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Streszczenie
W pracy przedstawiono badania z zakresu swoistej odporności humoralnej u ludzi oraz u zwierząt, w zakażeniu
lub immunizacji bakteriami zaliczanymi obecnie do rodzaju Chlamydia sp. (Ch.) i Chlamydophila sp. (Chl.). Za−
razki te bytują wewnątrzkomórkowo, występują powszechnie w przyrodzie i są przyczyną wielu schorzeń. Wyka−
zano, że zakażenie lub immunizacja tymi drobnoustrojami wpływa na swoistą odporność humoralną przez zmianę
liczby i aktywności limfocytów B oraz stężenia surowiczych i wydzielniczych immunoglobulin, a zmiany te poja−
wiają się już po kilku godzinach i utrzymują do kilku tygodni od zakażenia lub immunizacji (Adv Clin Exp Med
2006, 15, 1, 505–511).
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Abstract
In the paper studies were presented in the range of specific humoral immunity in humans as well as in animals follow−
ing infection or immunisation with bacteria of Chlamydia sp. (Ch.) and Chlamydophila sp. (Chl.) genera. Those germs
live intracellular, they are very common in environment and they are cause of many disease. Infection or immunisa−
tion with the bacteria was shown to affect specific humoral immunity by amount and activity of lymphocytes B and
amount of serum and secretory immunoglobulins. The changes appeared already few hours after the infection or im−
munisation and persisted for a few days – a few decades of days (Adv Clin Exp Med 2006, 15, 1, 505–511).
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Bakterie z rodzaju Chlamydia sp. i Chlamydo−
phila sp. tworzą obecnie rodzinę Chlamydiaceae
w rzędzie Chlamydiales (tab. 1) [1]. Drobnoustro−
je te są pasożytami wewnątrzkomórkowymi z cha−
rakterystycznym cyklem życiowym, w którym
występują dwie formy morfologiczne – zakaźne
ciałko elementarne (EB – elementary body) i nie−
infekcyjne ciałko siateczkowate (RB – reticulate
body) [2, 3]. Zarazki te występują powszechnie
w przyrodzie i wywołują wiele schorzeń u ludzi
i zwierząt (tab. 2), ale badania dotyczące poznania
mechanizmów odpornościowych w odpowiedzi na
zakażenie lub immunizację tymi bakteriami
z uwzględnieniem różnych modeli doświadczal−

nych (człowieka, linii hodowlanych, zwierząt la−
boratoryjnych i gospodarskich) nie są często pro−
wadzone, choć wyniki tych obserwacji mogą
określić kierunek postępowania diagnostycznego
i profilaktyczno−terapeutycznego. 

U ssaków swoista odporność humoralna jest
warunkowana przez limfocyty B i ich produkty,
a badania odporności u ludzi oraz u zwierząt labo−
ratoryjnych i gospodarskich – zakażonych i immu−
nizowanych drobnoustrojami Chlamydia sp.
i Chlamydophila sp., dotyczyły liczby limfocytów B
[cyt. wg 3 oraz 5–7, 9–15, 17, 33] oraz immuno−
globulin surowiczych i wydzielniczych [cyt. wg 3
oraz 4, 8, 11, 15, 16, 18–32, 34–58]. 
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** Nazewnictwo bakterii podano za autorami poszczególnych publikacji, nowa systematyka rzędu Chlamydiales i rodziny
Chlamydiaceae z rodzajami Chlamydia sp. i Chlamydophila sp. została opublikowana w 1999 r. [1].



Odporność u ludzi
Badania odporności u ludzi dotyczyły głównie

określenia liczby limfocytów B oraz stężenia suro−
wiczych i wydzielniczych immunoglobulin. W ba−
daniach Barda i Levitta [5, 6] wykazano u czło−
wieka zakażonego naturalnie Ch. trachomatis –
biotyp LGV, zwiększoną in vitro proliferację lim−
focytów B wobec swoistego antygenu oraz
podwyższoną syntezę surowiczych immunoglobu−
lin klasy M, G i A. Obserwacje u noworodków
z zapaleniem płuc, wywołane przez Ch. trachoma−
tis [11], wykazały we krwi podwyższoną liczbę
limfocytów B z receptorami IgM i IgD oraz
podwyższone w surowicy stężenie IgM, IgG i IgA.
Rolę immunoglobulin w odporności przeciwchla−
mydialnej stwierdzono także u niemowląt (4–24 ty−
godnie życia) [22] oraz u dzieci < 10. r.ż. [18] z za−
paleniem płuc wywołanym przez Ch. trachomatis
– biotyp trachoma, u których wykazano wysokie
stężenie IgG i IgM. Także u ludzi dorosłych, zaka−
żonych Ch. trachomatis, stwierdzono w surowicy
wysokie stężenia IgG i IgM [40, 43, 50] oraz IgA
[25]. Podwyższone stężenie surowiczych IgG, IgA
i IgM było także u kobiet z zapaleniem płuc wy−

wołanym przez Chl. pneumoniae – szczep K6
[51]. W surowicy kobiet z zapaleniem szyjki ma−
cicy wywołanym przez Ch. trachomatis, wykaza−
no [23] nie tylko duże stężenie przeciwciał klasy
IgM i IgG, ale także IgA i sIgA. Podobne wyniki
uzyskano [49] u kobiet z zakażeniem Ch. tracho−
matis – biotyp LGV dróg rodnych, u których w su−
rowicy krwi oraz mleku, stwierdzono wysokie stę−
żenie IgG, IgA i sIgA, utrzymujące się do 25. dnia
po porodzie. Zbliżony obraz, tzn. wysokie warto−
ści surowiczych IgG i IgA [39] oraz duże stężenie
IgG i IgA w wydzielinie dróg rodnych [4], opisa−
no u kobiet po aborcji na skutek naturalnego zaka−
żenia Ch. trachomatis – biotyp LGV [39] oraz
u kobiet zakażonych w ten sam sposób Ch. tracho−
matis (bez określonego biotypu) [4]. Przedstawio−
ne dane świadczą, że immunoglobuliny – produk−
ty limfocytów B, odgrywają ważną rolę w odpor−
ności przeciwchlamydialnej, co potwierdzają
także badania o charakterze diagnostycznym u lu−
dzi [24, 29, 45], u których stwierdzono podwyż−
szone stężenie surowiczych immunoglobulin kla−
sy G, M i A. Obserwacje u ludzi zakażonych Chl.
pneumoniae [27, 35] wykazały, że oznaczanie im−
munoglobulin jest nie tylko przydatne w diagno−
styce schorzeń wywoływanych przez ten patogen,
ale także przy rozpoznawaniu choroby wieńcowej
serca, w której etiologii bierze udział Chl. pneu−
moniae. Podwyższone stężenie surowiczych IgG
od 9. dnia po zakażeniu oraz IgM od 4. dnia,
których maksimum wzrostu dla IgG przypadło na
15–21 dzień, a dla IgM na 7–8 dzień, wykazano
także u małp zakażonych Ch. trachomatis – biotyp
LGV [31].

Odporność u zwierząt 
laboratoryjnych
Badania dotyczące swoistej odporności humo−

ralnej wykonano głównie na myszach, a także na
królikach i świnkach morskich. U myszy wykaza−
no in vitro, że Chl. psittaci – szczep MnPn oraz
Ch. trachomatis – biotyp LGV i trachoma, pobu−
dzają splenocyty do proliferacji oraz powodują
proliferację śledzionowych limfocytów B wobec
swoistego antygenu [12]. Maxion et al. [14], bada−
jąc myszy zakażone eksperymentalnie Ch. muri−
darum, stwierdzili także w w drogach rodnych
wzrost liczby limfocytów B (CD19). Obserwacje
te potwierdzili del Rio et al. [10] u myszy zakażo−
nych Chl. abortus (dawniej Chl. psittaci – biotyp
1), wykazując od 3. dnia po zakażeniu wzrost licz−
by limfocytów B w wątrobie i śledzionie. Nieco
odmienne wyniki uzyskali Buendia et al. [7] w śle−
dzionie u myszy zakażonych szczepem dzikim
AB7 oraz szczepionkowym 1B Chl. psittaci oraz
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Tabela 1. Systematyka rzędu Chlamydiales [1]

Table 1. Taxonomy of order Chlamydiales [1]

Rząd: Chlamydiales
Rodzina I: Chlamydiaceae
Rodzaj: Chlamydia
Gatunek: Chlamydia trachomatis

Biotyp: Trachoma i LGV
Gatunek: Chlamydia muridarum
Gatunek: Chlamydia suis 
Rodzaj: Chlamydophila
Gatunek: Chlamydophila psittaci 
Gatunek: Chlamydophila abortus 
Gatunek: Chlamydophila felis 
Gatunek: Chlamydophila caviae 
Gatunek: Chlamydophila pecorum 
Gatunek: Chlamydophila pneumoniae 

Biotyp: TWAR, Koala i Equine
Rodzina II: Parachlamydiaceae fam.nov.
Rodzaj: Parachlamydia
Gatunek: Parachlamydia acanthoamoebae 
Rodzaj: Neochlamydia
Gatunek: Neochlamydia hartmannellae 
Rodzina III: Simkaniaceae
Rodzaj: Simkania
Gatunek: Simkania negevensis 
Rodzaj: Fritschea
Gatunek: Fritschea bemisiae 
Gatunek: Fritschea eriococci 
Rodzina IV: Waddliaceae
Rodzaj: Waddlia
Gatunek: Waddlia chondrophila 



szczepem iB1 Chl. pecorum, u których była obni−
żona liczba limfocytów B. W badaniach in vivo
zaobserwowano, że zakażenie eksperymentalne
myszy Chl. psittaci – szczep Cal 10 hamuje na
4 tygodnie proliferację limfocytów B na fitohema−
glutyninę (PHA) i konkawalinę A (ConA) [33].
Dalszym dowodem udziału swoistej odporności
humoralnej w odpowiedzi przeciwchlamydialnej
jest stwierdzenie u myszy zakażonych ekspery−
mentalnie szczepem MoPn Ch. trachomatis [19,
55] dużej aktywacji limfocytów T w teście DTH
w przypadku braku syntezy przeciwciał. Stan ten
można określić jako rekompensujący obraz odpo−
wiedzi immunologicznej, który jest obserwowany
także w wielu innych zakażeniach [cyt. wg 3]. In−
nym dowodem na znaczenie tej odporności jest
stwierdzenie między 10. a 24. dniem po infekcji
dużego stężenia IgG i IgA u myszy zakażonych
eksperymentalnie Ch. trachomatis – szczep MoPn
[54]. Podobny obraz zarejestrowano także u tych
zwierząt po podaniu szczepionki DNA MOMP
i dodatkowo stymulowanych kompleksem
ISCOM, a następnie zakażonych doświadczalnie
szczepem MoPn Ch. trachomatis, u których już od
10. dnia po zakażeniu wykazano duże stężenie
IgA [28]. Odmienny obraz uzyskali Rank i Battei−
ger [42], zakażając myszy Chl. psittaci, u których
zaobserwowano obniżenie w surowicy stężenia
immunoglobulin klasy G i A. Obserwacji tych nie
potwierdzono w drogach rodnych u myszy zaka−
żonych eksperymentalnie Chl. psittaci – szczep
GPIC [21], u których od 10. dnia po infekcji nastą−
pił wzrost surowiczych IgG oraz między 12. a 50.
dniem po zakażeniu – wzrost ilości sIgA. U myszy
zakażonych eksperymentalnie Ch. trachomatis
(biotyp mysi) stwierdzono w osoczu podwyższone
stężenie od 7–29 dnia IgM oraz od 14–56 dnia tak−
że IgG [22]. Zbliżony obraz uzyskali Zhang et al.
[57], immunizując myszy żywym antygenem
Ch. trachomatis (biotyp mysi), u których zaobser−
wowali podwyższone stężenie w surowicy IgG2a,
IgG1 i IgA. W innych badaniach [30, 58] stwier−
dzono, że podając myszom szczepionkę DNA, za−
wierającą gen białka MOMP Ch. trachomatis –
biotyp mysi [58] oraz Chl. abortus [30] od 14.
dnia po immunizacji obserwowano wzrost tylko
IgG2a [58]. Obraz w postaci podwyższenia surowi−
czych IgG zarejestrowali także Landers et al. [34],
zakażając myszy Ch. trachomatis (biotyp mysi).
Morrison et al. [15] potwierdzili rolę swoistej od−
porności humoralnej u myszy zakażonych ekspe−
rymentalnie Ch. trachomatis, u których po zablo−
kowaniu przeciwciałami monoklonalnymi ko−
mórek B, wykazano większą podatność na
reinfekcję tym drobnoustrojem. Autorzy wykazali

ponadto, że powtórne zakażenie myszy Ch. tra−
chomatis nie powoduje wzrostu surowiczych IgA
[15], ale zwiększa stężenie IgG2a, IgG2b i IgA
w drogach rodnych [37]. Nie potwierdzono tego
w badaniach Rank et al. [41], którzy po powtórnej
infekcji myszy Chl. psittaci – szczep GPIC zaob−
serwowali obniżenie IgG w surowicy oraz IgG
i IgA w wydzielinach dróg rodnych po 30 dniach
od reinfekcji. Badania własne [cyt. wg 3 oraz 17]
u królików immunizowanych trzema zabitymi
szczepami Chl. psittaci (6BC, CAMP R−24,
Gočaltovo), należącymi do dwóch biotypów, wy−
kazały, że liczba komórek B z receptorem IgM−mi
chain i receptorem CD25** wzrasta 14–56 dnia po
immunizacji. Zarejestrowany wzrost liczby tych
limfocytów u królików jest zgodny z wcześniej−
szymi badaniami własnymi [cyt. wg 3 oraz 17], co
potwierdzałoby rolę i udział swoistej odporności
humoralnej w odporności przeciwchlamydialnej.
W badaniach własnych [cyt. wg 3] wykazano tak−
że, że immunizując króliki dwoma zabitymi szcze−
pami Chl. psittaci – szczep 6BC (biotyp 3–9)
i CAMP R−24 (biotyp 1), zarejestrowano tylko
w przypadku szczepu CAMP R−24 wzrost ogólnej
ilości surowiczych Ig, co potwierdza wyniki uzys−
kane u świnek morskich zakażonych Ch. tracho−
matis, u których obserwowano także wzrost w su−
rowicy sIgA [38]. 

Odporność u zwierząt 
gospodarskich 
Badania swoistej odporności humoralnej prze−

prowadzono wśród zwierząt gospodarskich tylko
u owiec, bydła, kóz i świń. Buxton et al. [9]
u owiec eksperymentalnie zakażonych w czasie
ciąży Chl. abortus – szczep S26/3, wykazali
zwiększoną liczbę limfocytów B w łożysku w sto−
sunku do liczby limfocytów T z receptorem CD4+,
CD8+ i TCRγδ. Autorzy ci [9] w innym doświad−
czeniu również u ciężarnych owiec zakażonych
Chl. psittaci stwierdzili nie tylko podwyższoną
liczbę limfocytów B, ale także wzrost surowi−
czych IgG i IgM [8], czego nie wykazano u owiec
zakażonych naturalnie Chl. psittaci – wykazano
obniżenie surowiczych IgG1 [36]. McCafferty [13],
oceniając reaktywność in vitro limfocytów B na li−
polisacharyd (LPS) i ConA u owiec zakażonych
naturalnie szczepem Chl. psittaci – wywołującym
ronienia, także stwierdził brak proliferacji, co mo−
że wskazywać na supresyjne oddziaływanie tego
drobnoustroju na komórki B. Nieco inny obraz
stwierdzono u owiec otrzymujących szczepionkę
zawierającą antygen Chl. psittaci [48], zarejestro−

Swoista odporność humoralna a chlamydie i chlamydofile 507

** Receptor CD25 IL−2R występuje na pobudzonych limfocytach T i B.



wano bowiem wzrost ilości surowiczych IgG1,
który następnie obniżał się bardzo powoli, oraz
wzrost IgG2, pojawiający się dopiero po trzeciej
immunizacji i który, w odróżnieniu od IgG1, bar−
dzo szybko się obniżał. Obserwacje Travnička
et al. [53] u owiec z objawami z układu rozrodcze−
go, spowodowane zakażeniem Chl. abortus, wy−
kazały podwyższone stężenie surowiczych immu−
noglobulin klasy G [53]. Badania Schmeer et al.
[44, 46] wykazały natomiast, że u bydła naturalnie
i eksperymentalnie zakażonego Chl. psittaci, nie−
zależnie od rodzaju infekcji, stwierdza się duże
stężenia surowiczych IgG2 i IgG1, ale wcześniej
stwierdzono zwiększone stężenie IgG1 niż IgG2.
To wcześniejsze pojawienie się surowiczych IgG1

obserwowano także u krów roniących na skutek
zakażeń Chl. psittaci [44, 46]. Zarazek ten powo−
dował także u bydła z odoskrzelowym zapaleniem

płuc wzrost liczby limfocytów B we krwi obwodo−
wej [16]. U buhajów natomiast naturalne zakaże−
nie Chl. psittaci powoduje wzrost IgG w nasieniu
[52] oraz nieznaczne obniżenie IgG oraz wyraźne
obniżanie IgG1 i IgM w surowicy [26]. Także
naturalna bezobjawowa infekcja tych zwierząt
Ch. trachomatis prowadzi do nieznacznego obni−
żenia surowiczych IgG, IgM oraz IgA [26]. Nieco
odmienny obraz obserwowano u kóz zakażonych
naturalnie Chl. psittaci, u których stwierdzono
głównie podwyższone stężenie surowiczych IgG1

i IgG2 [32, 47], a w przypadku immunizacji zwie−
rząt Chl. psittaci, zaobserwowano podwyższone
stężenie tylko IgG1 [46]. Zbliżony obraz uzyskano
u macior immunizowanych szczepionką zawiera−
jącą inaktywowany szczep OCHL03/99 Chl. abor−
tus, u których między 7. a 14. dniem po podaniu an−
tygenu stwierdzono wzrost surowiczych IgG [56]. 
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Tabela 2. Charakterystyka zarazków z rzędu Chlamydiales [1–3]

Table 2. Characteristic’s germs of order Chlamydiales

Gatunek Biotyp Serotyp Zmiany chorobowe

Chlamydia Trachoma A, B, Ba, C endemiczna trachoma (człowiek)
trachomatis D, Da, E, F, G, H, choroby dróg płciowych, zapalenie spojówek, płuc, 

I, Ia, J, K zespół SIDS (człowiek)

LGV L1, L2, L3, L2a choroby dróg płciowych: lymphoranuloma venerum, 
zapalenie odbytnicy, wrzody narządów płciowych, 
zakażenia tkanek limfatycznych (człowiek)

Chlamydia brak danych brak danych zapalenie płuc, jelit (chomiki, myszy)
muridarum

Chlamydia suis brak danych brak danych zapalenie spojówek, płuc, jelit (świnie)

Chlamydophila brak danych A, B, C, D, E, F, psitakozy ptaków dzikich i domowych; ronienia, zapalenia 
psittaci* M56, płuc u ludzi

WC zapalenie jelit u bydła

Chlamydophila brak danych brak danych ronienia, słabość noworodków u przeżuwaczy (bydło, kozy,
abortus* owce), ronienia u koni, królików, świnek morskich, myszy,

świń, również u kobiet

Chlamydophila brak danych prawdopodobnie 4 zapalenie spojówek, błony śluzowej nosa u kotów
felis

Chlamydophila brak danych brak danych zapalenie spojówek, błon śluzowych, zakażenie dróg 
caviae rodnych u świnek morskich

Chlamydophila brak danych brak danych schorzenia układu rozrodczego i moczowego (koala);
pecorum ronienia, zapalenie spojówek, jelit, płuc, opon mózgowych, 

zapalenie wielostawowe (przeżuwacze)

Chlamydophila TWAR TW−183, AR−37, ostre lub przewlekłe zapalenie oskrzeli i płuc, możliwe 
pneumoniae AR−277, AR−388, schorzenia: arterioskleroza, zawał mięśnia sercowego, 

AR−427, AR−231, choroba wieńcowa i niedokrwienna serca, zespół Reitera 
LR−65 i sarkoidoza, choroba Alzheimera u ludzi

Koala brak danych zakażenie dróg oddechowych u koali

Equine brak danych schorzenia dróg oddechowych u koni

* Wykazano [3], że w obrębie tych dwóch gatunków są szczepy różniące się pod względem immunologicznym, co sugeruje
występowanie wśród nich immunotypów.

* It was shown [3] that within those two species are strains which differ immunologically what can suggest the occurance
of immunotypes among them.



Podsumowanie

Z badań nad swoistą odpornością humoralną
wynika, że zakażenie lub immunizacja ludzi
i zwierząt drobnoustrojami Chlamydia sp. oraz
Chlamydophila sp. powoduje zmianę liczby limfo−
cytów B oraz stężenia immunoglobulin. W więk−
szości przypadków w zakażeniach wywołanych
przez Ch. trachomatis jest obserwowana zwiększo−
na proliferacja limfocytów B, co prawdopodobnie
jest jednoznaczne ze zwiększeniem się puli tych
komórek. Podobny wynik, czyli zwiększenie licz−
by limfocytów B, zaobserwowano w zakażeniu lub
immunizacji Ch. psittaci. Niektórzy badacze przy
zakażeniu tym ostatnim zarazkiem, stwierdzili ob−
niżenie puli śledzionowych limfocytów B, co mo−
że świadczyć o upośledzeniu miejscowej odpor−
ności przeciwchlamydialnej. Stwierdzany w bada−
niach własnych u królików immunizowanych
trzema szczepami (6BC, CAMP R−24, Gočaltovo)
Chl. psittaci, zbliżony wzrost liczby komórek B,
choć w odmiennym czasie, potwierdza rolę i udział
tych komórek w odpowiedzi przeciwchlamydial−

nej. Również wzrost liczby limfocytów B w zaka−
żeniach Chl. abortus i Ch. muridarum oraz obniże−
nie liczby tych komórek w zakażeniu Chl. pecorum
to dowód ich roli w odporności. Badania wykazały
także, że u ssaków (ludzi i zwierząt) zakażenie
Ch. trachomatis, Chl. psittaci, Chl. abortus, Chl.
pneumoniae stymulująco wpływa na stężenie Ig,
szczególnie klasy G, M i A, a także sIgA zarówno
w surowicy, mleku, jak i wydzielinach dróg rod−
nych. Różnice stężeń immunoglobulin uzyskane
przy różnych szczepach Chl. psittaci mogą świad−
czyć natomiast o ich odmiennej immunogenności.
Stąd wydaje się, że zakażenie lub immunizacja ssa−
ków zarazkami z rodzaju Chlamydia sp. i Chlamy−
dophila sp. powoduje zwiększenie nie tylko liczby
komórek B we krwi obwodowej i ich aktywności,
ale także stężenia i aktywności surowiczych i wy−
dzielniczych immunoglobulin. Trzeba także stwier−
dzić, że zmiany zarówno liczby limfocytów B, jak
i ich produktów – przeciwciał, po zakażeniu lub
immunizacji Chlamydia sp. i Chlamydophila sp.,
powstają już po kilku dniach i utrzymują się przez
kilka tygodni po zakażeniu lub immunizacji.
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