedynie w 20% przypadków. W badaniach Esposito 
i wsp. [27], w których odnotowano tylko u 4% małych pa-
cjentów chorych na zapalenie płuc, stwierdzono obecność 
swoistych przeciwciał tego zarazka. Kuo i wsp. [49] stwier-
dzili natomiast, że u dzieci starszych w wieku szkolnym, 
zakażenie jest już znacznie częstsze i wynosi 40%, nato-
miast u dorosłych wynosi prawie 50%, zaś u ludzi star-
szych aż 75%. Podsiadły i wsp. [67] oznaczając swoiste 
przeciwciała anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR klasy 
IgG, IgM oraz IgA w teście ELISA u 123 dzieci w wieku 
1–36 miesięcy z infekcjami dróg oddechowych, wykazali 
obecność przeciwciał klasy IgM u 13% pacjentów, a kla-
sy IgG u prawie 10% dzieci. Ponadto przeciwciał klasy 
IgG nie wykazano u osób, u których stwierdzono obec-
ność przeciwciał klasy IgM (wyjątkiem była jednoczesna 
obecność dwóch klas tych przeciwciał u dzieci z zapale-
niem gardła) [67]. Nadto wśród tych pacjentów, przeciw-
ciała anty-Chl. pneumoniae biotyp TWAR klasy IgM, 
wykazano u 9 z 28 (32%) dzieci z zapaleniem oskrzeli, 
u 2 z 24 (8,3%) pacjentów z zapaleniem gardła i u 1 z 2 
(50%) chorych na zapalenie tchawicy [67]. W przypadku 
immunoglobulin klasy G, wykryto je u 6 z 28 (21%) dzie-
ci z zapaleniem płuc oraz u 5 z 24 (20,8%) dzieci chorych 
na zapalenie gardła [67]. Natomiast u żadnego z bada-
nych pacjentów nie wykazano obecności swoistych prze-
ciwciał klasy IgA [67]. Badania te potwierdziły, że zaka-
żenie Chl. pneumoniae – biotyp TWAR zależy od wieku 
dzieci, jako że zarazek ten stwierdzono u 6,3% niemow-
ląt, 13,5% dzieci w wieku 1–2 lat i 46,7% dzieci w wieku 
od 2 do 3 roku życia [67]. Dodatkowo wykazano, że infek-
cje te częściej dotyczyły dziewcząt (17,9%) niż chłopców 
(7,2%) [67]. Wcześniejsze badania krajowe [14] wykazały 
także, że u osób nieokreślonego wieku i różnej płci z ob-
jawami przeziębienia, aż około 60% przypadków wykazy-
wało obecność Chl. pneumonie – biotyp TWAR.

Po raz pierwszy możliwość istnienia zależności między zaka-
żeniem Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR, a roz-
wojem astmy oskrzelowej wykazali w 1989 r. Fryden i wsp. 
[30]. Badania krajowe [87] wykazały, że u dzieci chorych 
na astmę, częstość występowania Chl. pneumoniae – biotyp 
TWAR wynosi prawie 56%, natomiast w grupie kontrolnej 
tylko 11%. Jest to zgodne z obserwacjami Gencaya i wsp. 
[32], którzy wykazali, że przeciwciała anty-Chl. pneumoniae 
– biotyp TWAR klasy IgG oraz IgA, występują także częś-
ciej u pacjentów z astmą oskrzelową niż u ludzi zdrowych. 
Dowiedziono również, że infekcja człowieka tym zarazkiem 
doprowadza do podwyższenia stężenia immunoglobulin kla-
sy IgE [87]. Z kolei zespół Hahna [40] stwierdził, że dodat-
nie wyniki serologiczne przy zakażeniu Chl. pneumoniae – 
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biotyp TWAR, częściej stwierdzano u pacjentów z ostrym 
zapaleniem oskrzeli oraz w przypadkach astmy, która była 
bezpośrednim następstwem infekcji bakteryjnej, niż w wy-
padku astmy niebędącej bezpośrednim następstwem za-
każenia na tym tle. W badaniach prowadzonych w 1999 r. 
u 4 tys. pacjentów chorych na astmę [40], wykazano wzrost 
miana przeciwciał klasy IgG i IgA oraz stwierdzono Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR w plwocinie i wymazach z nosa. 
Potwierdził to Cunningham [21], który u ponad 100 dzieci 
chorych na astmę w wieku 9–11 lat, stwierdził w 45% przy-
padków w wymazach z nosa obecność Chl. pneumoniae 
– biotyp TWAR. Podobne wyniki uzyskał Schmidt [77], 
który zarejestrował obecność tego zarazka u 52% pacjen-
tów z objawami tej choroby. Badania prowadzone w ciągu 
dziewięciu lat wykazały, że w niektórych przypadkach roz-
wój astmy oskrzelowej poprzedzało ostre zakażenie Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR [3]. Na podstawie badań se-
rologicznych [3] wykazano, że u 40% chorych z ostrym za-
każeniem Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, rozwinęła się 
astma. Inne badania [51] przeprowadzone u osób dorosłych 
chorych na astmę, u których pierwsze objawy kliniczne wy-
stąpiły po przebyciu ostrego zakażenia górnych dróg odde-
chowych, wykazały również obecność swoistych przeciwciał 
klasy IgG i IgA dla Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, od-
powiednio w 93 i w 75%. Badania serologiczne Blasi i wsp. 
[4] wykazały, że zakażenie Chl. pneumoniae – biotyp TWAR 
występuje bardzo często także u osób chorych na nowotwór 
płuc. Przyjmuje się, że mediatory tego procesu wytwarza-
ne w trakcie tej reakcji mogą indukować kancerogenezę 
[4]. Podobne wyniki uzyskali Koyi i wsp. [46], którzy u 117 
chorych z nowotworem płuc wykazali swoiste przeciwciała 
anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR. Ponadto stwierdzili 
oni [47] różnice w częstości występowania przeciwciał dla 
Chl. pneumoniae – biotyp TWAR u chorych na nowotwór 
płuc w zależności od płci. Udowodnili oni, że swoiste prze-
ciwciała klasy IgG i IgA Chl. pneumoniae – biotyp TWAR 
występują częściej i w wyższych mianach u mężczyzn niż 
u kobiet [47]. Wykazano ponadto, że u osób poniżej 60 r.ż, 
zakażenie Chl. pneumoniae – biotyp TWAR zwiększa ry-
zyko rozwoju raka płuc [47]. W tym przypadku [47] swo-
iste przeciwciała klasy IgG anty-Chl. pneumoniae – bio-
typ TWAR wykryto u 84% chorych, zaś klasy IgA u 75%. 
W badaniach eksperymentalnych wykazano, że zakażenie 
donosowe u myszy Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, po-
woduje utrzymanie się tego zarazka w płucach do 42 dnia 
od chwili infekcji [54], z tym że w drugim tygodniu swoiste 
miano przeciwciał IgG wynosiło 1:28, natomiast w czwar-
tym tygodniu aż 1:147 [54]. Ponadto u myszy z hiperchole-
sterolemią [59], zarejestrowano po kilkukrotnym zakażaniu 
Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, bardziej wyraźne obja-
wy ze strony układu oddechowego, a także więcej rozsia-
nych ognisk zapalnych w płucach. Natomiast podając Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR królikom rasy nowozelandz-
kiej białej, stwierdzono, że zarazek ten w płucach utrzymuje 
się tylko do 21 dnia po zakażeniu [29]. Zaobserwowano tak-
że, że wielokrotne zakażenie królików tym drobnoustrojem, 
powoduje intensywniejsze zmiany w układzie oddechowym, 
niż po jednokrotnym podaniu tego antygenu [50].

3. CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE – BIOTYP TWAR A CHOROBY 
SERCA I NACZYŃ

Wśród chorób układu krążenia u ludzi, choroba wieńcowa 
i miażdżyca stanowią duży odsetek przypadków śmiertel-

nych [9,78,79,90]. Obecnie przeszło 50% mężczyzn poniżej 
65 r.ż. umiera z powodu choroby wieńcowej, a zapada na 
nią każdego roku około 50 000 [9,78,79,90]. Etiopatogeneza 
tych chorób jest złożona i przyjmuje się, że tworzą je za-
równo czynniki wewnątrz-, jak i zewnątrzustrojowe [69]. 
Wśród przyczyn wewnątrzustrojowych wyróżnia się m.in. 
skłonności dziedziczne, płeć i wiek oraz zaburzenia ukła-
du nerwowego, a wśród przyczyn zewnątrzustrojowych 
otyłość, używki oraz nieodpowiedni tryb życia. Mimo iż 
czynniki te odgrywają ważną rolę w powstawaniu tych 
chorób, to jednak za bezpośrednią przyczynę przyjmuje 
się zaburzenia metabolizmu ściany naczyń oraz zaburze-
nia gospodarki lipidowej [2,69,70,74]. W przypadku miaż-
dżycy dochodzi do odkładania się złogów cholesterolu, 
fosfolipidów, tłuszczów obojętnych oraz gromadzenia się 
leukocytów w błonie wewnętrznej naczyń. Substancje te, 
początkowo są wchłaniane przez komórki żerne błony we-
wnętrznej, tzw. lipofagi i są magazynowane na pograniczu 
błony środkowej i wewnętrznej naczyń [2,23,69,70,74,79]. 
Jednocześnie w błonie wewnętrznej dochodzi do rozrostu 
włókien łącznotkankowych, przez co zwęża się światło na-
czyń, natomiast na błonie zewnętrznej tworzą się mikro-
zakrzepy, m.in. wskutek gromadzenia się w tym miejscu 
makrofagów, zaktywowanych komórek T, a nawet komó-
rek tucznych, które – jak się przyjmuje – są także przy-
czyną powstania blaszki miażdżycowej [2,23,62,69,70,79]. 
Powoduje to, iż wewnętrzna powierzchnia naczyń nie jest 
idealnie gładka [2,23,69,70,79].

Trzeba dodać, że inwazja bakterii lub wirusów, prowadzi 
do stymulacji komórek układu odpornościowego, przez 
co zwiększa się ekspresja cytokin, adhezja białek i uwal-
nianie czynników tkankowych, które przez kontakt z prze-
pływającą krwią, aktywują proces krzepnięcia, m.in. na 
wytworzonych już wcześniej blaszkach miażdżycowych 
[2,23,69,70,73,79]. Prowadzi to do powstawania na nich 
zakrzepów, przez co zmniejsza się dodatkowo światło na-
czyń aż do jego całkowitego zamknięcia, czego następ-
stwem jest m.in. choroba wieńcowa i zawał mięśnia ser-
cowego [2,23,69,70,73,79].

Na podstawie badań przeprowadzonych w Finlandii 
w 1988 r. stwierdzono we krwi pacjentów z miażdżycą 
naczyń serca, obecność przeciwciał skierowanych prze-
ciwko Chl. pneumonie – biotyp TWAR, co doprowadziło 
do postawienia hipotezy, że patogen ten może mieć wpływ 
także na powstanie innych chorób układu krążenia [2,72]. 
Hipotezę tę potwierdzili Amerykanie [57], którzy stwier-
dzili przeciwciała anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, 
nie tylko u chorych z miażdżycą naczyń serca, ale również 
z miażdżycą innych naczyń. W związku z tym faktem po-
szerzono zakres badań przyżyciowych i pośmiertnych m.in. 
o metody mikrofl uorescencyjne, immunocytochemiczne, 
mikroskopię elektronową i reakcję PCR, którymi stwier-
dzono te zarazki [10,11,43,84]. Wyniki tych badań wyka-
zały, że u przeważającej większości pacjentów z miażdży-
cą naczyń serca, wykryto nie tylko obecność przeciwciał 
anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, ale także sam drob-
noustrój w makrofagach naczyń, złogach ognisk miaż-
dżycowych, a także w komórkach mięśni gładkich tętnic 
[10,11,43,84]. Obecność tego zarazka wykazano w blaszce 
miażdżycowej u prawie 80% pacjentów z chorobą wieńco-
wą, a także w ponad 50% „blaszek”, pochodzących z tęt-
niaka aorty u ludzi [5,6]. Potwierdzeniem udziału tego za-
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razka w chorobach układu naczyń serca u człowieka, były 
obserwacje z lat 1979–1992 biegaczy szwedzkich, spośród 
których u wielu wystąpił nagły zgon z powodu chorób ukła-
du krwionośnego [72], a u których w przeważającej więk-
szości przypadków w surowicy krwi wykazano obecność 
przeciwciał anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR. Udział 
tych bakterii w chorobach serca potwierdzili Saikku i wsp. 
[72,73], którzy u 65% ludzi chorych na zawał serca oraz 
u połowy pacjentów z przewlekłą chorobą wieńcową, wy-
kazali występowanie przeciwciał anty-Chl. pneumoniae – 
biotyp TWAR, klasy IgA i IgG. Dane te są zgodne z wyni-
kami Linnamakiego i wsp. [53], którzy wykazali częstsze 
występowanie kompleksów immunologicznych z LPS Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR, u pacjentów z tą chorobą 
(41% chorych), w porównaniu z grupą kontrolną (15%) oraz 
u pacjentów z zawałem serca (57%), w porównaniu z gru-
pą kontrolną (12%). Inne badania [48,67] przeprowadzone 
w grupie 100 pacjentów wykazały obecność przeciwciał 
anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR oraz kompleksy im-
munologiczne z LPS tych bakterii. Potwierdziło to hipote-
zę udziału tego zarazka w patogenezie choroby wieńcowej 
oraz choroby niedokrwiennej serca u ludzi [48,67]. Również 
badania Choroszy-Król i wsp. [16] wykazały związek mię-
dzy zakażeniem Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, a cho-
robą niedokrwienną serca. W badaniach tych [16] autorzy 
ci wykazali obecność antygenu Chl. pneumoniae – biotyp 
TWAR w wymazach z gardła u 15% kobiet i 24% męż-
czyzn z chorobą niedokrwienną serca, zaś obecność prze-
ciwciał anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR w surowi-
cy krwi tych pacjentów, stwierdzono u prawie 73% kobiet 
i aż 90% mężczyzn. Inne badania tego zespołu [15] wy-
kazały z kolei, że przewlekła infekcja Chl. pneumoniae 
– biotyp TWAR jest związana z częstszym występowa-
niem choroby niedokrwiennej serca. Ponadto autorzy ci 
[15] wykazali, że obecność dodatniego miana przeciw-
ciał IgG przeciw Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, nie 
koreluje z występowaniem choroby niedokrwiennej serca. 
Późniejsze badania zespołu Choroszy-Król [17] dowiodły 
obecności przeciwciał klasy IgG i IgA, odpowiednio u 80 
i 50% pacjentów z chorobą niedokrwienną serca, zaś me-
todą immunofl uorescencji bezpośredniej wykryto anty-
gen Chl. pneumoniae – biotyp TWAR u prawie 13% tych 
pacjentów, co nie koreluje z obecnością swoistych prze-
ciwciał w surowicy krwi. Interesujące dane przedstawili 
Sobański i wsp. [79], którzy u 70% pacjentów w okresie 
okołozawałowym oraz u ponad połowy chorych z niesta-
bilną dusznicą bolesną stwierdzili wyraźny wzrost mia-
na przeciwciał anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, 
a także wzrost swoistych dla nich kompleksów immuno-
logicznych. Ponadto Gupta [39] zaobserwował, że u cho-
rych po przebytym zawale serca i z podwyższonym mia-
nem przeciwciał anty-Chl. pneumoniae – biotyp TWAR, 
częściej występują kolejne schorzenia układu naczyń ser-
ca, niż u chorych po zawale, u których nie stwierdzono tych 
przeciwciał. Badania [62] przeprowadzone techniką PCR 
na zwapniałych zastawkach serca pobranych od pacjentów 
poddanych wymianie zastawki aorty oraz na zastawkach 
aorty pobranych od osób zmarłych na zawał serca wyka-
zały obecność Chl. pneumoniae – biotyp TWAR aż w po-
łowie badanych przypadków. Autorzy [62] na podstawie 
wyników badań własnych wnioskują, że Chl. pneumoniae 
– biotyp TWAR, nie tylko ma wpływ na rozwój miażdży-
cy naczyń serca, ale także może powodować zwapnienie 
zastawki tętniczej. Inne badania [78] wykazały za pomo-

cą mikroskopu elektronowego oraz metody immunocyto-
chemicznej z użyciem gatunkowo swoistych przeciwciał 
monoklonalnych, chlamydiopodobne struktury w blasz-
ce miażdżycowej tętnic wieńcowych pobranych podczas 
sekcji u ludzi zmarłych na miażdżycę. Analogicznych da-
nych dostarczyły badania [38], w których w próbach po-
chodzących z tętnic od chorych na choroby układu naczyń 
serca, stwierdzono obecność ciałek EB oraz DNA Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR. Juvonen [45] wykazał, że 
Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR może wy-
woływać także zapalenia innych naczyń, co może prowa-
dzić do tzw. zespółu Cogana (zapalenie rogówki i narządu 
równowagi). Wykazano, że powtórne zakażenie tym zaraz-
kiem człowieka pobudza mechanizmy odporności komór-
kowej, prowadząc do zapalenia śródbłonka naczyń oraz od-
kładania się kompleksów immunologicznych – złożonych 
z Chl. pneumoniae – biotyp TWAR oraz swoistych prze-
ciwciał [45]. Badania prowadzone przez zespół Jaukiainena 
[44] u osób w wieku 13–43 lat z zapaleniem mięśnia ser-
cowego, wykazały również swoiste przeciwciała anty-Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR, z czego u 30% chorych mia-
no IgG wynosiło 1:512 i wyżej, a u prawie 60% miano IgA 
było zdecydowanie mniejsze. Badania Cooka i wsp. [19] 
pacjentów z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym wyka-
zały u 35% chorych, obecność przeciwciał klasy IgA w po-
równaniu z grupą pacjentów kontrolnych, u których odse-
tek ten wynosił 17,5%.

Zależność między zakażeniem Chl. pneumoniae – biotyp 
TWAR, a chorobami serca i naczyń dowiedziono również 
u zwierząt, głównie u królików. Podając donosowo królikom 
rasy New Zealand White różne dawki Chl. pneumoniae – 
biotyp TWAR, stwierdzono że już w tydzień po podaniu 
tego zarazka, u 26% zwierząt badanych występują pianko-
wate makrofagi typowe dla miażdżycy oraz obecność tej 
bakterii m.in. w ścianie aorty [29]. Wykazano także, że in-
fekcja Chl. pneumoniae – biotyp TWAR królików żywio-
nych prawidłową dietą, prowadzi do zakażenia ścian ich 
naczyń serca i powstania obrazu przypominającego zmia-
ny miażdżycowe. Zarejestrowano także [50], że kilkakrotne 
zakażanie królików tym zarazkiem, powoduje bardziej in-
tensywne zmiany w naczyniach krwionośnych, objawiają-
ce się zgrubieniem ich błony zewnętrznej oraz występowa-
niem włóknistych płytek przypominających miażdżycowe. 
Zmiany te u badanych zwierząt były tym intensywniejsze, 
im więcej razy były one zakażone Chl. pneumoniae. W trak-
cie innych badań u królików [60], stosując dietę bogatą 
w cholesterol, a następnie zakażając je Chl. pneumoniae 
– biotyp TWAR, oznaczano u nich maksymalne zgrubie-
nie błony wewnętrznej naczyń (MIT – maximal intimal 
thickness), procent zmniejszenia światła naczynia (PLCI 
– percentage of luminar circumference involved) oraz ob-
szar zajęty przez płytkę miażdżycową (PAI – plaque area 
index). Wyniki tych obserwacji wykazały, że wartości MIT 
u zwierząt zakażonych były trzykrotnie wyższe, wartości 
PAI ośmiokrotnie wyższe, zaś PLCI wykazywał dwukrot-
ny wzrost, w porównaniu ze zwierzętami z grupy kontrol-
nej [60]. Także w badaniach z użyciem transgenicznego 
szczepu myszy, który charakteryzował się spontanicznym 
powstawaniem zmian miażdżycowych w naczyniach serca 
stwierdzono, że zakażenie takich zwierząt Chl. pneumoniae 
– biotyp TWAR, spowodowało umiejscowienie tych zaraz-
ków głównie w już istniejącej lub rozwijającej się blaszce 
miażdżycowej tych naczyń [59]. Na uwagę zasługuje to, 
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że im częściej podawano ten zarazek lub im starsze były te 
zwierzęta, tym większą obserwowano intensywność zmian 
miażdżycowych [59].

Badania dotyczące związku między Chl. pneumoniae 
a chorobami naczyń serca prowadzono również u psów 
i świń [65,75]. Stosując metodę PCR, wykazano wystę-
powanie Chl. pneumoniae – biotyp TWAR w zmianach 
miażdżycowych ich tętnic. Ponadto u świń wykazano, że 
stosując dietę bogatą w cholesterol, zakażenie ich tym za-
razkiem było częstsze, niż w grupie zwierząt o prawidło-
wej diecie [65].

4. CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE – BIOTYP TWAR 
A STWARDNIENIE ROZSIANE (MS – MULTIPLE SCLEROSIS)

Stwardnienie rozsiane jest chorobą ośrodkowego układu 
nerwowego, w której dochodzi do rozpadu osłonek mieli-
nowych substancji białej mózgu. Przebiega ona w dwóch 
postaciach: nawrotowo-osłabiającej i przewlekło-postępu-
jącej [63]. Choroba ta występuje u ludzi na całym świecie, 
jednak zachorowalność zależy od szerokości geografi cznej 
(najczęściej klimat umiarkowany) [61]. Schorzenie to cha-
rakteryzuje się dużą zmiennością obrazu klinicznego, po-
nieważ objawy uzależnione są od tego, która okolica OUN 
ulega uszkodzeniu [61]. Etiologia MS nie jest do końca 
poznana, jednak ostatnio sugeruje się udział w patogene-
zie tego schorzenia także czynników infekcyjnych, w tym 
również Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR [63]. 
Przyjmuje się, że czynniki zakaźne, wyzwalające kaskadę 
reakcji autoimmunologicznych w mózgu u ludzi, wykazu-
jących w tym kierunku predyspozycje genetyczne prowa-
dzą do zmian typowych dla MS [26,52,63,64,80,81,83,86]. 
Przyjmuje się także, że mikroorganizmy te stymulują układ 
odpornościowy, głównie w zakresie wytwarzania w płynie 
mózgowo-rdzeniowym przeciwciał klasy G [25,26,33,52,63, 
64,80,81,83,86,91]. Sriram i wsp. [81] wykazali, że zakaże-
nia Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR są przy-
czyną MS, gdyż stosując metodę PCR, uzyskali dodatnie 
wyniki u 100% chorych z postacią nawrotowo-osłabiającą 
MS oraz u 95% chorych z postacią przewlekło-postępującą 
tego schorzenia. Ponadto stwierdzono [81] w płynie mózgo-
wo-rdzeniowym w 97% przypadków chorych na MS, sek-
wencje DNA typowe dla biotypu TWAR Chlamydophila 
pneumoniae i aż u 64% chorych uzyskano dodatnie wy-
niki izolacji tego patogenu. Wyniki te były znacznie wyż-
sze niż uzyskane u chorych na choroby układu nerwowego, 
np. na podostre twardniejące zapalenie mózgu (tylko 19%) 
[81]. Autorzy ci [81] we wnioskach podkreślili, że zakaże-
nie w tym przypadku występuje nie tylko w początkowym 
okresie choroby, ale utrzymuje się ono w ciągu całego jej 
przebiegu. Bardzo zbliżone wyniki uzyskał zespół Layh-
Schmitta [52] oraz Treiba [83], którzy wykazali także obec-
ność Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR w płynie 
mózgowo-rdzeniowym u chorych na stwardnienie rozsiane, 
jednak w mniejszym odsetku (10 i 25%). Istotnych danych, 
przyczyniających się do postawienia tezy, że zarazek ten 
odgrywa ważną rolę w etiologii MS, dostarczyły również 
badania Yao i wsp. [91], w których wykazano, że prążki 
oligoklonalne w płynie mózgowo-rdzeniowym u chorych 
na tę chorobę, zawierają przeciwciała anty-Chlamydophila 
pneumoniae – biotyp TWAR. Stwierdzono także [91], że 
u ponad 80% przypadków, prążki oligoklonalne były za-
adsorbowane całkowicie lub przynajmniej częściowo przez 

antygen Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR, 
przy jednoczesnym negatywnym wyniku z użyciem in-
nych antygenów, np. białek szoku cieplnego, zasadowych 
białek mieliny, wirusa opryszczki, odry, Staphylococcus 
aureus czy Escherichia coli. Potwierdzeniem udziału Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR, w tym schorzeniu, są także 
badania [26] metodą western blotting, w których wykaza-
no obecność swoistych przeciwciał IgG w surowicy u 11 
pacjentów chorych na stwardnienie rozsiane. Również ob-
serwacje Sotgiu’a i wsp. [80] potwierdziły rolę tego zaraz-
ka w etiologii MS. Stosując metodę PCR, stwierdzili oni 
w płynie mózgowo-rdzeniowym u trzech pacjentów cho-
rych na MS, Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR 
[80]. Udział tego zarazka w MS stwierdzili także Wei Ping 
i wsp. [86] oraz Gieffers i wsp. [33], którzy zarejestrowa-
li w płynie mózgowo-rdzeniowym kolejno, u 50 i u 21% 
chorych na MS, genom DNA Chlamydophila pneumoniae 
– biotyp TWAR oraz obecność DNA Chl. pneumoniae – 
biotyp TWAR. Dodatkowo Gieffers i wsp. [33] stwierdzili 
występowanie fragmentów DNA Chl. pneumoniae – bio-
typ TWAR w monocytach krwi obwodowej u 2 z 6 chorych 
z MS, u których w płynie mózgowo-rdzeniowym stwierdzo-
no ten zarazek. Autorzy sugerują, że to właśnie zakażone 
monocyty krwi mogą przenosić Chl. pneumoniae – biotyp 
TWAR do OUN. Tezę domniemanego udziału tego zarazka 
w MS potwierdzają także badania Perlmuttera i Darvisha 
[64], którzy wykazali obecność Chlamydophila pneumoniae 
– biotyp TWAR u chorego na stwardnienie rozsiane.

Nieco odmienne wyniki od omówionych [26,33,52,63, 
64,80,81,83,86,91], otrzymali Boman [7] i Furrows [31], 
którym nie udało się wykazać u chorych na MS obecno-
ści DNA Chlamydophila pneumoniae – biotyp TWAR 
w komórkach krwi obwodowej, ani przeciwciał klasy IgG 
w surowicy i płynie mózgowo-rdzeniowym. Według Wei 
Pinga i wsp. [86], rozbieżności w uzyskanych wynikach 
w tym zakresie, są w głównej mierze uzależnione od me-
tod badawczych, które należy zweryfi kować, co powodu-
je, że wątpliwości o brak udziału tego zarazka w etiologii 
ludzi chorych na MS, zostaną rozwiane.

5. CHLAMYDOPHILA PNEUMONIAE – BIOTYP TWAR A CHOROBA 
ALZHEIMERA

Choroba ta dotyczy osób starszych po 60 roku życia i po-
lega na zwyrodnieniu tkanki mózgowej i zaniku komórek 
nerwowych, co w konsekwencji prowadzi do zaburzeń emo-
cjonalnych i behawioralnych oraz ogólnego otępienia, za-
niku pamięci i spadku funkcji poznawczych [1,56,85,88]. 
Przyjmuje się, że w wyniku odkładania się b-amyloidu 
w komórkach mózgu, zanika przekazywanie impulsów 
nerwowych innym komórkom nerwowym, wskutek tok-
sycznego oddziaływania tych złogów na komórki OUN, co 
prowadzi do ich śmierci [1,8,56,88]. Inne badania wyka-
zały [20], że czynnikiem ryzyka w powstawaniu choroby 
Alzheimera jest allel e 4 apolipoproteiny E (Apo E). Apo 
E jest białkiem występującym w trzech różnych izofor-
mach: e 2, e 3 i e 4 [22], bierze udział w transporcie cho-
lesterolu i trójglicerydów [76] i przyjmuje się, że wskutek 
zaburzeń w ekspresji allelu e 4 białka Apo E, może docho-
dzić do powstania choroby Alzheimera [22]. Dowiedziono 
również, że czynnikiem sprzyjającym powstawaniu tego 
schorzenia mogą być zakażenia wirusowe mózgu np. wi-
rusem HSV-1 [42]. W ostatnim czasie podano, że w pa-
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togenezie tego schorzenia może brać udział także Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR [1,36,68]. Badając wycin-
ki mózgu metodą PCR [1], pobrane pośmiertnie od osób 
z chorobą Alzheimera, m.in. z hipokampa i płata ciemie-
niowego mózgu, stwierdzono obecność chromosomalnego 
DNA Chl. pneumoniae – biotyp TWAR przy jednoczes-
nym jego braku w tych samych rejonach mózgu w gru-
pie kontrolnej. Stosując metody immunohistochemiczne 
oraz mikroskopię elektronową wykazano także [1] Chl. 
pneumoniae – biotyp TWAR, w makrofagach, komórkach 
mikrogleju i astrogleju w różnych obszarach mózgu, przy 
jednoczesnym ich braku w tych komórkach u osób grup 
kontrolnych. W badaniach przeprowadzonych z użyciem 
mikroskopu elektronowego oraz metody RT-PCR dowie-
dziono obecność w różnych obszarach mózgu u ludzi z cho-
robą Alzheimera inkluzji chlamydialnych zawierających 
ciałka elementarne EB i siateczkowate RB oraz wykaza-
no obecność chlamydialnego RNA [1]. Udowodniono, 
że transkrypty te można wykazać używając zarówno ho-
mogenizatów tkanek żywych, jak i tkanek zamrożonych 
[1]. Potwierdzeniem udziału tego zarazka w chorobie 
Alzheimera były badania Roses [68], które u ponad 60% 
pacjentów zakażonych naturalnie Chl. pneumoniae – bio-
typ TWAR, wykazały obecność przynajmniej 1 allelu izo-
formy apolipoproteiny E, która jest charakterystycznym 
czynnikiem ryzyka choroby Alzheimera. Dane dowodzą-
ce związku występowania zakażenia Chl. pneumoniae – 
biotyp TWAR u osób z chorobą Alzheimera, spowodowały 
rozpoczęcie badań dotyczących poszukiwania dróg wni-
kania tego zarazka do OUN. Wykazano, że główną dro-
gą jest błona śluzowa jamy ustnej i noso-gardzieli [36]. 
Przyjmuje się, że po wniknięciu zarazek ten krąży wraz 
z monocytami we krwi obwodowej [1,33,55], co potwier-
dza, że właśnie monocyt jest główną komórką biorącą 
udział w mechanizmie rozprzestrzeniania Chl. pneumoniae, 
który pokonując barierę krew-mózg przenosi ten zarazek 
do OUN [1,33,55]. Niezależnie od tych faktów, autorzy 
przyjmują, że do końca nie jest udokumentowany i wyjaś-
niony mechanizm, w jaki sposób infekcja Chlamydophila 
pneumoniae – biotyp TWAR powoduje zapalenie i w re-
zultacie zniszczenie tkanki mózgowej w głębszych par-

tiach kory mózgowej i strukturach limbicznych, co obser-
wuje się w chorobie Alzheimera [1,33,55].

6. ZAKOŃCZENIE

Przytoczone w niniejszym artykule fakty świadczą nie tyl-
ko o związku między Chlamydophila pneumoniae – bio-
typ TWAR, a chorobami układu oddechowego, ale także 
chorobami układu krwionośnego, stwardnieniem rozsia-
nym i chorobą Alzheimera, co dowodzi, że zarazek ten 
ma wciąż nowe możliwości w zakresie rozszerzenia swo-
jego widma zakażenia. Trzeba stwierdzić, że ze względu 
na duże wymagania odżywcze tych zarazków oraz nie-
zwykłą wrażliwość na czynniki zewnętrzne, są problemy 
związane z identyfi kacją chlamydofi lii w materiale biolo-
gicznym metodą hodowli [18]. Hodowla Chl. pneumoniae 
– biotyp TWAR na liniach komórkowych HL i HEP-2, wy-
kazuje charakterystyczne wtręty nie zawierające glikoge-
nu [13,69]. Inną metodą identyfi kacji tego zarazka, choć 
mniej precyzyjną, są badania metodą mikroimmunofl uore-
scencji (MIF), do wykrywania swoistych przeciwciał klasy 
IgG, IgM oraz IgA w surowicy krwi [8,20,60,70]. Istotne 
jest jednak to, iż brak przeciwciał anty-Chl. pneumoniae – 
biotyp TWAR, nie wyklucza możliwości zakażenia. Inne 
techniki diagnostyczne, takie jak immunobloting, chroma-
tografi a czy radioimmunoprecypitacja, są mniej przydat-
ne w diagnostyce tego zarazka ze względu na jego dużą 
labilność pod wpływem czynników zarówno fi zycznych, 
jak i chemicznych [8,18]. Zalecane obecnie w diagnostyce 
metody PCR, zwłaszcza w wymazach z gardła, noso-gar-
dzieli, oskrzeli oraz w plwocinie, są wysoce czułe i swoiste 
i pozwalają na wykrycie już 100 kopii genomu bakteryjne-
go w badanej próbie, zarówno w tkankach świeżych, jak 
i konserwowanych [8,10,18,21,29,62,65,80]. Należy także 
dodać i to, że udział i rola Chlamydophila pneumoniae – 
biotyp TWAR w wielu schorzeniach u ludzi świadczy, że 
patogen ten, ze względu na niedługi okres funkcjonowania 
w przyrodzie (odkryto go dopiero w 1986 r.), jako czynni-
ka infekcyjnego, ale atakującym wiele narządów, które za-
każa w makroorganizmie, może w przyszłości okazać się, 
że jest przyczyną jeszcze wielu innych schorzeń u ssaków, 
w tym także u człowieka.
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