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This review aims at presentation of Gram-negative bacteria of Chlamydiaceae
family, that are responsible for diseases representing various clinical forms.
Chlamydia trachomatis is responsible for trachoma and genital infections,
while Chlamydophila pneumoniae causes mainly respiratory disease in man.
Chlamydophila psittaci causes avian chlamydiosis and psittacosis, C. abortus is
major abortigenic agent in ruminants, C. suis causes pneumonia, conjunctivitis,
polyarthritis, and polyserositis in swine, C. pecorum is highly important in koalas
and C. caviae, C. felis and C. muridarum that infect other animal species. Two
species, C. psittaci and C. felis, are of a high zoonotic potential. Chlamydia and
chlamydophila are obligate intracellular parasites that are totally dependent on the
host cell for energy (ATP). Outside the host cell they exist as elementary bodies,
LCL bodies, which are unable to grow and divide. Within the host cell they form
reticular bodies and multiply. Their genome size ranges from 1.0 to 1.24 Mbp. Their
cell wall harbors LPS, that differs from the other bacteria LPS in its low endotoxic
activity, and the 40-kDa chlamydial major outer membrane protein (MOMP), an
important component of outer membrane. These organisms are cultivable only
in cell cultures and yolk sac of chick embryo. Molecular biology methods are
used for diagnosis of chlamydial infections. Also serology, complement fixation
test and ELISAs, are methods used for diagnostic purposes. Moreover we have
presented treatment options in chlamydial infections and diseases.
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hociaz pierwsze wzmianki o chorobie z objawami
przypominajacymi jaglice zawierajq opisy leczenia
choréb w Chinach (2700 lat p.n.e.) oraz papirus Ebersa
z okolo 1555-1553 lat p.n.e., a w Starym Testamencie

opisano zapalenie cewki moczowej z objawami typo-
wymi dla zapalenia wywotanego przez Chlamydia (1),
to dopiero w 1807 r. Halberstaedter i Prowazek odkryli
czynnik etiologiczny jaglicy, a w 1930 r. Bedson wyizo-
lowat Chlamydophila psittaci (Chlamydia psittaci), czyn-
nik etiologiczny papuzicy, i wraz z Blandem w 1932 r.
opisali jego cykl rozwojowy. Pierwszym skutecznym
lekiem w zakazeniach wywotlanych przez chlamydie
byla wprowadzona do leczenia infekcji drég moczo-
wych penicylina (3). Od tego czasu dzieki osiggnieciom
bakteriologii, immunologii, a zwlaszcza proteomi-
ki i immunogenetyki, ustalono strukture, systema-
tyke, wlasciwosci antygenowe, zmiany genomu i ce-
chy odpowiadajace za patogenno$¢ bakterii z rodziny
Chlamydiaceae, wystepujacych u cztowieka i zwierzat.
Choroby wywotlane przez chlamydie i chlamydofile wy-
stepuja na wszystkich kontynentach. U zwierzat go-
spodarskich i domowych - u bydta, owiec, koz, koni,
$win, psow, kotéw oraz drobiu. Wiele przedstawicieli tej
rodziny wywotuje choroby u ludzi oraz jest przyczyna
groznych zoonoz. Okazalo sie tez, ze Chlamydia tracho-
matis (C. trachomatis) moze wywolywac mutacje w DNA
cztowieka, a tym samym komorki z uszkodzonym DNA
moga zapoczatkowaé nowotworzenie, np. raka szyjki
macicznej (4), oraz ze Chlamydophila psittaci moze ha-
mowac apoptoze zakazonych komérek organizmu (5).
W oparciu o analize genomu Chlamydiaceae wysunieto
przypuszczenie, ze chlamydie i chlamydofile wywodza
sie od wspdlnego przodka. Przed okoto 700 milionami
lat symbiotyczne chlamydie zaadoptowaty sie do zy-
cia wewnatrz komdrek organizméw eukariotycznych
i nabyty wiele cech chorobotwdrczych, ktdére posiada-
ja obecnie zyjace chlamydie i chlamydofile. Nalezy do
nich uklad sekrecyjny typu III (6, 7). Dalszej ewolucji
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w komorce ssakéw, przynajmniej w przypadku C. tra-
chomatis, towarzyszyta daleko posunieta redukcja ge-
nomu. Jest on okolo 2 razy mniejszy anizeli genom
Parachlamydia amoebophila, endosymbiotu wolno zy-
jacych ameb (8). W Polsce chlamydioza ptakéw nale-
zy do choréb zakaznych zwierzat podlegajacych obo-
wigzkowi rejestracji (9).

Budowa i systematyka Chlamydiaceae

Bakterie z rodzajéw Chlamydia i Chlamydophila maja
ksztalt ziarenek, owalny lub okragly, o wymiarach
0,2-1,5 pm. Nie majg rzesek i s Gram-ujemne, ale
w mureinie ich $ciany komdrkowej brak kwasu mura-
midowego w odrdéznieniu od mureiny bakterii Gram-
-ujemnych. Chlamydiaceae s3 bezwzglednymi paso-
zytami, ktdére po wtargnieciu do organizmu czltowieka
lub zwierzat przenikaja do wnetrza komérek, gdzie sie
rozmnazaja w cytoplazmie otoczone btona tworzaca
wakuole (10). Namnazajg sie u zwierzat laboratoryj-
nych, w woreczku z6ttkowym zarodkéw jaja kurze-
go oraz w réznego typu hodowlach komérkowych, np.
C. pneumoniae w linii komérkowej HeLa 229, linii ko-
morkowej nerki chomika BHK-21, komorkach fibrobla-
stow lub kardiomiocytow myszy i komérkach nabtonka
(Hep-2; 11, 12). Posiadaja DNA i RNA, przy czym genom
DNA liczy 1,2 mln p.z. Niektére produkujg niewielkie
ilosci glikogenu, majg jeden lub dwa zestawy genéw
rRNA i posiadaja jeden (Chlamydophila) lub dwa (Chla-
mydia) rybosomalne operony (13). Same nie wytwa-
rzaja energii metabolicznej lub produkuja niewielkie
jej ilosci. Wykazano, ze cialka elementarne zawieraja
duza liczbe bialek zaangazowanych w synteze biatek
i wytwarzania energii w stadium zakaznym, np. en-
zymy uczestniczace w glikolizie i cyklu kwasow tri-
karboksylowych (14). Praktycznie wszystkie szczepy
C. trachomatis posiadajq plasmid 4,4-MDa o nieokre-
$lonej dotychczas funkcji. Genomy wielu serotypow
C. trachomatis cechujg sie ponad 99% identycznoscia,
a genomy C. trachomatis i C. muridarum wykazujg po-
nad 95% podobienstwo. Charakterystycznymi cechami
rodziny Chlamydiaceae s3: wrazliwo$¢ na fenol, jody-
ne, kwasy i zasady oraz wysokie lub niskie pH srodo-
wiska. Przezywaja w wodzie 20 dni, w kale do 30 dni.
Ging pod wplywem powszechnie stosowanych $rod-
kow odkazajacych. Sg wrazliwe na antybiotyki, ktore
zaburzaja synteze DNA i bialek, takie jak: makrolidy,
tetracykliny, fluorochinolony (15).

Chlamydiaceae przechodza dwuetapowy cykl roz-
wojowy charakteryzujacy sie przemiang ciatka elemen-
tarnego (EB, ciatko podstawowe) wielko$ci 0,2—-0,4 pm,
ktére jest postacig zakazng, w duze ciatko siateczko-
wate (RB) wielko$ci 0,6—-1,5 pm, ktdre jest postacia
aktywng metabolicznie zdolng do syntezy DNA, RNA
i biatek. RB istnieje wylacznie wewnatrzkomérkowo
(16) i dzieli sie przez podzial. Cykl rozwojowy zarazka
konczy sie w zakazonej komorce, kiedy ciatko siatecz-
kowe ulega reorganizacji i kondensacji, tworzac nowa
generacje ciatek EB. W zakazonej komoérce moze po-
wsta¢ do 1000 EB. Ciatka EB posiadaja hemaglutyni-
ne ulatwiajaca adhezje i wnikanie do komorki gospo-
darza. Moga one przezywac pozakomoérkowo, zakazac
nastepnego osobnika lub kolejne komoérki. Zakazenie
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komorki nastepuje w procesie endocytozy klatryno-
-niezaleznej (11) podczas ktdrej nigdy nie dochodzi
do fuzji pomiedzy fagosomem zawierajacym chlamy-
die i lizosomem komorki. Pod wptywem antybiotykow
lub bialek szoku termicznego ciatka RB moga sie prze-
ksztatci¢ w wieksze cialka przetrwate (PB). One odpo-
wiadaja za przewlekle zakazenia spowodowane przez
C. pneumoniae (17).

Bakteriofagi specyficzne dla chlamydii (chlamydio-
fagi) wykryto dotychczas u C. psittaci, C. abortus, C. fe-
lis, C. caviae, C. pecorum i C. pneumoniae. Chlamydiofagi
naleza do grupy Gokushovirinae rodziny Microviridae;
wszystkie cechuja sie bardzo podobnym genomem
i strukturg (18). Posiadajg jednopasmowy kolisty DNA
(4,5—4,8 kbp), wirion ma ksztalt szescianu i jest po-
zbawiony otoczki. Przypisuje sie im pewnga role w pa-
togenezie zakazen przez pobudzenie odpowiedzi za-
palnej gospodarza (19), a takze odpowiadajg one za
zahamowanie cyklu rozwojowego, op6zniaja trans-
formacje RB w EB, a tym samym op6zniaja zakazenie
komorki gospodarza (20, 21).

C. trachomatis, C. psittaci, C. pneumoniae, C. suis, C. fe-
lis, C. muridarum i C. caviae posiadaja plazmidy (7,5 kbp)
w ilo$ci 4-10. Plazmidy zawierajg niekodujacy RNA
i 8 otwartych ramek. Odgrywaja role w akumulacji
glikogenuw wykorzystywanego jako material dodat-
kowy w podziale inkluzji chlamydialnych, we wspét-
dzialaniu z genami chromosomalnymi koduja biatka
odpowiadajace za zjadliwos$¢ (Pgp4) oraz biatka od-
powiadajace za immunogennos¢ (Pgp3; 22). Zaréwno
chlamydialny chromosom, jak i DNA plazmidu ewu-
lowaly réwnoczesnie i sg typowe dla biotypu lub se-
rotypu Chlamydiaceae (23).

Systematyka Chlamydiaceae przez dlugi czas budzi-
ta kontrowersje. Brak byto zgody co do ich natury, po-
niewaz uwazano je badz za bakterie, badZ wirusy. Nie
rosng bowiem na sztucznych pozywkach, ale wylacz-
nie w hodowlach komérkowych, jak wirusy, posiadajg
w komorce DNA i RNA, charakteryzujg sie unikatowym
dwuetapowym cyklem rozwojowym, maja rybosomy
typu bakteryjnego i syntetyzuja biatka. Z chwila usta-
lenia ich natury bakteryjnej wszystkie chlamydie za-
liczono do rzedu Chlamydiales, w rodzinie Chlamy-
diaceae. Jednak w oparciu o analize sekwencji zasad
w rybosomalnym DNA wyrézniono w obrebie rodziny
Chlamydiaceae dwa rodzaje: Chlamydia i Chlamydophi-
la, chociaz nie wszyscy badacze uznaja istnienie tych
dwdéch odrebnych rodzajow. Do rodzaju Chlamydia na-
leza C. trachomatis, C. suis i C. muridarum, natomiast do
rodzaju Chlamydophila zalicza sie 6 gatunkéw, a mia-
nowicie C. psittaci, C. abortus, C. felis, C. caviae, C. peco-
rum i C. pneumoniae (24, 25). Chlamydie i chlamydofile
cechuje chorobotworczo$¢ dla cztowieka (C. trachomatis)
lub dla poszczegdlnych gatunkéw zwierzat. Chlamydia
trachomatis jest chorobotwodrcza wylacznie dla czlowie-
ka, u ktérego wywotluje jaglice i zakazenia drég rod-
nych, C. muridorum atakuje chomiki i myszowate (Mu-
ridae), C. suis $winie. C. pneumoniae gtéwnie wywotuje
zapalenie ptuc u ludzi, ale tez atakuje konie i torba-
cze koala, C. psittaci jest chorobotwércza dla ptakow
i u ludzi wywotuje chorobe ptasig (papuzica), C. abor-
tus gtownie jest chorobotwdrcza dla owiec, C. felis dla
kotdw, C. pecorum dla bydta, C. suis dla $win, C. caviae
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dla swinek morskich. Trzy chlamydofile: C. psittaci,
C. abortus i C. felis maja wtasciwosci zoonotyczne (26).

Struktura antygenowa

Najlepiej dotychczas poznano strukture antygenowa
C. trachomatis i C. pneumoniae. Antygenem grupowo
swoistym dla ciatek elementarnych (EB) i cialek sia-
teczkowych (RB) Chlamydiaceae jest lipopolisacharyd
(LPS). Jest on cieplostaty, a jego aktywnos¢ serologicz-
na zalezy od disacharydu o-Kdo-(228)-a-Kdo-(2-4)-o-
Kdo-(2»6)-lipid A, przy czym Kdo jest kwasem 3-de-
oxy-d-D-manno-okto-2-ulopyranozowym. Swoistos¢
dla chlamydiow warunkuje potaczenie (2-8). Okazalo sie,
Ze ten swoisty epitop dla Chlamydiaceae wystepuje tez
w LPS Acinetobacter lwoffii F78 (27). Dodatkowy swoisty
oligosacharyd Kdo wystepuje w LPS C. psittaci w formie
a-(24)-Kdo trisacharydu o Kdo trisacharydu a-Kdo-
(24)-[a-Kdo-(28)]-a-Kdo-(24)-a-Kdo (28). Egzo-
antygen glikolipidowy (GLXA) zbudowany z glukozy,
mannozy, galaktozy i kwaséw ttuszczowych (C17 i C18)
jest zwigzany z btong komérkowa wtretami wewnatrz-
komorkowymi i jest takze wydzielany do Srodowiska
przez komorki zakazone przez C. trachomatis. Petni on
wazna role w inicjacji zakazenia. W hodowli komdrko-
wej Hep antyidiotypowe przeciwciata dla GLXA w istot-
ny sposdb obnizajg zakazno$¢ C. trachomatis, C. pneu-
moniae i C. psittaci. £aczna iniekcja dopochwowa GLX
i C. trachomatis serowar K u myszy zwieksza ilo$¢ wy-
siewanych chlamydii w okresie od 4. do 28. dnia (29).
GLXA aktywuje in vitro i in vivo komorki NK, produku-
ja one wiecej INF i IL-4 (30). Zaréwno LPS, jak i GLXA
sg antygenami grupowo-swoistymi (31).

Najwazniejszym skladnikiem antygenowym chla-
mydii jest gtéwne powierzchniowe (zewnetrzne) biat-
ko blonowe (MOMP) bedace swoistym antygenem ga-
tunkowo-swoistym o wiasciwosci indukowania oraz
neutralizowania przeciwcial. MOMP odgrywa najwaz-
niejsza role w odpornosci (32, 33). Jest ono nie tylko
najwazniejszym skladnikiem $ciany EB, ale bierze tez
udziat w przemianie EB w RB (34). Ten antygen bial-
kowy C. trachomatis indukuje powstanie przeciwciat za-
réwno dla liniowych, jak i konformacyjnych epitopow
determinant antygenowych. U C. trachomatis MOMP
jest kodowany przez gen omnp (35, 36, 37). Bialko sta-
nowiace okoto 60% MOMP ma oligomeryczng struk-
ture stabilizowang przez wigzania dwusiarczkowe (38,
39). Dominujace epitopy antygenowe MOMP chlamy-
diow roznia sie miedzy soba (40, 41).

Bialtko szoku termicznego Hsp60 (10 i 60 kDa) be-
dace homologiem GroEL Escherichia coli jest syntetyzo-
wane w duzych ilosciach i wydzielane poza zakazone
komorki. Ma ono charakter typowo-specyficzny i od-
powiada za indukcje miejscowego procesu zapalnego
i zmiany o charakterze immunologicznym w zakazo-
nym organizmie (42). Pod wplywem tego bialka C. tra-
chomatis w zakaZonym organizmie nastepuje prolifera-
cja limfocytow i sekrecja IFN-y, interleukin IL-12 i IL-10
(43). Geny odpowiedzialne za indukcje Hsp60 sg kon-
trolowane przez represor transkrypcyjny HrcA w za-
kazonej komorce (44, 45). Biatko szoku termicznego
wykorzystano do wyodrebnienia w obrebie serotypow
C. trachomatis dwéch podgatunkéw: grupy B i C (46).

Patogeneza zakazen

W patogenezie zakazen r6znymi gatunkami chlamy-
dii i chlamydofili wystepuje wiele wspdlnych mecha-
nizméw. Adhezja i zakazenie komorki zalezg od ich
wiasciwosci i od gospodarza (47). Adhezja w przypadku
C. trachomatis i C. pneumoniae jest procesem dwustop-
niowym w ktdrym uczestnicza siarczany proteogli-
kanéw (HSPGs) i biatka polimorficzne btony komoérki
gospodarza pelniace role receptoréw (48). Polimery-
zacja aktyny ulatwia kontakt z komoérka gospodarza
i przebudowe struktury btony komérkowej (49). Jednym
ze wspolnych mechanizméw chlamydii jest system se-
krecyjny typu III (TsSS) odpowiedzialny za wnikniecie
zarazka do wnetrza komdrki gospodarza, a w komér-
ce do cytosolu i jadra komérkowego (50). U chlamy-
dii wyr6zniono 36-107 T3SS (Incs) (51). Incs uczestni-
czy przy tym tez w rearanzacji struktur budujacych
szkielet komorki i w aktywnosci bton komérkowych
oraz w gospodarce lipidowej i hamowaniu apoptozy
(52). Uwalnianie cialek elementarnych (EB) poprze-
dza najczes$ciej liza komorki (53). Nie zawsze ma ona
miejsce, poniewaz komdrki moga przezy¢ dzieki ak-
tywacji kinazy PI3K i aktywowanej mitogenem kina-
zy biatka (MAPK). Zakazone komorki staja sie wtedy
niepodatne na bodzce powodujace apoptoze (54). Na-
tomiast C. trachomatis hamuje apoptoze przez bloko-
wanie kaspazy (55).

Antygeny chlamydialne sa rozpoznawane w zaka-
zonym organizmie jako obce przez receptory Toll-po-
dobne i receptory endosomalne. TLR4 rozpoznaje LPS
oraz biatko szoku termicznego (HSP60), TLR2 rozpo-
znaje peptydoglikan, biatko hamujace makrofagi (MIP)
i PRL (plasmid-regulated ligands). Ich aktywacja wy-
zwala produkcje prozapalnych cytokin i chemokin, co
powoduje uruchomienie zapalenia i uszkodzenia tka-
nek gospodarza (56).

Chlamydie dysponujg licznymi mechanizmami
wplywajacymi na odporno$é, co w pewnych warun-
kach umozliwia unikniecie kontroli immunologicznej.
Tak jak inne wewnatrzkomérkowe patogeny, oddziaty-
waja w istotny sposob na ekspresje gendw i produkcje
biatek na poziomie transkrypcji, translacji i post-trans-
lacji (57). Ostabiaja one tez produkcje IFN i mechani-
zmy odpornosci komdrkowej oraz inaktywuja jadrowy
czynnik biatkowy kB (NF-«B) ktéry reguluje trans-
krypcje DNA, produkcje cytokin oraz przezycie ko-
morki poddanej dziataniu czynnikéw uszkadzajacych
komorke (56). Chlamydia pneumoniae hamuje produkcje
IFNB, C. trachomatis hamuje produkcje NO, wplywajac
na transkrypcje indukowalnej syntazy NO (iNOS) i in-
dukujac alternatywny szlak syntezy (58).

Przeciwciala przeciwko EB wystepuja w Kklasie IgG
i IgM i sg skierowane przeciwko biatku MOMP, LPS,
biatkom o masie 32 i 16-19 kDa cialek elementarnych.
Makrofagi zakazone przez chlamydie produkuja i wy-
dzielaja czynnik martwicy guza (TNF) i prostaglandy-
ne E2 (PGE,). PGF, jest mediatorem zapalenia i jej induk-
cja moduluje odpowiedZ immunologiczna gospodarza
oraz ulatwia rozprzestrzenianie sie zakazenia, umoz-
liwia tez przezycie zarazka w zakazonym organizmie
(59). Wystapieniu objawéw klinicznych towarzyszy
réwnoczesny wzrost poziomu swoistych przeciwciat
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w klasie IgG. Wzrasta tez poziom bialtek ostrej fazy
i interleukiny 6 (IL-6), ktéry utrzymuje sie az do cza-
su ustapienia goraczki. IL-6 jest gléwnym mediatorem
odpowiedzi ostrej fazy i pelni wazna role w dojrzewa-
niu limfocytéw B i produkcji przeciwciat (60). Charak-
ter i nasilenie zmian chorobowych zaleza od gatun-
ku chlamydii i chlamydofili oraz gatunku gospodarza
zaatakowanego przez te zarazki.

Chlamydiozy i chlamydofilozy czlowieka

Chlamydofila psittaci wywoluje chorobe ptasia (papuzica)
ktora jest ciezka, czesto $miertelng zoonozg, C. pneu-
moniae powoduje grozne zapalenie pluc, natomiast se-
rowary A-C C. trachomatis sg przyczyna jaglicy, pod-
czas gdy serowar D odpowiada najczesciej za zakazenia
ukladu rozrodczego. U kobiet 70-80% zakazen tego
ukladu ma charakter bezobjawowy, 15-40% to zakaze-
nia gérnych drég rodnych, powodujace gtéwnie zapa-
lenie, nieptodno$¢ i ciaze pozamaciczng (61). Ziarnica
weneryczna pachwin (LGV) jest wywolana przez se-
rowary L1-L3 C. trachomatis. Choroba przenosi sie dro-
ga plciowa. W poblizu genitaliéw lub odbytu pojawiaja
sie nadzerki, ktére goja sie w ciagu kilku dni (objawy
weczesne). Po 2—6 tygodniach wystepuja objawy poz-
niejsze: powiekszenie weztéw chtonnych po jednej lub
obu stronach pachwiny, bol podczas oddawania mo-
czu, zaparcie lub bdl podczas przechodzenia stolca, bdl
w dolnej czesci brzucha lub plecach, goraczka, dresz-
cze, bol stawéw, zmniejszony apetyt i zmeczenie (62).

Choroba ptasia jest choroba wielu gatunkéw pta-
kow oraz ssakow i czlowieka, wywotang przez C. psit-
taci, ktora jest dobrze zaadaptowana do ptakéw wolno
zyjacych i hodowlanych, powodujac u nich najczesciej
zakazenie bezobjawowe. W warunkach stresu zagesz-
czenie, odtéw ptakow ozdobnych (papugi), zakazenie
bezobjawowe przeksztalca sie czesto w ostry proces
chorobowy. Zaréwno zakazeniu bezobjawowemu, jak
i chorobie towarzyszy siewstwo zarazka. Zakazenie lu-
dzi nastepuje gtéwnie droga kropelkowa, gdyz zara-
zek unosi sie wraz z piérami oraz odchodami ptakéow.
Najbardziej narazeni na zakazenie sg hodowcy ptakow
ozdobnych, lekarze weterynarii, pracownicy ferm ho-
dowlanych, ogrodéw zoologicznych oraz hodowcy go-
lebi (63). Chlamydioza ptakéw w Polsce podlega obo-
wigzkowi rejestracji (9). Znajduje sie tez w wykazie
notyfikowanych choréb Swiatowej Organizacji Zdrowia
Zwierzat (OIE; 64). U czlowieka okres inkubacji choro-
by wynosi od 6 do 14 dni, nasilenie objawéw zalezy od
zjadliwosci szczepu i odpornosci zakazonego. Obser-
wuje sie w takich przypadkach zakazenia o przebie-
gu poronnym, grypopodobnym, asymptomatycznym,
a takze zapalenia ptuc o ciezkim przebiegu zakon-
czone zej$ciem $miertelnym w 15-20% przypadkow
przed wprowadzeniem do terapii antybiotyk6éw; obec-
nie $miertelno$¢ wynosi okoto 1% (63).

Zapalenie ptuc wywolane przez C. pneumoniae wy-
stepuje najczesciej u dzieci i mlodziezy, ale moga tez
chorowac osoby starsze, mimo Ze chorowaty w dzie-
cinstwie (65). U duzego procentu ludzi zakazenie prze-
biega bezobjawowo. Infekcja szerzy sie przez kontakty
bezposrednie oraz droga powietrzna. Okres inkuba-
cji choroby jest diugi, czasem wynosi 3-4 tygodnie.
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Do najwazniejszych objawdw naleza: oslabienie, go-
raczka o miernym nasileniu, zapalenie gardia, kaszel
utrzymujacy sie kilka tygodni, czasem kilka miesie-
cy, i bole gtowy. Oprécz zapalenia ptuc C. pneumoniae
wywotuje zapalenie oskrzeli oraz stany zapalne drég
oddechowych o objawach podobnych do zapalenia ptuc
(66). Z chwila wprowadzenia technik diagnostyki mo-
lekularnej okazalo sie, ze C. pneumoniae uczestniczy
tez w wielu ostrych i przewlektych chorobach, w tym
w arteriosklerozie (67), udarze mézgu (68). 1zoluje sie
ja z przypadkéw choroby Alzheimera i stwardnienia
rozsianego. Istnieja nawet przypuszczenia, ze odgrywa
pewna role w etiologii schizofrenii i w autyzmie (69).
Jaglica wystepuje w 41 krajach, choruje na nig co-
rocznie okoto 1,9 mln oséb (70). Wyrdznia sie 5 stadiow
jaglicy, ktéra wywotuje C. trachomatis: zapalenie grud-
kowe spojowek, uogdlniony proces zapalny spojowki,
blizny tarczki, nieprawidlowy wzrost rzes oraz zmet-
nienie rogéwki. Moze tez wystapic zapalenie uszu, nosa
i gardla. Najpowazniejszym powiklaniem jest owrzo-
dzenie rogowki oraz $lepota (71). Choroba szerzy sie
przez kontakt bezposredni i posredni (reczniki, ubra-
nia, muchy). Czesciej choruja dzieci (60-90%). Okres
inkubacji wynosi od 5-12 dni, a pierwszym objawem
jest z reguty zapalenie grudkowe spojoéwek lub podraz-
nienie spojéwek (pink eye). Slepota jest nastepstwem
kilku reinfekcji i daleko posunietego procesu zapalne-
go. Reinfekcje z reguly spotyka sie na terenach ende-
micznego wystepowania jaglicy. Do zmian wywotanych
przez C. trachomatis mogg dotaczac sie inne zakazenia
bakteryjne i poglebia¢ proces chorobowy (72).

Chlamydiozy i chlamydofilozy zwierzat

U ptakow chlamydioza wywotana przez C. psittaci cha-
rakteryzuje sie wyciekiem z workéw spojéwkowych,
zapaleniem spojéwek, zatok, biegunka, ostabieniem,
utrata laknienia, czesto spadkiem masy ciala. W ostrej
formie choroby wystepuje zapalenie workow powietrz-
nych, worka osierdziowego, otrzewnej, ogniskowa mar-
twica watroby i §ledziony. Zakazenia przewlekle, cze-
ste u papugowatych i golebi, charakteryzuja sie jedynie
powiekszeniem $ledziony i watroby, wzglednie powiek-
szeniem obydwu tych narzadéw. U ssakéw zakazenie
C. psittaci przebiega w réznych nietypowych formach
klinicznych, czesto jako infekcja bezobjawowa (73, 74).

U bydta i cielat C. pecorum, C. abortus, C. psittaci, a rza-
dziej C. suis, wywotujg najczesciej zakazenie bezobja-
wowe. Na swiecie odsetek seropozytywnych stad by-
dla mlecznego waha sie od 45 do 100% (75). Zrédtem
zakazenia s chore zwierzeta lub bezobjawowi nosi-
ciele zarazka, a infekcja szerzy sie droga alimentar-
ng, przez kontakt ze $wiezg wydzieling z nosa, worka
spojowkowego, drég rodnych, z katem oraz droga po-
wietrzna przez pyl wysuszonych wydzielin i wydalin
roznoszony z wiatrem. Jest mozliwe zakazenie pod-
czas krycia i sztucznej inseminacji nasieniem zaka-
zonych buhajéw. W jawnym przebiegu choroby wywo-
tanym przez C. pecorum u mlodych zwierzat dominuje
zapalenie ptuc, stawdw, rogowki i spojéwki oka, spo-
radycznie mézgu i rdzenia kregowego oraz przewodu
pokarmowego. Jezeli zapaleniu jelit towarzyszy bie-
gunka, to czesciej przyczyna choroby jest C. psittaci.
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Zapalenie wielostawowe ma najczesSciej charakter za-
palenia wiéknikowego. Zwierzeta chore zwykle ging
w ciggu 2-10 dni. W etiologii sporadycznego zapalenia
mézgu i rdzenia kregowego (SBE, sporadic bovine en-
cephalomyelitis) oprdcz C. pecorum moze uczestniczy¢
C. psittaci. Chorobe cechuje uogdlnione zapalenie na-
czyn krwionosnych oraz bton surowiczych i maziowych.

U bydta C. abortus wywoluje najczesciej zaburzenia
ze strony ukladu rozrodczego (zapalenie macicy, ro-
nienia, bezptodnos¢), u buhajéw zapalenie jader i na-
jadrzy, powrdzka nasiennego. Zakazone buhaje z kaz-
dym ejakulatem wydalaja znaczne ilo$ci C. abortus. Dos¢
charakterystycznym objawem chlamydofilozy ptciowej
buhajéw jest nagle pojawianie sie jedno- lub obustron-
nego bolesnego obrzeku jader. Niekiedy obrzek obejmuje
réwniez powr6zki nasienne. W przypadku obustronne-
go obrzeku jader dochodzi zwykle do azoospermii (76).

Epizootyczne ronienie bydla jako odrebng jednost-
ke wyodrebniono w 1956 r. w USA, nastepnie chorobe
zawleczono do Japonii, a w Europie do Niemiec, Au-
strii, Wloch, Rumunii, Bulgarii, Francji, Czech i Polski.
Chlamydofile wspétuczestnicza w zapaleniu gruczotu
mlekowego, zapaleniu jelit, zapaleniu wielostawowym,
sporadycznym zapaleniu mézgu i rdzenia kregowego,
zapaleniu rogéwki i spojéwki oraz enzootycznej bron-
chopneumonii cielat (C. pecorum i C. psittaci; 77). U kréw
ciezarnych zarazki namnazajace sie w tozysku powo-
duja zapalenie i zmiany lokalizujace sie gtéwnie w ko-
smowce i zakazenie ptodu. Efektem s3 ronienia naj-
czesciej w 8.-9. miesiacu cigzy, rzadko od 6., a nawet
4. miesiaca, oraz rodzenie niezdolnych do Zycia cielat.
Ronieniom nie towarzysza objawy zwiastunowe. Kro-
wy najczesciej ronig jeden raz, ale w kolejnych cigzach
rodza sie zywe lub stabsze cieleta i bardziej podatne na
zachorowania. Nastepstwem zakazenia krow juz pod-
czas inseminacji jest bezptodnos$¢ spowodowana ob-
umarciem zarodka (78, 79).

Enzootyczne ronienie owiec (ovine chlamydophilo-
sis, enzootic ovine abortion) wywotane przez C. abor-
tus cechuje sie ronieniami, przedwczesnymi poroda-
mi lub rodzeniem stabo Zywotnych jagniat. W Anglii
ten patogen powoduje 45% ronien. W Niemczech re-
aguje w testach serologicznych 50%, na Stowacji 11,7%,
w Szwajcarii 19% stad. Zrédlem zakazenia, podobnie
jak w przypadku bydla, sa zwierzeta chore oraz bezob-
jawowi nosiciele, poronione ptody i wody ptodowe (80,
81). Najczesciej Zrodtem zakazenia s3 wprowadzone do
stada maciorki. Zakazenie szerzy sie droga aerogenng
lub alimentarna, podczas krycia oraz inseminacji na-
sieniem zakazonego samca (82). Chlamydofile moga
wywolywac zakazenia jawne, ale czesciej s3 przyczyng
zakazen bezobjawowych, ktére ujawniajg sie w przy-
padku ostabienia odpornosci spowodowanego stresem
(83). U dorostych owiec zakazenie wywotuje stan za-
palny drdg rodnych oraz ronienia, zwykle 2—3 tygodnie
przed terminem porodu przy braku objawéw zwiastu-
nowych, lub przedwczesne porody zywych, ale stabych
jagniat. W pierwszym roku odsetek ronien jest najwyz-
szy i osigga 35%. Natomiast w kolejnych latach spada
do 5-10%, zwykle ronig pierwiastki. Samica roni je-
den raz, po czym potomstwo z kolejnych ciaz czesto
jest stabsze. W pojedynczych przypadkach po porodzie
dochodzi do zatrzymania tozyska i zapalenia macicy.

Chlamydia psittaci, C. suis, C. pecorum i C. abortus wy-
wotuja zakazenia u $win (84). S3 one przyczyna za-
palenia spojowek, zapalenia ptuc, zapalenia osierdzia,
zapalenia wielostawowego, rzekomobloniastego lub
martwiczego zapalenia jelit, zespotu bezmlecznosci
okotoporodowej, zapalenia pochwy, poronien, mumi-
fikacji ptodéw, rodzenia stabych prosiat, a u knurdéw
zapalenia jader i najadrzy oraz cewki moczowej (85).
Chlamydia abortus wspélnie z innymi drobnoustrojami
u $win jest czynnikiem etiologicznym zespotu choro-
bowego z objawami ronien, $mierci zarodkow i pto-
dow, a u knuréw zapalenia najadrza, za$ przy ciez-
szym przebiegu u pierwiastek i loch zapalenia macicy.
Chlamydia suis izoluje sie¢ z przewodu pokarmowego lub
katu wiekszosci $win. Wspoétuczestniczy w zespotach
chorobowych oraz w wywolywaniu biegunek u pro-
sigt przed odsadzeniem i po nim (84, 86). Chlamydie
izoluje sie tez z nasienia, ptodéw oraz z ptuc, stawodw,
watroby i §ledziony prosiat i $win. W duzym odset-
ku przypadkéw zardwno u prosigt, warchlakéw, jak
i u zwierzat dorostych zakazenie ma charakter bez-
objawowy. Pod wplywem stresu zakaZenie sig, a no-
siciele staja sie siewcami zarazka. Jawna postac cho-
roby wystepuje u zwierzat z obnizong odpornoscig lub
w przypadku zakazenia wysoce zjadliwymi szczepami
(87). Chlamydia psittaci u $win moze wywotac zapalenie
oskrzeli i Srédmigzszowe pluc, stawdw, przewodu po-
karmowego, mdézgu, u samic ronienia, a u knuréw za-
palenie narzaddw rozrodczych. Moze by¢ zaatakowany
jeden narzad lub kilka narzadéw, a takze moga dota-
czy¢ sie wtérne zakazenia wiklajace przebieg chlamy-
diozy. Biegunka spowodowana zakazeniem przewo-
du pokarmowego i zapalenie mézgu z towarzyszacymi
mu objawami nerwowymi moga wystapi¢ u zwierzat
w kazdym wieku. U samic pro$nych moga wystepo-
wacé ronienia w trzecim trymestrze cigzy, rodzenie
martwych lub stabych prosigt. U knuréw chlamydio-
za najczesciej ma przebieg bezobjawowy. W jawnej
postaci choroby rozwija sie zapalenie jader, najadrzy
i pecherzykéw nasiennych. Zmiany te moga spowo-
dowa¢ nieptodnosc.

Chlamydia pecorum jest przyczyng zapalenia spo-
jowek, zaburzen ptodnosci, zapalenia uktadu moczo-
wego, gruczotu mlekowego, mdzgu, jelit, ptuc, osier-
dzia, optucnej u $win, owiec, kdz, bydta, koni (85, 88).

Szczep Chlamydia psittaci, patogenny dla kotow, wy-
osobniono w 1942 r. w USA od osobnika z zapaleniem
ptuc. Jednak najczesciej C. psittaci jest u kotéw jed-
na z przyczyn dlugotrwatego nawrotowego zapalenia
spojowek. Choruja najczesciej kocieta w wieku od 5 do
12 tygodni (89). W Japonii w teScie immunofluorescencji
stwierdzono u 45,5% kotéw bezpariskich i u 17,3% ko-
téw domowych przeciwciala przeciwko szczepowi ko-
ciemu Fe/Pn1 (90). Brak potwierdzenia w badaniach hi-
stopatologicznych mozliwosci wystgpienia nieptodnosci
u kotek zakazonych na drodze naturalnej tym drobno-
ustrojem (89). Zapalenie spojowek przenosi sie gtéwnie
przez kontakt bezposredni z wydzieling worka spojow-
kowego lub z wyciekiem z nosa. Zakazone koty wyda-
laja tez zarazek z wyciekiem z drég rodnych i z katem.
Zapalenie spojowek pojawia sie po 4-10 dniach, czesto
trwa 6 tygodni, za$ nosicielstwo z reguly utrzymuje
sie nawet do 1,5 roku. Zwykle na poczatku choroby jest
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zaatakowane jedno oko. Po okoto 5-12 dniach obejmuje
drugie oko. Nawroty choroby moga wystepowac w sta-
nach obnizonej odpornosci, np. po stresach i w ciazy.
Goraczka wystepuje rzadko (60). Gorgczce i kulawiz-
nie towarzyszy wzrost poziomu swoistych przeciwciat
klasy IgG przeciwko C. psittaci, wzrasta poziom biatek
ostrej fazy i interleukiny 6 (IL-6), ktéry utrzymuje sie
az do ustgpienia goraczki (90). Chorobe czesto wiklaja
zakazenia bakteryjne wywotane przez paciorkowco-
we, gronkowcowe, bakterie z rodzaju Pasteurella i Pseu-
domonas, a takze herpeswirusa kotéw-1, kaliciwiru-
sa (FCV) i wirusa niedoboru immunologicznego kotow
(91). Mieszane zakazenia odpowiadajq za ciezki prze-
bieg choroby oraz za zapalenie ptuc, czesto konczace
sie padnieciem Kkociat i starych kotow (92).

U mtodych krélikéw, gtéwnie w hodowlach prowa-
dzonych intensywnie, C. abortus wywotuje zapalenie
spojowek oraz zapalenie ptuc. Mlode kréliki w przy-
padku dotaczenia sie zakazen bakteryjnych czesto pa-
daja. U samic zakazonych przez C. abortus ptodnos¢
ulega obnizeniu, maja miejsce resorpcja ptodéw, ro-
nienia, rodzenie stabych, czesto z wodogltowiem, nie-
zdolnych do zycia noworodkéw (93). Stres i zaburzenia
hormonalne w cigzy lub w okresie laktacji powoduja
nawroty choroby. Zakazenie przenosi sie gtdwnie dro-
ga powietrzno-kropelkowa oraz przez kontakty picio-
we. Choroba moze wybuchna¢ nagle i objac kilka ferm
hodowlanych na danym terenie. Chlamydia trachoma-
tis u krolikdw moze by¢ przyczyna przewlektych zaka-
zen, ktorych efektem sg zmiany zapalne i zwyrodnienie
spojowek (94). Kréliki sa powszechnie wykorzystywa-
nym modelem do badania zakazen wywotanych przez
C. pneumoniae u ludzi (95, 96).

U psow chlamydofilozy wystepuja rzadko. Chlamy-
dophila psittaci genotyp C izolowano od pséw w Niem-
czech z nawracajacym zapaleniem rogéwki i spojowek,
ciezkimi zaburzeniami uktadu oddechowego i zmniej-
szeniem liczby szczenigt w miotach (97). Chlamydophila
felis wywotuje u kotéw zapalenie uktadu oddechowe-
go i zapalenie spojéwek. Natomiast u pséw zakazonych
tym zarazkiem wystepuje zapalenie spojéwek, rogéw-
ki, zapalenie mézgu i zapalenie ptuc (98). W prowincji
Gansu w Chinach 5,9% kotow i 12,1% psow towarzy-
szacych czlowiekowi reagowato w tescie IHA w kierun-
ku zakazenia C. felis, stwarzajac tym samym zagroze-
nie chlamydofilozga dla wlascicieli tych zwierzat (99).

Rozpoznanie i postepowanie

Wiarygodne rozpoznanie choréb wywotanych przez
Chlamydiaceae wytacznie na podstawie objawéw Kkli-
nicznych i obrazu sekcyjnego jest niemozliwe. Dlate-
go niezbedne s3 badania laboratoryjne, ktorych celem
jest stwierdzenie obecnosci czynnika zakaznego, jego
materialu genetycznego lub przeciwciat. W celach dia-
gnostycznych wykonuje sie proby biologiczne (chla-
mydofiloza bydla), dokonuje izolacji i hodowli na ko-
mercyjnych liniach komérkowych (linie fibroblastow
myszy, Hela 229, BGH, BHK, BEM), a takze wykorzy-
stuje sie techniki biologii molekularnej umozliwiajace
wykazanie swoistego materiatu genetycznego zarazka.
Proby biologiczne wykonuje sie na 6—7-dniowych za-
rodkach kurzych, zarodkach myszy, szczuréw, Swinek
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morskich i krélikéw. Pomocne s3 badania serologiczne,
m.in. odczyn wigzania dopelniacza lub test ELISA. Jed-
nak ze wzgledu na ubikwitarne wystepowanie chlamy-
dii badanie serologiczne ma matg wartos¢ diagnostycz-
na, chyba ze stwierdza sie wysokie miana przeciwciat.
Przydatno$¢ odczynu wigzania dopetniacza w diagno-
styce chlamydioz prezentujg Niemczuk i Arent (100).
Charakter materiatu biologicznego do badan dodatko-
wych zalezy od rodzaju choroby. Na przyktad w ronie-
niu bydla na tle infekcji chlamydofilowej materialem
do badan jest wyptyw z pochwy i macicy, fragmen-
ty tozyska i btony ptodowe, od buhajow podejrzanych
o zakazenie: jadra, najadrza, gruczoty ptciowe dodat-
kowe, surowica krwi i nasienie, a od poronionego pto-
du - narzady migzszowe i tres¢ zotadka.

Pomocne w diagnostyce sa badania mikroskopowe
preparatéw wymazoéw lub preparatéw odciskowych
ze zmienionych chorobowo tkanek barwione zmody-
fikowanymi metodami Machiavello, metoda Giemsy,
Ziehl-Neelsena oraz Stampa w kierunku obecnosci cy-
toplazmatycznych cialek elementarnych (101). Testy
immunofluorescencji lub ELISA pozwalaja na ziden-
tyfikowanie antygenéw chlamydii i chlamydofili. Me-
tody PCR i mikromacierze wykorzystuje sie nie tylko
w identyfikacji zarazka, ale tez do okreslenia jego przy-
naleznosci gatunkowej lub genotypu (102, 103). U ludzi
w diagnostyce chlamydioz, gtéwnie wywotanych przez
C. trachomatis, wykorzystuje sie m.in. komercyjne testy
amplifikacji kwasu nukleinowego (NAAT, nucleic acid
amplification test; 104), test immunofluorescencji oraz
testy hybrydyzacji kwaséw nukleinowych (105, 106).

Najwazniejszg role w profilaktyce zakazen odgrywa
bioasekuracja, w tym izolacja zwierzat chorych i po-
dejrzanych o chorobe, odkazanie pomieszczen, zakaz
obrotu zwierzetami chorymi i wprowadzania zwierzat
z zewnatrz do stad zdrowych, monitoring i eliminacja
zwierzat chorych oraz nosicieli, zapewnienie zwierze-
tom odpowiednich warunkéw zoohigienicznych i zy-
wienia. Préby profilaktyki swoistej z wykorzystaniem
szczepionek nie s w pelni zadowalajgce. Chlamydie
sa wrazliwe antybiotyki z grupy tetracyklin i makroli-
dy, chloramfenikol i jego pochodne, tylozyne, niektére
potencjonowane sulfonamidy (sulafametoksazol z tri-
metoprimem). Okazalo sie, Ze tetracykliny nie likwi-
duja nosicielstwa chlamydofili u buhajow.

Osobny problem stanowi profilaktyka i terapia u lu-
dzi, zwlaszcza w chorobie ptasiej (papuzica), jagli-
cy oraz przeciwko chlamydiom przenoszonym droga
kontaktéw plciowych (ziarnica weneryczna pachwin).
Zrédtem zakazenia C. psittaci dla cztowieka sg przede
wszystkim ptaki (golebie, papugi, kaczki, kury, wré-
ble, mewy) wydalajace zarazek z wydzieling drég od-
dechowych lub z kalem, a rezerwuarem zarazka sg
zakazone gniazda oraz hodowle, w ktdrych przeby-
waja nosiciele (107). Unieszkodliwianie zrédet zaka-
zenia, rezerwuar6w zarazka oraz przerwanie drég
rozprzestrzenienia to podstawowe dziatania ograni-
czajace rozwoj epidemii. W tym celu poddaje sie kon-
troli sanitarno-weterynaryjnej import ptakow, zakta-
dy drobiarskie, fermy hodowlane, ogrody zoologiczne
i likwiduje sie chore ptaki. Osoby z grup podwyzszo-
nego ryzyka musza przestrzegac $cisle zasad higieny
pracy i higieny osobistej. Przy podejrzeniu zwierzat
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o chorobe nalezy nosi¢ maski. Ludzie chorzy na pa-
puzice podlegaja hospitalizacji. Standardowe metody
postepowania z chorymi sg dostatecznie skuteczne
W zapobieganiu przeniesieniu zarazka. Lekiem z wy-
boru s3 tetracykliny.

Rowniez patogenne szczepy chlamydofili izolowane
od ssakow sg niebezpieczne dla czlowieka ze wzgle-
du na fakt wysokiego potencjatu zoonotycznego (108).
Stad tez musza by¢ podjete $rodki chronigce personel
i stuzbe weterynaryjna przed mozliwosciami zakaze-
nia od zwierzat (109, 110).

Osobny i bardzo wazny epidemiologicznie problem,
zwlaszcza w krajach biednych, stanowia jaglica i ziar-
nica weneryczna. Czesto leczenie antybiotykami jest
ograniczone ze wzgledéw ekonomicznych, a nadal brak
skutecznej i dostepnej szczepionki. Na stronie interne-
towej WHO zamieszcza informacje i zalecenia odno$nie
do diagnostyki, profilaktyki i leczenia choréb wywo-
lanych przez C. trachomatis (111). Ostatnio dzieki wie-
lokierunkowym badaniom istnieje mozliwosc¢ opraco-
wania skutecznej i bezpiecznej szczepionki przeciwko
jaglicy (112). Przemawiaja za tym badania nad szcze-
pionka oparte na technikach inzynierii genetycznej.
Na przyklad szczepionka eksperymentalna zawierajgca
szczep C. trachomatis, ostabiony przez wyciecie drob-
nego fragmentu DNA, chroni makaki jawajskie (Ma-
caca fascicularis) przed uszkodzeniem oczu w jaglicy.
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