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Chociaż pierwsze wzmianki o chorobie z objawami 
przypominającymi jaglicę zawierają opisy leczenia 

chorób w Chinach (2700 lat p.n.e.) oraz papirus Ebersa 
z około 1555–1553 lat p.n.e., a w Starym Testamencie 

opisano zapalenie cewki moczowej z objawami typo-
wymi dla zapalenia wywołanego przez Chlamydia (1), 
to dopiero w 1807 r. Halberstaedter i Prowazek odkryli 
czynnik etiologiczny jaglicy, a w 1930 r. Bedson wyizo-
lował Chlamydophila psittaci (Chlamydia psittaci), czyn-
nik etiologiczny papuzicy, i wraz z Blandem w 1932 r. 
opisali jego cykl rozwojowy. Pierwszym skutecznym 
lekiem w zakażeniach wywołanych przez chlamydie 
była wprowadzona do leczenia infekcji dróg moczo-
wych penicylina (3). Od tego czasu dzięki osiągnięciom 
bakteriologii, immunologii, a  zwłaszcza proteomi-
ki i  immunogenetyki, ustalono strukturę, systema-
tykę, właściwości antygenowe, zmiany genomu i ce-
chy odpowiadające za patogenność bakterii z rodziny 
Chlamydiaceae, występujących u człowieka i zwierząt. 
Choroby wywołane przez chlamydie i chlamydofile wy-
stępują na wszystkich kontynentach. U zwierząt go-
spodarskich i domowych – u bydła, owiec, kóz, koni, 
świń, psów, kotów oraz drobiu. Wiele przedstawicieli tej 
rodziny wywołuje choroby u ludzi oraz jest przyczyną 
groźnych zoonoz. Okazało się też, że Chlamydia tracho-
matis (C. trachomatis) może wywoływać mutacje w DNA 
człowieka, a tym samym komórki z uszkodzonym DNA 
mogą zapoczątkować nowotworzenie, np. raka szyjki 
macicznej (4), oraz że Chlamydophila psittaci może ha-
mować apoptozę zakażonych komórek organizmu (5). 
W oparciu o analizę genomu Chlamydiaceae wysunięto 
przypuszczenie, że chlamydie i chlamydofile wywodzą 
się od wspólnego przodka. Przed około 700 milionami 
lat symbiotyczne chlamydie zaadoptowały się do ży-
cia wewnątrz komórek organizmów eukariotycznych 
i nabyły wiele cech chorobotwórczych, które posiada-
ją obecnie żyjące chlamydie i chlamydofile. Należy do 
nich układ sekrecyjny typu III (6, 7). Dalszej ewolucji 
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w komórce ssaków, przynajmniej w przypadku C. tra-
chomatis, towarzyszyła daleko posunięta redukcja ge-
nomu. Jest on około 2  razy mniejszy aniżeli genom 
Parachlamydia amoebophila, endosymbiotu wolno ży-
jących ameb (8). W Polsce chlamydioza ptaków nale-
ży do chorób zakaźnych zwierząt podlegających obo-
wiązkowi rejestracji (9).

Budowa i systematyka Chlamydiaceae

Bakterie z  rodzajów Chlamydia i  Chlamydophila mają 
kształt ziarenek, owalny lub okrągły, o wymiarach 
0,2–1,5 µm. Nie mają rzęsek i  są Gram‑ujemne, ale 
w mureinie ich ściany komórkowej brak kwasu mura-
midowego w odróżnieniu od mureiny bakterii Gram-
-ujemnych. Chlamydiaceae są bezwzględnymi paso-
żytami, które po wtargnięciu do organizmu człowieka 
lub zwierząt przenikają do wnętrza komórek, gdzie się 
rozmnażają w cytoplazmie otoczone błoną tworzącą 
wakuolę (10). Namnażają się u zwierząt laboratoryj-
nych, w woreczku żółtkowym zarodków jaja kurze-
go oraz w różnego typu hodowlach komórkowych, np. 
C. pneumoniae w linii komórkowej HeLa 229, linii ko-
mórkowej nerki chomika BHK-21, komórkach fibrobla-
stów lub kardiomiocytów myszy i komórkach nabłonka 
(Hep-2; 11, 12). Posiadają DNA i RNA, przy czym genom 
DNA liczy 1,2 mln p.z. Niektóre produkują niewielkie 
ilości glikogenu, mają jeden lub dwa zestawy genów 
rRNA i posiadają jeden (Chlamydophila) lub dwa (Chla-
mydia) rybosomalne operony (13). Same nie wytwa-
rzają energii metabolicznej lub produkują niewielkie 
jej ilości. Wykazano, że ciałka elementarne zawierają 
dużą liczbę białek zaangażowanych w syntezę białek 
i wytwarzania energii w stadium zakaźnym, np. en-
zymy uczestniczące w glikolizie i cyklu kwasów tri-
karboksylowych (14). Praktycznie wszystkie szczepy 
C. trachomatis posiadają plasmid 4,4-MDa o nieokre-
ślonej dotychczas funkcji. Genomy wielu serotypów 
C. trachomatis cechują się ponad 99% identycznością, 
a genomy C. trachomatis i C. muridarum wykazują po-
nad 95% podobieństwo. Charakterystycznymi cechami 
rodziny Chlamydiaceae są: wrażliwość na fenol, jody-
nę, kwasy i zasady oraz wysokie lub niskie pH środo-
wiska. Przeżywają w wodzie 20 dni, w kale do 30 dni. 
Giną pod wpływem powszechnie stosowanych środ-
ków odkażających. Są wrażliwe na antybiotyki, które 
zaburzają syntezę DNA i białek, takie jak: makrolidy, 
tetracykliny, fluorochinolony (15).

Chlamydiaceae przechodzą dwuetapowy cykl roz-
wojowy charakteryzujący się przemianą ciałka elemen-
tarnego (EB, ciałko podstawowe) wielkości 0,2–0,4 µm, 
które jest postacią zakaźną, w duże ciałko siateczko-
wate (RB) wielkości 0,6–1,5 µm, które jest postacią 
aktywną metabolicznie zdolną do syntezy DNA, RNA 
i białek. RB istnieje wyłącznie wewnątrzkomórkowo 
(16) i dzieli się przez podział. Cykl rozwojowy zarazka 
kończy się w zakażonej komórce, kiedy ciałko siatecz-
kowe ulega reorganizacji i kondensacji, tworząc nową 
generację ciałek EB. W zakażonej komórce może po-
wstać do 1000 EB. Ciałka EB posiadają hemaglutyni-
nę ułatwiającą adhezję i wnikanie do komórki gospo-
darza. Mogą one przeżywać pozakomórkowo, zakażać 
następnego osobnika lub kolejne komórki. Zakażenie 

komórki następuje w procesie endocytozy klatryno-
-niezależnej (11) podczas której nigdy nie dochodzi 
do fuzji pomiędzy fagosomem zawierającym chlamy-
die i lizosomem komórki. Pod wpływem antybiotyków 
lub białek szoku termicznego ciałka RB mogą się prze-
kształcić w większe ciałka przetrwałe (PB). One odpo-
wiadają za przewlekłe zakażenia 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 
należą do grupy Gokushovirinae rodziny Microviridae; 
wszystkie cechują się bardzo podobnym genomem 
i strukturą (18). Posiadają jednopasmowy kolisty DNA 
(4,5–4,8 kbp), wirion ma kształt sześcianu i jest po-
zbawiony otoczki. Przypisuje się im pewną rolę w pa-
togenezie zakażeń przez pobudzenie odpowiedzi za-
palnej gospodarza (19), a  także odpowiadają one za 
zahamowanie cyklu rozwojowego, opóźniają trans-
formację RB w EB, a tym samym opóźniają zakażenie 
komórki gospodarza (20, 21).

C. trachomatis, C. psittaci, C. pneumoniae, C. suis, C. fe-
lis, C. muridarum i C. caviae posiadają plazmidy (7,5 kbp) 
w  ilości 4–10. Plazmidy zawierają niekodujący RNA 
i 8 otwartych ramek. Odgrywają rolę w akumulacji 
glikogenu, wykorzystywanego jako materiał dodat-
kowy w podziale inkluzji chlamydialnych, we współ-
działaniu z genami chromosomalnymi kodują białka 
odpowiadające za zjadliwość (Pgp4) oraz białka od-
powiadające za immunogenność (Pgp3; 22). Zarówno 
chlamydialny chromosom, jak i DNA plazmidu ewu-
lowały równocześnie i są typowe dla biotypu lub se-
rotypu Chlamydiaceae (23).

Systematyka Chlamydiaceae przez długi czas budzi-
ła kontrowersje. Brak było zgody co do ich natury, po-
nieważ uważano je bądź za bakterie, bądź wirusy. Nie 
rosną bowiem na sztucznych pożywkach, ale wyłącz-
nie w hodowlach komórkowych, jak wirusy, posiadają 
w komórce DNA i RNA, charakteryzują się unikatowym 
dwuetapowym cyklem rozwojowym, mają rybosomy 
typu bakteryjnego i syntetyzują białka. Z chwilą usta-
lenia ich natury bakteryjnej wszystkie chlamydie za-
liczono do rzędu Chlamydiales, w rodzinie Chlamy-
diaceae. Jednak w oparciu o analizę sekwencji zasad 
w rybosomalnym DNA wyróżniono w obrębie rodziny 
Chlamydiaceae dwa rodzaje: Chlamydia i Chlamydophi-
la, chociaż nie wszyscy badacze uznają istnienie tych 
dwóch odrębnych rodzajów. Do rodzaju Chlamydia na-
leżą C. trachomatis, C. suis i C. muridarum, natomiast do 
rodzaju Chlamydophila zalicza się 6 gatunków, a mia-
nowicie C. psittaci, C. abortus, C. felis, C. caviae, C. peco-
rum i C. pneumoniae (24, 25). Chlamydie i chlamydofile 
cechuje chorobotwórczość dla człowieka (C. trachomatis) 
lub dla poszczególnych gatunków zwierząt. Chlamydia 
trachomatis jest chorobotwórcza wyłącznie dla człowie-
ka, u którego wywołuje jaglicę i zakażenia dróg rod-
nych, C. muridorum atakuje chomiki i myszowate (Mu-
ridae), C. suis świnie. C. pneumoniae głównie wywołuje 
zapalenie płuc u ludzi, ale też atakuje konie i torba-
cze koala, C. psittaci jest chorobotwórcza dla ptaków 
i u ludzi wywołuje chorobę ptasią (papuzica), C. abor-
tus głownie jest chorobotwórcza dla owiec, C. felis dla 
kotów, C. pecorum dla bydła, C. suis dla świń, C. caviae 

Prace poglądowe

843Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(12) 843



dla świnek morskich. Trzy chlamydofile: C. psittaci, 
C. abortus i C. felis mają właściwości zoonotyczne (26).

Struktura antygenowa

Najlepiej dotychczas poznano strukturę antygenową 
C.  trachomatis i  C. pneumoniae. Antygenem grupowo 
swoistym dla ciałek elementarnych (EB) i ciałek sia-
teczkowych (RB) Chlamydiaceae jest lipopolisacharyd 
(LPS). Jest on ciepłostały, a jego aktywność serologicz-
na zależy od disacharydu α-Kdo-(2→8)-α-Kdo-(2→4)-α-
Kdo-(2→6)-lipid A, przy czym Kdo jest kwasem 3‑de-
oxy‑d‑D‑manno‑okto‑2‑ulopyranozowym. Swoistość 
dla chlamydiów warunkuje połączenie (2→8). Okazało się, 
że ten swoisty epitop dla Chlamydiaceae występuje też 
w LPS Acinetobacter lwoffii F78 (27). Dodatkowy swoisty 
oligosacharyd Kdo występuje w LPS C. psittaci w formie 
α-(2→4)-Kdo trisacharydu o Kdo trisacharydu α-Kdo-
(2→4)-[α-Kdo-(2→8)]-α-Kdo-(2→4)-α-Kdo (28). Egzo-
antygen glikolipidowy (GLXA) zbudowany z glukozy, 
mannozy, galaktozy i kwasów tłuszczowych (C17 i C18) 
jest związany z błoną komórkową wtrętami wewnątrz-
komórkowymi i jest także wydzielany do środowiska 
przez komórki zakażone przez C. trachomatis. Pełni on 
ważną rolę w inicjacji zakażenia. W hodowli komórko-
wej Hep antyidiotypowe przeciwciała dla GLXA w istot-
ny sposób obniżają zakaźność C. trachomatis, C. pneu-
moniae i C. psittaci. Łączna iniekcja dopochwowa GLX 
i C. trachomatis serowar K u myszy zwiększa ilość wy-
siewanych chlamydii w okresie od 4. do 28. dnia (29). 
GLXA aktywuje in vitro i in vivo komórki NK, produku-
ją one więcej INF i IL‑4 (30). Zarówno LPS, jak i GLXA 
są antygenami grupowo-swoistymi (31).

Najważniejszym składnikiem antygenowym chla-
mydii jest główne powierzchniowe (zewnętrzne) biał-
ko błonowe (MOMP) będące swoistym antygenem ga-
tunkowo-swoistym o właściwości indukowania oraz 
neutralizowania przeciwciał. MOMP odgrywa najważ-
niejszą rolę w odporności (32, 33). Jest ono nie tylko 
najważniejszym składnikiem ściany EB, ale bierze też 
udział w przemianie EB w RB (34). Ten antygen biał-
kowy C. trachomatis indukuje powstanie przeciwciał za-
równo dla liniowych, jak i konformacyjnych epitopów 
determinant antygenowych. U  C.  trachomatis MOMP 
jest kodowany przez gen omnp (35, 36, 37). Białko sta-
nowiące około 60% MOMP ma oligomeryczną struk-
turę stabilizowaną przez wiązania dwusiarczkowe (38, 
39). Dominujące epitopy antygenowe MOMP chlamy-
diów różnią się między sobą (40, 41).

Białko szoku termicznego Hsp60 (10 i 60 kDa) bę-
dące homologiem GroEL Escherichia coli jest syntetyzo-
wane w dużych ilościach i wydzielane poza zakażone 
komórki. Ma ono charakter typowo-specyficzny i od-
powiada za indukcję miejscowego procesu zapalnego 
i zmiany o charakterze immunologicznym w zakażo-
nym organizmie (42). Pod wpływem tego białka C. tra-
chomatis w zakażonym organizmie następuje prolifera-
cja limfocytów i sekrecja IFN-γ, interleukin IL-12 i IL-10 
(43). Geny odpowiedzialne za indukcję Hsp60 są kon-
trolowane przez represor transkrypcyjny HrcA w za-
każonej komórce (44, 45). Białko szoku termicznego 
wykorzystano do wyodrębnienia w obrębie serotypów 
C. trachomatis dwóch podgatunków: grupy B i C (46).

Patogeneza zakażeń

W patogenezie zakażeń różnymi gatunkami chlamy-
dii i chlamydofili występuje wiele wspólnych mecha-
nizmów. Adhezja i  zakażenie komórki zależą od ich 
właściwości i od gospodarza (47). Adhezja w przypadku 
C. trachomatis i C. pneumoniae jest procesem dwustop-
niowym w którym uczestniczą siarczany proteogli-
kanów (HSPGs) i białka polimorficzne błony komórki 
gospodarza pełniące rolę receptorów (48). Polimery-
zacja aktyny ułatwia kontakt z komórką gospodarza 
i przebudowę struktury błony komórkowej (49). Jednym 
ze wspólnych mechanizmów chlamydii jest system se-
krecyjny typu III (TsSS) odpowiedzialny za wniknięcie 
zarazka do wnętrza komórki gospodarza, a w komór-
ce do cytosolu i  jądra komórkowego (50). U chlamy-
dii wyróżniono 36-107 T3SS (Incs) (51). Incs uczestni-
czy przy tym też w rearanżacji struktur budujących 
szkielet komórki i w aktywności błon komórkowych 
oraz w gospodarce lipidowej i hamowaniu apoptozy 
(52). Uwalnianie ciałek elementarnych (EB) poprze-
dza najczęściej liza komórki (53). Nie zawsze ma ona 
miejsce, ponieważ komórki mogą przeżyć dzięki ak-
tywacji kinazy PI3K i aktywowanej mitogenem kina-
zy białka (MAPK). Zakażone komórki stają się wtedy 
niepodatne na bodźce powodujące apoptozę (54). Na-
tomiast C. trachomatis hamuje apoptozę przez bloko-
wanie kaspazy (55).

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

Chlamydie dysponują licznymi mechanizmami 
wpływającymi na odporność, co w pewnych warun-
kach umożliwia uniknięcie kontroli immunologicznej. 
Tak jak inne wewnątrzkomórkowe patogeny, oddziały-
wają w istotny sposób na ekspresję genów i produkcję 
białek na poziomie transkrypcji, translacji i post-trans-
lacji (57). Osłabiają one też produkcję IFN i mechani-
zmy odporności komórkowej oraz inaktywują jądrowy 
czynnik białkowy kB (NF-κB) który reguluje trans-
krypcję DNA, produkcję cytokin oraz przeżycie ko-
mórki poddanej działaniu czynników uszkadzających 
komórkę (56). Chlamydia pneumoniae hamuje produkcję 
IFNβ, C. trachomatis hamuje produkcje NO, wpływając 
na transkrypcję indukowalnej syntazy NO (iNOS) i in-
dukując alternatywny szlak syntezy (58).

Przeciwciała przeciwko EB występują w klasie IgG 
i  IgM i są skierowane przeciwko białku MOMP, LPS, 
białkom o masie 32 i 16-19 kDa ciałek elementarnych. 
Makrofagi zakażone przez chlamydie produkują i wy-
dzielają czynnik martwicy guza (TNF) i prostaglandy-
nę E2 (PGE2). PGF2 jest mediatorem zapalenia i jej induk-
cja moduluje odpowiedź immunologiczną gospodarza 
oraz ułatwia rozprzestrzenianie się zakażenia, umoż-
liwia też przeżycie zarazka w zakażonym organizmie 
(59). Wystąpieniu objawów klinicznych towarzyszy 
równoczesny wzrost poziomu swoistych przeciwciał 

Prace poglądowe

844 Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(12)844



w klasie IgG. Wzrasta też poziom białek ostrej fazy 
i interleukiny 6 (IL‑6), który utrzymuje się aż do cza-
su ustąpienia gorączki. IL-6 jest głównym mediatorem 
odpowiedzi ostrej fazy i pełni ważną rolę w dojrzewa-
niu limfocytów B i produkcji przeciwciał (60). Charak-
ter i nasilenie zmian chorobowych zależą od gatun-
ku chlamydii i chlamydofili oraz gatunku gospodarza 
zaatakowanego przez te zarazki.

Chlamydiozy i chlamydofilozy człowieka

Chlamydofila psittaci wywołuje chorobę ptasią (papuzica) 
która jest ciężką, często śmiertelną zoonozą, C. pneu-
moniae powoduje groźne zapalenie płuc, natomiast se-
rowary A-C C. trachomatis są przyczyną jaglicy, pod-
czas gdy serowar D odpowiada najczęściej za zakażenia 
układu rozrodczego. U kobiet 70–80% zakażeń tego 
układu ma charakter bezobjawowy, 15–40% to zakaże-
nia górnych dróg rodnych, powodujące głównie zapa-
lenie, niepłodność i ciążę pozamaciczną (61). Ziarnica 
weneryczna pachwin (LGV) jest wywołana przez se-
rowary L1-L3 C. trachomatis. Choroba przenosi się dro-
gą płciową. W pobliżu genitaliów lub odbytu pojawiają 
się nadżerki, które goją się w ciągu kilku dni (objawy 
wczesne). Po 2–6 tygodniach występują objawy póź-
niejsze: powiększenie węzłów chłonnych po jednej lub 
obu stronach pachwiny, ból podczas oddawania mo-
czu, zaparcie lub ból podczas przechodzenia stolca, ból 
w dolnej części brzucha lub plecach, gorączka, dresz-
cze, ból stawów, zmniejszony apetyt i zmęczenie (62).

Choroba ptasia jest chorobą wielu gatunków pta-
ków oraz ssaków i człowieka, wywołaną przez C. psit-
taci, która jest dobrze zaadaptowana do ptaków wolno 
żyjących i hodowlanych, powodując u nich najczęściej 
zakażenie bezobjawowe. W warunkach stresu zagęsz-
czenie, odłów ptaków ozdobnych (papugi), zakażenie 
bezobjawowe przekształca się często w ostry proces 
chorobowy. Zarówno zakażeniu bezobjawowemu, jak 
i chorobie towarzyszy siewstwo zarazka. Zakażenie lu-
dzi następuje głównie drogą kropelkową, gdyż zara-
zek unosi się wraz z piórami oraz odchodami ptaków. 
Najbardziej narażeni na zakażenie są hodowcy ptaków 
ozdobnych, lekarze weterynarii, pracownicy ferm ho-
dowlanych, ogrodów zoologicznych oraz hodowcy go-
łębi (63). Chlamydioza ptaków w Polsce podlega obo-
wiązkowi rejestracji (9). Znajduje się też w wykazie 
notyfikowanych chorób Światowej Organizacji Zdrowia 
Zwierząt (OIE; 64). U człowieka okres inkubacji choro-
by wynosi od 6 do 14 dni, nasilenie objawów zależy od 
zjadliwości szczepu i odporności zakażonego. Obser-
wuje się w takich przypadkach zakażenia o przebie-
gu poronnym, grypopodobnym, asymptomatycznym, 
a  także zapalenia płuc o  ciężkim przebiegu zakoń-
czone zejściem śmiertelnym w 15–20% przypadków 
przed wprowadzeniem do terapii antybiotyków; obec-
nie śmiertelność wynosi około 1% (63).

Zapalenie płuc wywołane przez C. pneumoniae wy-
stępuje najczęściej u dzieci i młodzieży, ale mogą też 
chorować osoby starsze, mimo że chorowały w dzie-
ciństwie (65). U dużego procentu ludzi zakażenie prze-
biega bezobjawowo. Infekcja szerzy się przez kontakty 
bezpośrednie oraz drogą powietrzną. Okres inkuba-
cji choroby jest długi, czasem wynosi 3–4  tygodnie. 

Do najważniejszych objawów należą: osłabienie, go-
rączka o miernym nasileniu, zapalenie gardła, kaszel 
utrzymujący się kilka tygodni, czasem kilka miesię-
cy, i bóle głowy. Oprócz zapalenia płuc C. pneumoniae 
wywołuje zapalenie oskrzeli oraz stany zapalne dróg 
oddechowych o objawach podobnych do zapalenia płuc 
(66). Z chwilą wprowadzenia technik diagnostyki mo-
lekularnej okazało się, że C. pneumoniae uczestniczy 
też w wielu ostrych i przewlekłych chorobach, w tym 
w arteriosklerozie (67), udarze mózgu (68). Izoluje się 
ją z przypadków choroby Alzheimera i stwardnienia 
rozsianego. Istnieją nawet przypuszczenia, że odgrywa 
pewną rolę w etiologii schizofrenii i w autyzmie (69).

Jaglica występuje w 41 krajach, choruje na nią co-
rocznie około 1,9 mln osób (70). Wyróżnia się 5 stadiów 
jaglicy, którą wywołuje C. trachomatis: zapalenie grud-
kowe spojówek, uogólniony proces zapalny spojówki, 
blizny tarczki, nieprawidłowy wzrost rzęs oraz zmęt-
nienie rogówki. Może też wystąpić zapalenie uszu, nosa 
i gardła. Najpoważniejszym powikłaniem jest owrzo-
dzenie rogówki oraz ślepota (71). Choroba szerzy się 
przez kontakt bezpośredni i pośredni (ręczniki, ubra-
nia, muchy). Częściej chorują dzieci (60–90%). Okres 
inkubacji wynosi od 5–12 dni, a pierwszym objawem 
jest z reguły zapalenie grudkowe spojówek lub podraż-
nienie spojówek (pink eye). Ślepota jest następstwem 
kilku reinfekcji i daleko posuniętego procesu zapalne-
go. Reinfekcje z reguły spotyka się na terenach ende-
micznego występowania jaglicy. Do zmian wywołanych 
przez C. trachomatis mogą dołączać się inne zakażenia 
bakteryjne i pogłębiać proces chorobowy (72).

Chlamydiozy i chlamydofilozy zwierząt

U ptaków chlamydioza wywołana przez C. psittaci cha-
rakteryzuje się wyciekiem z worków spojówkowych, 
zapaleniem spojówek, zatok, biegunką, osłabieniem, 
utratą łaknienia, często spadkiem masy ciała. W ostrej 
formie choroby występuje zapalenie worków powietrz-
nych, worka osierdziowego, otrzewnej, ogniskowa mar-
twica wątroby i śledziony. Zakażenia przewlekłe, czę-
ste u papugowatych i gołębi, charakteryzują się jedynie 
powiększeniem śledziony i wątroby, względnie powięk-
szeniem obydwu tych narządów. U ssaków zakażenie 
C. psittaci przebiega w różnych nietypowych formach 
klinicznych, często jako infekcja bezobjawowa (73, 74).

U bydła i cieląt C. pecorum, C. abortus, C. psittaci, a rza-
dziej C. suis, wywołują najczęściej zakażenie bezobja-
wowe. Na świecie odsetek seropozytywnych stad by-
dła mlecznego waha się od 45 do 100% (75). Źródłem 
zakażenia są chore zwierzęta lub bezobjawowi nosi-
ciele zarazka, a infekcja szerzy się drogą alimentar-
ną, przez kontakt ze świeżą wydzieliną z nosa, worka 
spojówkowego, dróg rodnych, z kałem oraz drogą po-
wietrzną przez pył wysuszonych wydzielin i wydalin 
roznoszony z wiatrem. Jest możliwe zakażenie pod-
czas krycia i sztucznej inseminacji nasieniem zaka-
żonych buhajów. W jawnym przebiegu choroby wywo-
łanym przez C. pecorum u młodych zwierząt dominuje 
zapalenie płuc, stawów, rogówki i spojówki oka, spo-
radycznie mózgu i rdzenia kręgowego oraz przewodu 
pokarmowego. Jeżeli zapaleniu jelit towarzyszy bie-
gunka, to częściej przyczyną choroby jest C. psittaci. 
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Zapalenie wielostawowe ma najczęściej charakter za-
palenia włóknikowego. Zwierzęta chore zwykle giną 
w ciągu 2–10 dni. W etiologii sporadycznego zapalenia 
mózgu i rdzenia kręgowego (SBE, sporadic bovine en-
cephalomyelitis) oprócz C. pecorum może uczestniczyć 
C. psittaci. Chorobę cechuje uogólnione zapalenie na-
czyń krwionośnych oraz błon surowiczych i maziowych.

U bydła C. abortus wywołuje najczęściej zaburzenia 
ze strony układu rozrodczego (zapalenie macicy, ro-
nienia, bezpłodność), u buhajów zapalenie jąder i na-
jądrzy, powrózka nasiennego. Zakażone buhaje z każ-
dym ejakulatem wydalają znaczne ilości C. abortus. Dość 
charakterystycznym objawem chlamydofilozy płciowej 
buhajów jest nagłe pojawianie się jedno- lub obustron-
nego bolesnego obrzęku jąder. Niekiedy obrzęk obejmuje 
również powrózki nasienne. W przypadku obustronne-
go obrzęku jąder dochodzi zwykle do azoospermii (76).

Epizootyczne ronienie bydła jako odrębną jednost-
kę wyodrębniono w 1956 r. w USA, następnie chorobę 
zawleczono do Japonii, a w Europie do Niemiec, Au-
strii, Włoch, Rumunii, Bułgarii, Francji, Czech i Polski. 
Chlamydofile współuczestniczą w zapaleniu gruczołu 
mlekowego, zapaleniu jelit, zapaleniu wielostawowym, 
sporadycznym zapaleniu mózgu i rdzenia kręgowego, 
zapaleniu rogówki i spojówki oraz enzootycznej bron-
chopneumonii cieląt (C. pecorum i C. psittaci; 77). U krów 
ciężarnych zarazki namnażające się w łożysku powo-
dują zapalenie i zmiany lokalizujące się głównie w ko-
smówce i zakażenie płodu. Efektem są ronienia naj-
częściej w 8.–9. miesiącu ciąży, rzadko od 6., a nawet 
4. miesiąca, oraz rodzenie niezdolnych do życia cieląt. 
Ronieniom nie towarzyszą objawy zwiastunowe. Kro-
wy najczęściej ronią jeden raz, ale w kolejnych ciążach 
rodzą się żywe lub słabsze cielęta i bardziej podatne na 
zachorowania. Następstwem zakażenia krów już pod-
czas inseminacji jest bezpłodność spowodowana ob-
umarciem zarodka (78, 79).

Enzootyczne ronienie owiec (ovine chlamydophilo-
sis, enzootic ovine abortion) wywołane przez C. abor-
tus cechuje się ronieniami, przedwczesnymi poroda-
mi lub rodzeniem słabo żywotnych jagniąt. W Anglii 
ten patogen powoduje 45% ronień. W Niemczech re-
aguje w testach serologicznych 50%, na Słowacji 11,7%, 
w Szwajcarii 19% stad. Źródłem zakażenia,  podobnie 
jak w przypadku bydła, są zwierzęta chore oraz bezob-
jawowi nosiciele, poronione płody i wody płodowe (80, 
81). Najczęściej źródłem zakażenia są wprowadzone do 
stada maciorki. Zakażenie szerzy się drogą aerogenną 
lub alimentarną, podczas krycia oraz inseminacji na-
sieniem zakażonego samca (82). Chlamydofile mogą 
wywoływać zakażenia jawne, ale częściej są przyczyną 
zakażeń bezobjawowych, które ujawniają się w przy-
padku osłabienia odporności spowodowanego stresem 
(83). U dorosłych owiec zakażenie wywołuje stan za-
palny dróg rodnych oraz ronienia, zwykle 2–3 tygodnie 
przed terminem porodu przy braku objawów zwiastu-
nowych, lub przedwczesne porody żywych, ale słabych 
jagniąt. W pierwszym roku odsetek ronień jest najwyż-
szy i osiąga 35%. Natomiast w kolejnych latach spada 
do 5–10%, zwykle ronią pierwiastki. Samica roni je-
den raz, po czym potomstwo z kolejnych ciąż często 
jest słabsze. W pojedynczych przypadkach po porodzie 
dochodzi do zatrzymania łożyska i zapalenia macicy.

Chlamydia psittaci, C. suis, C. pecorum i C. abortus wy-
wołują zakażenia u świń (84). Są one przyczyną za-
palenia spojówek, zapalenia płuc, zapalenia osierdzia, 
zapalenia wielostawowego, rzekomobłoniastego lub 
martwiczego zapalenia jelit, zespołu bezmleczności 
okołoporodowej, zapalenia pochwy, poronień, mumi-
fikacji płodów, rodzenia słabych prosiąt, a u knurów 
zapalenia jąder i najądrzy oraz cewki moczowej (85). 
Chlamydia abortus wspólnie z innymi drobnoustrojami 
u świń jest czynnikiem etiologicznym zespołu choro-
bowego z objawami ronień, śmierci zarodków i pło-
dów, a u knurów zapalenia najądrza, zaś przy cięż-
szym przebiegu u pierwiastek i loch zapalenia macicy. 
Chlamydia suis izoluje się z przewodu pokarmowego lub 
kału większości świń. Współuczestniczy w zespołach 
chorobowych oraz w wywoływaniu biegunek u pro-
siąt przed odsadzeniem i po nim (84, 86). Chlamydie 
izoluje się też z nasienia, płodów oraz z płuc, stawów, 
wątroby i śledziony prosiąt i świń. W dużym odset-
ku przypadków zarówno u prosiąt, warchlaków, jak 
i u zwierząt dorosłych zakażenie ma charakter bez-
objawowy. Pod wpływem stresu zakażenie się, a no-
siciele stają się siewcami zarazka. Jawna postać cho-
roby występuje u zwierząt z obniżoną odpornością lub 
w przypadku zakażenia wysoce zjadliwymi szczepami 
(87). Chlamydia psittaci u świń może wywołać zapalenie 
oskrzeli i śródmiąższowe płuc, stawów, przewodu po-
karmowego, mózgu, u samic ronienia, a u knurów za-
palenie narządów rozrodczych. Może być zaatakowany 
jeden narząd lub kilka narządów, a także mogą dołą-
czyć się wtórne zakażenia wikłające przebieg chlamy-
diozy. Biegunka spowodowana zakażeniem przewo-
du pokarmowego i zapalenie mózgu z towarzyszącymi 
mu objawami nerwowymi mogą wystąpić u zwierząt 
w każdym wieku. U samic prośnych mogą występo-
wać ronienia w  trzecim trymestrze ciąży, rodzenie 
martwych lub słabych prosiąt. U knurów chlamydio-
za najczęściej ma przebieg bezobjawowy. W  jawnej 
postaci choroby rozwija się zapalenie jąder, najądrzy 
i pęcherzyków nasiennych. Zmiany te mogą spowo-
dować niepłodność.

Chlamydia pecorum jest przyczyną zapalenia spo-
jówek, zaburzeń płodności, zapalenia układu moczo-
wego, gruczołu mlekowego, mózgu, jelit, płuc, osier-
dzia, opłucnej u świń, owiec, kóz, bydła, koni (85, 88).

Szczep Chlamydia psittaci, patogenny dla kotów, wy-
osobniono w 1942 r. w USA od osobnika z zapaleniem 
płuc. Jednak najczęściej C. psittaci jest u kotów jed-
ną z przyczyn długotrwałego nawrotowego zapalenia 
spojówek. Chorują najczęściej kocięta w wieku od 5 do 
12 tygodni (89). W Japonii w teście immunofluorescencji 
stwierdzono u 45,5% kotów bezpańskich i u 17,3% ko-
tów domowych przeciwciała przeciwko szczepowi ko-
ciemu Fe/Pn1 (90). Brak potwierdzenia w badaniach hi-
stopatologicznych możliwości wystąpienia niepłodności 
u kotek zakażonych na drodze naturalnej tym drobno-
ustrojem (89). Zapalenie spojówek przenosi się głównie 
przez kontakt bezpośredni z wydzieliną worka spojów-
kowego lub z wyciekiem z nosa. Zakażone koty wyda-
lają też zarazek z wyciekiem z dróg rodnych i z kałem. 
Zapalenie spojówek pojawia się po 4–10 dniach, często 
trwa 6 tygodni, zaś nosicielstwo z reguły utrzymuje 
się nawet do 1,5 roku. Zwykle na początku choroby jest 
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zaatakowane jedno oko. Po około 5–12 dniach obejmuje 
drugie oko. Nawroty choroby mogą występować w sta-
nach obniżonej odporności, np. po stresach i w ciąży. 
Gorączka występuje rzadko (60). Gorączce i kulawiź-
nie towarzyszy wzrost poziomu swoistych przeciwciał 
klasy IgG przeciwko C. psittaci, wzrasta poziom białek 
ostrej fazy i interleukiny 6 (IL‑6), który utrzymuje się 
aż do ustąpienia gorączki (90). Chorobę często wikłają 
zakażenia bakteryjne wywołane przez paciorkowco-
we, gronkowcowe, bakterie z rodzaju Pasteurella i Pseu-
domonas, a także herpeswirusa kotów-1, kaliciwiru-
sa (FCV) i wirusa niedoboru immunologicznego kotów 
(91). Mieszane zakażenia odpowiadają za ciężki prze-
bieg choroby oraz za zapalenie płuc, często kończące 
się padnięciem kociąt i starych kotów (92).

U młodych królików, głównie w hodowlach prowa-
dzonych intensywnie, C. abortus wywołuje zapalenie 
spojówek oraz zapalenie płuc. Młode króliki w przy-
padku dołączenia się zakażeń bakteryjnych często pa-
dają. U samic zakażonych przez C. abortus płodność 
ulega obniżeniu, mają miejsce resorpcja płodów, ro-
nienia, rodzenie słabych, często z wodogłowiem, nie-
zdolnych do życia noworodków (93). Stres i zaburzenia 
hormonalne w ciąży lub w okresie laktacji powodują 
nawroty choroby. Zakażenie przenosi się głównie dro-
gą powietrzno-kropelkową oraz przez kontakty płcio-
we. Choroba może wybuchnąć nagle i objąć kilka ferm 
hodowlanych na danym terenie. Chlamydia trachoma-
tis u królików może być przyczyną przewlekłych zaka-
żeń, których efektem są zmiany zapalne i zwyrodnienie 
spojówek (94). Króliki są powszechnie wykorzystywa-
nym modelem do badania zakażeń wywołanych przez 
C. pneumoniae u ludzi (95, 96).

U psów chlamydofilozy występują rzadko. Chlamy-
dophila psittaci genotyp C izolowano od psów w Niem-
czech z nawracającym zapaleniem rogówki i spojówek, 
ciężkimi zaburzeniami układu oddechowego i zmniej-
szeniem liczby szczeniąt w miotach (97). Chlamydophila 
felis wywołuje u kotów zapalenie układu oddechowe-
go i zapalenie spojówek. Natomiast u psów zakażonych 
tym zarazkiem występuje zapalenie spojówek, rogów-
ki, zapalenie mózgu i zapalenie płuc (98). W prowincji 
Gansu w Chinach 5,9% kotów i 12,1% psów towarzy-
szących człowiekowi reagowało w teście IHA w kierun-
ku zakażenia C. felis, stwarzając tym samym zagroże-
nie chlamydofilozą dla właścicieli tych zwierząt (99).

Rozpoznanie i postępowanie

Wiarygodne rozpoznanie chorób wywołanych przez 
Chlamydiaceae wyłącznie na podstawie objawów kli-
nicznych i obrazu sekcyjnego jest niemożliwe. Dlate-
go niezbędne są badania laboratoryjne, których celem 
jest stwierdzenie obecności czynnika zakaźnego, jego 
materiału genetycznego lub przeciwciał. W celach dia-
gnostycznych wykonuje się próby biologiczne (chla-
mydofiloza bydła), dokonuje izolacji i hodowli na ko-
mercyjnych liniach komórkowych (linie fibroblastów 
myszy, Hela 229, BGH, BHK, BEM), a także wykorzy-
stuje się techniki biologii molekularnej umożliwiające 
wykazanie swoistego materiału genetycznego zarazka. 
Próby biologiczne wykonuje się na 6–7-dniowych za-
rodkach kurzych, zarodkach myszy, szczurów, świnek 

morskich i królików. Pomocne są badania serologiczne, 
m.in. odczyn wiązania dopełniacza lub test ELISA. Jed-
nak ze względu na ubikwitarne występowanie chlamy-
dii badanie serologiczne ma małą wartość diagnostycz-
ną, chyba że stwierdza się wysokie miana przeciwciał. 
Przydatność odczynu wiązania dopełniacza w diagno-
styce chlamydioz prezentują Niemczuk i Arent (100). 
Charakter materiału biologicznego do badań dodatko-
wych zależy od rodzaju choroby. Na przykład w ronie-
niu bydła na tle infekcji chlamydofilowej materiałem 
do badań jest wypływ z pochwy i macicy, fragmen-
ty łożyska i błony płodowe, od buhajów podejrzanych 
o zakażenie: jądra, najądrza, gruczoły płciowe dodat-
kowe, surowica krwi i nasienie, a od poronionego pło-
du – narządy miąższowe i treść żołądka.

Pomocne w diagnostyce są badania mikroskopowe 
preparatów wymazów lub preparatów odciskowych 
ze zmienionych chorobowo tkanek barwione zmody-
fikowanymi metodami Machiavello, metodą Giemsy, 
Ziehl-Neelsena oraz Stampa w kierunku obecności cy-
toplazmatycznych ciałek elementarnych (101). Testy 
immunofluorescencji lub ELISA pozwalają na ziden-
tyfikowanie antygenów chlamydii i chlamydofili. Me-
tody PCR i mikromacierze wykorzystuje się nie tylko 
w identyfikacji zarazka, ale też do określenia jego przy-
należności gatunkowej lub genotypu (102, 103). U ludzi 
w diagnostyce chlamydioz, głównie wywołanych przez 
C. trachomatis, wykorzystuje się m.in. komercyjne testy 
amplifikacji kwasu nukleinowego (NAAT, nucleic acid 
amplification test; 104), test immunofluorescencji oraz 
testy hybrydyzacji kwasów nukleinowych (105, 106).

Najważniejszą rolę w profilaktyce zakażeń odgrywa 
bioasekuracja, w tym izolacja zwierząt chorych i po-
dejrzanych o chorobę, odkażanie pomieszczeń, zakaz 
obrotu zwierzętami chorymi i wprowadzania zwierząt 
z zewnątrz do stad zdrowych, monitoring i eliminacja 
zwierząt chorych oraz nosicieli, zapewnienie zwierzę-
tom odpowiednich warunków zoohigienicznych i ży-
wienia. Próby profilaktyki swoistej z wykorzystaniem 
szczepionek nie są w pełni zadowalające. Chlamydie 
są wrażliwe antybiotyki z grupy tetracyklin i makroli-
dy, chloramfenikol i jego pochodne, tylozynę, niektóre 
potencjonowane sulfonamidy (sulafametoksazol z tri-
metoprimem). Okazało się, że tetracykliny nie likwi-
dują nosicielstwa chlamydofili u buhajów.

Osobny problem stanowi profilaktyka i terapia u lu-
dzi, zwłaszcza w chorobie ptasiej (papuzica), jagli-
cy oraz przeciwko chlamydiom przenoszonym drogą 
kontaktów płciowych (ziarnica weneryczna pachwin). 
Źródłem zakażenia C. psittaci dla człowieka są przede 
wszystkim ptaki (gołębie, papugi, kaczki, kury, wró-
ble, mewy) wydalające zarazek z wydzieliną dróg od-
dechowych lub z kałem, a  rezerwuarem zarazka są 
zakażone gniazda oraz hodowle, w których przeby-
wają nosiciele (107). Unieszkodliwianie źródeł zaka-
żenia, rezerwuarów zarazka oraz przerwanie dróg 
rozprzestrzenienia to podstawowe działania ograni-
czające rozwój epidemii. W tym celu poddaje się kon-
troli sanitarno-weterynaryjnej import ptaków, zakła-
dy drobiarskie, fermy hodowlane, ogrody zoologiczne 
i likwiduje się chore ptaki. Osoby z grup podwyższo-
nego ryzyka muszą przestrzegać ściśle zasad higieny 
pracy i higieny osobistej. Przy podejrzeniu zwierząt 
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o chorobę należy nosić maski. Ludzie chorzy na pa-
puzicę podlegają hospitalizacji. Standardowe metody 
postępowania z  chorymi są dostatecznie skuteczne 
w zapobieganiu przeniesieniu zarazka. Lekiem z wy-
boru są tetracykliny.

Również patogenne szczepy chlamydofili izolowane 
od ssaków są niebezpieczne dla człowieka ze wzglę-
du na fakt wysokiego potencjału zoonotycznego (108). 
Stąd też muszą być podjęte środki chroniące personel 
i służbę weterynaryjną przed możliwościami zakaże-
nia od zwierząt (109, 110).

Osobny i bardzo ważny epidemiologicznie problem, 
zwłaszcza w krajach biednych, stanowią jaglica i ziar-
nica weneryczna. Często leczenie antybiotykami jest 
ograniczone ze względów ekonomicznych, a nadal brak 
skutecznej i dostępnej szczepionki. Na stronie interne-
towej WHO zamieszcza informacje i zalecenia odnośnie 
do diagnostyki, profilaktyki i leczenia chorób wywo-
łanych przez C. trachomatis (111). Ostatnio dzięki wie-
lokierunkowym badaniom istnieje możliwość opraco-
wania skutecznej i bezpiecznej szczepionki przeciwko 
jaglicy (112). Przemawiają za tym badania nad szcze-
pionką oparte na  technikach inżynierii genetycznej. 
Na przykład szczepionka eksperymentalna zawierająca 
szczep C. trachomatis, osłabiony przez wycięcie drob-
nego fragmentu DNA, chroni makaki jawajskie (Ma-
caca fascicularis) przed uszkodzeniem oczu w jaglicy.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych czynników 
wpływających na stan zdrowia. W żywieniu krów 

przywiązuje się dużą wagę do prawidłowej podaży be-
ta-karotenu. Beta-karoten jest prekursorem witami-
ny A. Należy do substancji wykazujących właściwości 
antyoksydacyjne. Chroni przed niepożądanymi zmia-
nami oksydacyjnymi nie tylko komórki organizmu, ale 
także tłuszcz mleka. Beta-karoten jest niezbędny do 
prawidłowego przebiegu procesów rozrodczych i funk-
cjonowania układu immunologicznego.

Stężenie beta-karotenu we krwi krów jest najniż-
sze w okresie zasuszenia i we wczesnej laktacji. Spadek 
stężenia beta-karotenu w osoczu krwi krów rozpoczy-
na się w ósmym miesiącu ciąży, a stężenie we wczesnej 
laktacji jest zbliżone do wartości notowanych pod ko-
niec ciąży (1). W badaniach przeprowadzonych w pol-
skim ośrodku naukowym zauważono znaczny spadek 

stężenia beta-karotenu w osoczu krwi krów w pierw-
szej dobie po porodzie. Jednocześnie doszło do wzrostu 
stężenia tej substancji u cieląt. W tym samym czasie 
stężenie beta-karotenu w wydzielinie gruczołu mle-
kowego utrzymywało się na stałym poziomie. Stęże-
nie retinolu wzrosło w osoczu krwi krów i w siarze, 
a u potomstwa nie uległo istotnym zmianom (2). W ba-
daniach zagranicznych naukowców średnie stężenie 
beta-karotenu w osoczu krwi krów w pierwszym ty-
godniu po porodzie przekraczało 950 µg/100 ml. Z kolei 
średnie stężenie witaminy A u tych zwierząt wynosiło 
66 µg/100 ml. W drugim tygodniu po porodzie odno-
towano spadek zawartości tych substancji, zwłaszcza 
beta-karotenu. Mogło to wynikać z przenikania tych 
związków do wydzieliny gruczołu mlekowego i wyczer-
pywania się zapasów zgromadzonych w organizmie. 
Jednocześnie nastąpił wzrost stężeń we krwi cieląt (3). 
W innych badaniach najniższe stężenie beta-karotenu 
u krów wystąpiło 4–6 dni po porodzie. Później stęże-
nie szybko rosło do dziesiątego tygodnia po porodzie 
(4). Greccy naukowcy stwierdzili, że młodsze krowy 
(średnia wieku przekraczająca trzy lata) charaktery-
zują się znacznie wyższymi stężeniami beta-karote-
nu i witaminy A w surowicy krwi, w porównaniu ze 
starszymi krowami (średnia wieku ponad sześć i pół 
roku). Wykryto dodatnią zależność między stężenia-
mi tych substancji we krwi (5).

Cielęta rodzą się z małymi rezerwami beta-karo-
tenu i witaminy A. Ponadto mają niewielkie zdolności 
przekształcania beta-karotenu do witaminy A. Wyso-
kie stężenia tych składników w siarze pozwalają na 
zwiększenie ich zawartości w organizmie noworodka 
(6). Siara zawiera znacznie więcej karotenu od mleka. 
Można przytoczyć wyniki badania składu wydzieliny 
gruczołu mlekowego krów wypasanych na pastwisku, 
którą pobrano w pierwszych trzech tygodniach laktacji. 
Stężenie karotenu w pierwszych porcjach siary wynosiło 

Beta-karoten w żywieniu krów
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Beta-carotene in cow nutrition

Mirowski A.

Nutrition is one of the most important factors influencing health status. Beta-
carotene serves as a precursor for vitamin A. It belongs to antioxidant substances 
that protect tissues against oxidative damage and improve oxidative stability of 
milk fat. Beta-carotene is essential for female fertility and normal function of the 
immune system. Blood beta-carotene level is decreased during the dry period 
and early lactation. Milk beta-carotene concentrations are inversely correlated 
with milk yield. Beta-carotene deficiency still occurs in cattle herds, especially 
during the periparturient period. Grass silage and fresh pasture forages are rich 
sources of beta-carotene. Beta-carotene supplementation can improve beta-
carotene and vitamin A status in cattle. The aim of this paper was to present 
the aspects connected with the importance of beta-carotene in cow nutrition.

Keywords: nutrition, beta-carotene, deficiency, supplementation, cow.
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