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Charakterystyka bakterii
z rodzaju Chlamydia
Drobnoustroje z rodzaju Chlamydophila są mi−

kroorganizmami o małych rozmiarach (200–300
nm) i bezwzględnie wewnątrzkomórkowymi paso−
żytami człowieka i zwierząt. Z uwagi na ich uni−
kalny cykl rozwojowy zostały one zaklasyfikowa−
ne do oddzielnego rzędu Chlamydiales obejmują−
cego jedną rodzinę Chlamydiaceae, w obrębie
której występują dwa rodzaje Chlamydia i Chlamy−
dophila. Obecnie do rodzaju Chlamydia zalicza się

trzy gatunki: C. trachomatis, C. muridarum sp.
nov. i C. suis sp. nov. Do rodzaju Chlamydophila
zalicza się m.in. C. pneumoniae, C. psittaci oraz C.
pecorum [1]. C. psittaci i C. pecorum są czynnika−
mi chorobotwórczymi głównie dla zwierząt, a C.
trachomatis oraz C. pneumoniae są odpowiedzial−
ne za większość zakażeń u ludzi [2]. Mimo iż wy−
niki hybrydyzacji DNA/DNA wskazują na bardzo
niską homologię, podobieństwo 16S rRNA prze−
kracza 95%, co świadczy o wspólnym pochodze−
niu poszczególnych gatunków z rodzaju Chlamy−
dophila [3]. Dotychczas wyróżniono jeden serotyp
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Streszczenie 
Chlamydophila pneumoniae jest wewnątrzkomórkowym patogenem, który przyczynia się do zakażeń górnych
i dolnych dróg oddechowych. Jest drobnoustrojem występującym w dwóch formach: zakaźnej (ciałko elementar−
ne) oraz metabolicznie aktywnej (ciałko siateczkowate). Przeciwciała przeciwko C. pneumoniae wykrywa się
u 50–80% badanych pacjentów na całym świecie. Komórkowa odpowiedź immunologiczna jest kluczową odpo−
wiedzią gospodarza przeciw Chlamydophila. Komórki CD4 i CD8 pełnią główną rolę ochronną przed zakażeniem
tym drobnoustrojem. Prowadzone badania wskazują na udział C. pneumoniae w rozwoju, a także nasileniu chro−
nicznej i ostrej astmy. Zakażenia C. pneumoniae przyczyniają się również do nasilenia objawów przewlekłej obtu−
racyjnej choroby płuc (Adv Clin Exp Med 2007, 16, 1, 113–121).

Słowa kluczowe: Chlamydophila pneumoniae, astma, przewlekła obturacyjna choroba płuc.

Abstract
Chlamydophila pneumoniae is an intracellular pathogen that causes upper and lower respiratory tract infection.
This microorganism can exists in 2 forms: an infectious form (elementary bodies) and a metabolic form (reticulate
bodies). Antibodies against C. pneumoniae are found in 50–80% of adults surveyed around the world. Cell−medi−
ated immunity is crucial in host defenses against Chlamydia. Both CD4 and CD8 T cell have shown to be needed
for efficient protection against Chlamydophila. Many studies have implicated C. pneumoniae in the development
and exacerbation of both chronic and acute asthma. C. pneumoniae infection is associated with exacerbations of
chronic obstructive pulmonary disease too (Adv Clin Exp Med 2007, 16, 1, 113–121).
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dla gatunku C. pneumoniae, 18 dla C. trachomatis
oraz kilka dla C. psittaci i C. pecorum [4, 5]. 

Pod względem budowy chlamydophile są zbli−
żone do bakterii Gram−ujemnych. Mają kształt ziar−
niakowaty lub pałeczkowaty [6]. Drobnoustroje te
mogą rozmnażać się wyłącznie wewnątrz komórek
gospodarza. Pobierają z nich większość substratów
potrzebnych do swego rozwoju, w tym ATP, które−
go nie potrafią syntetyzować i z tego powodu nazy−
wane są pasożytami energetycznymi [7]. 

Bakterie z rodzaju Chlamydophila przechodzą
charakterystyczny dwufazowy cykl rozwojowy,
unikalny wśród Procaryota [8] (ryc. 1). Zakażenia
rozpoczyna się adsorbcją ciałka elementarnego
(elementary body – EB) do komórek nabłonko−
wych gospodarza (ryc. 2). Ciałka elementarne to
cząsteczki zakażające o średnicy 200–300 nm ma−
jące błonę cytoplazmatyczną, trójwarstwową ścia−
nę komórkową oraz błonę zewnętrzną. Są one
oporne na niekorzystne warunki środowiska poza
komórką gospodarza, dzięki czemu są zdolne do
przechodzenia na drodze komórka–komórka oraz
gospodarz–gospodarz. Ściana komórkowa ciałek
elementarnych zawiera podjednostki głównego
białka błony zewnętrznej powiązane krzyżowo
mostkami dwusiarczkowymi [9]. Główne białko
błony zewnętrznej C. trachomatis omp−1 jest gli−
koproteiną wysokomannozową, a manno−oligosa−
charydy pośredniczą w przyleganiu oraz infekcyj−
ności do komórek HeLa [10]. Udowodniono, że
ludzkie białko wiążące mannozę jest zdolne przy−
łączyć się do struktur wysokomannozowych na
powierzchni Chlamydophila, tak więc może być
włączone w mechanizmy obronne gospodarza
przeciw zakażeniu chlamydophilami [11]. 

Ciałko elementarne wnika do komórki gospo−
darza na drodze endocytozy napędzanej energią
komórki gospodarza. Po 6–8 godzinach wewnątrz
wakuoli ulega ono przemianie morfologicznej
w większe (0,8–1 µm), pozbawione nukleoidu,
metabolicznie aktywne oraz niezdolne do prze−
trwania poza komórką gospodarza ciałko siatecz−
kowate (reticulate body − RB). Ściana komórkowa
ciałka siateczkowatego (ryc. 3) jest o wiele mniej
sztywna, co pozwala na zwiększenie aktywności
metabolicznej i transport składników odżyw−
czych. W ciągu 18–24 godzin wodniczka powięk−
sza się, a zawarte w niej ciałka RB ulegają wielo−
krotnym podziałom. Ciałka siateczkowate dzielą
się w sposób typowy dla Procaryota, przez
podział podwójny, tworząc mikrokolonie, tzw.
ciałka wtrętowe. Na końcowym etapie ciałka sia−
teczkowate zagęszczają się, zwiększają tempo
biosyntezy białek błony zewnętrznej, po czym
ulegają przemianie w zakaźne ciałka elementarne.
Ciałka elementarne są uwalniane na drodze egzo−
cytozy lub lizy komórki gospodarza, aby zakażać

następne komórki. Taki cykl reprodukcji trwa
około 24–48 godzin. 

Sygnały i mechanizmy odpowiedzialne za
przemianę ciałka elementarnego w siateczkowate
i odwrotnie, nie są znane [12, 13]. Pantygeny chla−
mydophilii biorą jednak udział w kilku etapach tej
interkonwersji. 

W strukturze antygenowej Chlamydophila moż−
na wyróżnić: 1) antygen grupowo swoisty, który sta−
nowi kompleks lipopolisacharydowy (LPS) i jest
wspólny dla wszystkich chlamydophilii. LPS ma co
najmniej dwa miejsca antygenowe – jedno wspólne
z LPS innych bakterii i drugie – swoiste dla chlamy−
dophilii [1]; 2) antygen gatunkowo swoisty będący
białkiem błony zewnętrznej. Jego obecność wykaza−
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Ryc. 1. Cykl rozwojowy Chlamydia pneumoniae (wg
3 oraz Thomas JG, Long KS, Textbook of Microbiolo−
gy, 1995): A – wnikanie ciałek elementarnych (EB –
elementary body) na drodze endocytozy; B – powsta−
nie fagosomu i transformacja EB w białka siateczko−
wate (RB – reticulate body); C – podziały RB; przeo−
brażenie RB w EB; E – liza komórki zakażonej

Fig. 1. Chlamydia pneumoniae phases of developement

Ryc. 2. Ciałko elementarne – transmisyjna mikrosko−
pia elektronowa [14]

Fig. 2. Elementary body [14]



no z użyciem przeciwciał monoklonalnych testem
mikroimmunofluorescencji. Antygen jest labilny,
wrażliwy na działanie czynników fizycznych i che−
micznych [1]. Białko omp−1 o masie cząsteczkowej
(~ 40 kDa) jest złożone z czterech domen obejmują−
cych gatunkowo− oraz serotypowo−swoiste epitopy.
Siedem reszt cysteinowych białka omp−1 odgrywa
ponadto istotną rolę w utrzymaniu integralności oraz
sztywności ściany komórkowej ciałek elementar−
nych przez tworzenie kompleksów połączonych
krzyżowo mostkami dwusiarczkowymi. Podobną
funkcję pełni bardzo konserwatywne i bogate w cy−
steinę białko omp−2 [15].

Charakterystyka 
Chlamydophila pneumoniae

Chlamydophila pneumoniae wyizolowano
z worka spojówkowego u dziecka na Tajwanie
w 1965 r., następnie w 1986 r. od chorego z obja−
wami ostrego zakażenia układu oddechowego
i dlatego nazwano ją TWAR (TaiWan Acute Respi−
ratory). Później zmieniono nazwę na obecnie obo−
wiązującą Chlamydophila pneumoniae [16].

Zakażenia Chlamydophila pneumoniae są bar−
dzo powszechne na świecie. Około 50% populacji
ma przeciwciała przeciw Chlamydophila pneumo−
niae już we wczesnym okresie życia. Człowiek jest
jedynym źródłem zakażenia. Zakażenie szerzy się
prawdopodobnie drogą kropelkową od bezobjawo−
wych nosicieli, może występować endemicznie
i epidemicznie, zwłaszcza w środowiskach za−
mkniętych [17]. Chlamydophila pneumoniae po−
woduje często zakażenia bezobjawowe, nie mające
charakterystycznego obrazu, są one na ogół łagod−
ne i samoograniczające się; 70–90% z nich prze−
biega subklinicznie [18]. Objawy ze strony układu
oddechowego dotyczą górnych i dolnych dróg od−
dechowych [19]. Chlamydophila pneumoniae czę−
sto jest przyczyną zaostrzeń astmy i przewlekłej
obturacyjnej choroby płuc (p.o.ch.p.) [20]. Jest też
przyczyną 6–9% pozaszpitalnych zapaleń płuc
[19]. Wydaje się, że jedna na 1000 osób choruje na
chlamydophilowe zapalenie płuc. U dzieci domi−

nują zakażenia górnych dróg oddechowych i zapa−
lenie oskrzeli, u dorosłych – zapalenie płuc [7]. 

Zakażenie Chlamydophila pneumoniae ma
różną symptomatologię i może przebiegać jako:
zapalenie ucha środkowego, zapalenie zatok, za−
palenie węzłów chłonnych śródpiersia, zapalenie
tęczówki, zapalenie wątroby, zapalenie mózgu lub
móżdżku oraz zapalenie stawów [21]. 

Materiałem diagnostycznym do badań w kierun−
ku C. pneumoniae są wymazy: z tylnej ściany gardła,
spod nagłośni, z jamy nosowo−gardłowej, z wydzie−
liny nadkrtaniowej, z popłuczyn oskrzelikowo−pę−
cherzykowych, z płynu z jamy opłucnej, z plwociny
(działanie toksyczne na hodowle komórkowe) [6].

Diagnostyka laboratoryjna zakażeń wywoła−
nych przez Chlamydophila pneumoniae jest opar−
ta na hodowlach komórkowych (McCoya, Hep−2,
HeLa−229, HL), badaniach serologicznych oraz
metodach biologii molekularnej [16].

Do badań techniką immunofluorescencji bezpo−
średniej sporządza się preparaty natychmiast po po−
braniu materiału od pacjentów. Do badań molekular−
nych pobrany materiał umieszcza się w specjalnych
podłożach transportowych (np. podłoże 2SP) [22]. 

Technika immunofluorescencji bezpośredniej
– test Chlamydophila pneumoniae FITC Research
– jest oparta na wykrywaniu fluoryzujących ciałek
elementarnych w bezpośrednich rozmazach mate−
riałów pobranych z tylnej ściany gardła lub spod
nagłośni [22]. 

Badania serologiczne w kierunku Chlamydo−
phila pneumoniae wykonuje się zasadniczo z uży−
ciem trzech metod diagnostycznych: odczynu mi−
kroimmunofluorescencji MIF, odczynu wiązania
dopełniacza OWD, odczynu immunoenzymatycz−
nego ELISA [23].

Metody biologii molekularnej umożliwiają
identyfikację produktów genów swoistych dla
Chlamydophila pneumoniae. Metoda amplifikacji
kwasów nukleinowych oparta na polimerazowej
reakcji łańcuchowej (PCR) służy do powielania,
a następnie wykrywania genomu 16S rRNA swoi−
stego dla C. pneumoniae. Powielony produkt wy−
krywa się różnymi technikami, takimi jak: elektro−
foreza w żelu poliakrylamidowym, IF i EIA [24].

Odpowiedź immunologiczna
na zakażenie 
Chlamydophila pneumoniae

Chlamydophila pneumoniae powoduje urucho−
mienie mechanizmów komórkowej i humoralnej od−
powiedzi immunologicznej. Komórkowa odpowiedź
immunologiczna jest kluczową odpowiedzią gospo−
darza przeciw wewnątrzkomórkowym patogenom,
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Ryc. 3. Ciałka siateczkowate C. psittaci – transmisyj−
na mikroskopia elektronowa [14]

Fig. 3. Reticulate body [14]



takim jak Chlamydophila [25]. Mimo iż komórkowa
odpowiedź immunologiczna jest odpowiedzialna za
zniszczenie patogenu, a tym samym oczyszczenie
organizmu gospodarza, może być także szkodliwa
dla niego dając pierwszeństwo rozwojowi zapalenia
[26]. Limfocyty T CD8+ odgrywają decydującą rolę
w ochronie przed zakażeniem, a komórki T CD4+ są
istotne w późniejszej fazie zakażenia. Pod nieobec−
ność limfocytów T CD8+ zakażenie rozwija się
szybciej [25]. Limfocyty CD4 są aktywowane przez
antygeny chlamydophilii, które wiążą się z cząstecz−
kami HLA klasy II, w związku z czym są ekspono−
wane na komórkach gospodarza, takich jak: makro−
fagi, komórki dendrytyczne, komórki śródbłonka.
Rozpoznanie antygenu powoduje sekrecję cytokin
przez limfocyty CD4. Następnie cytokiny aktywują
makrofagi, jak również stymulują limfocyty B do
produkcji przeciwciał [27]. Komórki T CD8 wyma−
gają obecności interferonu gamma do pełnej aktyw−
ności. Komórki te mają ponadto możliwość bardziej
ogólnej odpowiedzi na antygen, ponieważ rozpozna−
ją cytoplazmatyczne peptydy antygenowe związane
z cząsteczkami HLA klasy I, które ulegają ekspresji
na wszystkich komórkach mających jądro. Po akty−
wacji przez antygen komórki CD8 mogą odpowia−
dać na kilka sposobów: produkcją interferonu gam−
ma, aktywnością cytotoksyczną, stłumieniem odpo−
wiedzi immunologicznej. Wynikiem odpowiedzi
immunologicznej na Chlamydophila może być
ochrona przed zakażeniem lub immunopatologia,
czyli zaburzenie w zakresie odporności organizmu
na działanie czynników chorobotwórczych, a jest
ona determinowana przez antygen, który w sposób
dominujący stymulował aktywację komórek T [28].
Główne białko błony zewnętrznej (MOMP) Chlamy−
dophila pełni funkcję ochronną, podczas gdy HSP
prawdopodobnie stymuluje efekty patologiczne pro−
wadzące do destrukcji tkanek związanych z zakaże−
niem Chlamydophila [29].

Cytokiny są głównymi czynnikami w regula−
cji odpowiedzi immunologicznej na Chlamydo−
phila i częściowo determinują jej wynik. Skutecz−
na odpowiedź komórkowa, jak również aktywacja
makrofagów są związane z IFN−γ, IL−2, IL−12 pro−
dukowanymi przez komórki Th1. Odpowiedź hu−
moralna i produkcja przeciwciał są związane z se−
krecją przez komórki Th2 IL−4, IL−5, IL−10, IL−
13, będących czynnikami wzrostu i różnicowania
limfocytów B [30].

Wyniki jednej z prac [31] sugerują, że aktywa−
cja limfocytów Th1 i związana z tym produkcja
IFN−γ odgrywają istotną rolę w odporności na chla−
mydophile. Aktywacja limfocytów Th2 natomiast
i wynikające z tego zbyt małe stężenie IFN−γprowa−
dzą do rozwoju zakażenia. Innym markerem świad−
czącym o aktywacji komórek Th2 jest wzrost stęże−
nia przeciwciał IgA, co jest inicjowane przez IL−10. 

Prowadzone badania sugerują, że odpowiedź
limfocytów Th1 chroni przed zakażeniem Chlamy−
dophila u człowieka [31]. Zwalczenie zakażenia
polega na odpowiedzi komórek Th1, w której jest
istotne współdziałanie IFN−γ i aktywowanych ma−
krofagów [33]. W związku z tym odpowiedź im−
munologiczna na zakażenie Chlamydophila może
być silnie spolaryzowana w kierunku komórek Th1
i cytokin. Odpowiedź cytokin wydzielanych przez
Th2 (szczególnie IL−10) i nabyta odporność nato−
miast wpływa pozytywnie na trwałość i chorobę
[34–36]. W hodowli komórkowej IFN−γ powoduje
zahamowanie wzrostu Chlamydophila pneumoniae
[36], zakażone komórki nienależące do układu im−
munologicznego uwalniają prozapalne czynniki
odporności z profilu Th1 (IFN− γ, IL−8, GM−CSF,
IL−1α, IL−12, TNF, IL−6), które są wzmocnione
przez komórki układu immunologicznego (neutro−
file, makrofagi, komórki T i B) [37].

Ostatnie badania [38] przeprowadzone u no−
worodków wskazują na to, że odpowiedź immu−
nologiczna zarówno mysich, jak i ludzkich nowo−
rodkowych komórek T i komórek krwi rdzenia
kręgowego jest zmieniona w kierunku fenotypu
Th2 ze względu głównie na czynniki pochodzące
z łożyska, limfocyty noworodków są funkcjonal−
nie niekompletne w porównaniu z dojrzałymi ko−
mórkami T. Wyniki badań kilku autorów [31,
42–44] dotyczące zakażeń wewnątrzkomórko−
wych in vitro i in vivo sugerują, że we wczesnym
etapie życia aktywność komórek Th1 oraz limfo−
cytów cytotoksycznych (Lym Tc) jest słaba lub nie
występuje, dominuje natomiast odpowiedź limfo−
cytów Th2. Powody nie są w pełni zrozumiałe, ale
może to wynikać z uprzywilejowanej produkcji
IL−4 lub IL−13 lub spadku sekrecji IFN−γ, pod
wpływem uwalniania IL−10 [31, 42–44]. Nawet
jeśli noworodki są ukierunkowane na odpowiedź
Th1 przez szczepienie DNA, to ich wtórna odpo−
wiedź to w przeważającej mierze Th2 [46]. 

Te badania sugerują, że odpowiedź noworodków
na Chlamydophila może być silnie spolaryzowana
w kierunku Th2. W późniejszym życiu jednak zaka−
żenia Chlamydophila indukują odpowiedź ochron−
nych Th1, która może udoskonalić lub hamować na−
pędzaną Th2 odpowiedź zapalną, co skutkuje astmą.

Zakażenie 
Chlamydophila pneumoniae
a astma oskrzelowa

Ustalenie jednoznacznej definicji astmy
oskrzelowej i patomechanizmów tej jednostki cho−
robowej napotyka wiele trudności. Zgodnie z defi−
nicją WHO z 1995 r. za astmę oskrzelową uważa
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się przewlekły proces zapalny dróg oddechowych,
w którego etiopatogenezie podstawowe znaczenie
mają: mastocyty, eozynofile, limfocyty T. Zmiany
zapalne dróg oddechowych przyczyniają się do
nadreaktywności na różne czynniki drażniące,
które prowadzą do zaostrzenia procesu zapalnego.
Przepływ powietrza przez drogi oddechowe jest
całkowicie lub częściowo odwracalny po leczeniu.
Choroba objawia się nawracającymi epizodami
kaszlu i/lub świszczącego oddechu. Czynnikami
wyzwalającymi zaostrzenia astmy oskrzelowej są:
alergeny, zakażenia układu oddechowego, wysiłek
fizyczny (hiperwentylacja), zmiany temperatury
i pogody, zanieczyszczenie powietrza, pokarmy
i dodatki do pokarmu, czynniki emocjonalne, leki.

Zakażenia dróg oddechowych są częstą przy−
czyną zaostrzania się astmy oskrzelowej; przypi−
suje im się również rolę inicjującą w wyzwalaniu
przewlekłego procesu zapalnego stanowiącego
o istocie astmy oskrzelowej [47].

Przeciwciała przeciwko C. pneumoniae wy−
krywa się u 50–80% badanych pacjentów na ca−
łym świecie [48, 49]. W ostatnich latach, obecność
zakaźnego ciałka elementarnego w materiale kli−
nicznym kojarzono z zakażeniem C. pneumoniae
jako czynnikiem powszechnie wywołującym za−
równo nasilenie ostrej, jak i przewlekłej astmy
oskrzelowej, szczególnie u dzieci [50–55]. Hahn
jako pierwszy zaobserwował ścisły związek mię−
dzy stężeniem przeciwciał anty−C. pneumoniae
i objawami świszczącego oddechu u 365 doro−
słych pacjentów z chorobami układu oddechowe−
go przy braku innych zakażeń, co potwierdziły ba−
dania kontrolne. U 4 pacjentów zakażonych C.
pneumoniae astma oskrzelowa rozwinęła się po
raz pierwszy. W późniejszym czasie badacze ci
wykazali, że związek ten był rezultatem przewle−
kłego zakażenia oraz że świszczący oddech powo−
dowany zakażeniem zapoczątkował rozwój astmy
oskrzelowej [56, 57]. We wszystkich tych bada−
niach wykorzystywano metodę mikroimmunoflu−
orescencji, by wskazać na związek między zaka−
żeniem Chlamydophila pneumoniae a występowa−
niem astmy oskrzelowej. Inne badania
prowadzone metodą PCR wykazały, że zakażenia
C. pneumoniae były powszechne także u młodzie−
ży w wieku szkolnym; wstępne rozpoznanie astmy
oskrzelowej związanej z C. pneumoniae i odpo−
wiedź immunologiczna na zakażenie tym drobno−
ustrojem korelowała z częstością zaostrzeń obja−
wów tej choroby [58]. Inne liczne badania kontrol−
ne wskazały na silny związek między wzrostem
stężenia przeciwciał IgG i/lub IgA przeciw C.
pneumoniae i przewlekłą przetrwałą, nieatopową
oraz przewlekłą, ostrą astmą oskrzelową [59, 60].
C. pneumoniae wykryto u 10% pacjentów z prze−
wlekłą, przetrwałą astmą oskrzelową. Obecność

C. pneumoniae oraz Mycoplasma pneumoniae ma
związek ze znacznie większą liczbą komórek tucz−
nych w płynie BAL w porównaniu z pacjentami
niezakażonymi chorującymi na astmę oskrzelową
i może indukować trwałe utrudnienie w przepły−
wie powietrza u dorosłych z początkową nieatopo−
wą astmą oskrzelową [51, 54].

Udowodniono także związek między zakaże−
niem C. pneumoniae oraz wystąpieniem ostrej ast−
my oskrzelowej. Zakażenie C. pneumoniae jest
ściśle powiązane zarówno z nasileniem się astmy
oskrzelowej u dorosłych, jak i wzrostem liczby
ostrych zachorowań u dzieci [54, 59, 61]. Zakaże−
nie C. pneumoniae mogło być wówczas skojarzo−
ne z ostrą i przewlekłą astmą oskrzelową, ale nie
wyciągnięto jeszcze wniosków, czy zakażenie C.
pneumoniae indukuje odpowiedź Th2 i predyspo−
nuje do astmy oskrzelowej [58], czy też odpo−
wiedź alergiczna u genetycznie podatnych pacjen−
tów wyzwalała odpowiedź Th2 na zakażenie C.
pneumoniae [62]. 

Mechanizmy 
predyspozycyjne 
i zaostrzenia astmy 
oskrzelowej u ludzi

C. pneumoniae jest przyczyną 5–20% naby−
tych zapaleń płuc zarówno u dzieci, jak i u doro−
słych [42]. Choroby układu oddechowego wywo−
łane przez C. pneumoniae rozwijają się stopniowo,
co w efekcie może prowadzić do ostrej lub prze−
trwałej, a także nawracającej infekcji, która przy−
biera postać ciężkiego i przewlekłego zakażenia.
Niszczenie tkanki gospodarza jest związane
z ostrym, jak również chronicznym i przetrwałym
zakażeniem. W czasie zakażenia C. pneumoniae
uwalnia białka szoku termicznego (hsp; hsp60
i hsp10), które wywołują silną odpowiedź zapalną
u gospodarza [62, 63]. W grupie pacjentów z cięż−
kim i przetrwałym zakażeniem Chlamydophila
stwierdzono zmniejszenie komórkowej odpowie−
dzi immunologicznej, spadek sekrecji IFN−γ oraz
wzmożoną odpowiedź humoralną w porównaniu
z grupą kontrolną, co sugeruje przewagę odpowie−
dzi Th2 u tych pacjentów [64, 65]. Wyniki wielu
badań potwierdzają, iż zakażenia wywołane przez
C. pneumoniae mogą predysponować do rozwoju
i zaostrzenia objawów astmy oskrzelowej, szcze−
gólnie przypadków przewlekłych. C. pneumoniae
jest zdolna do wzrostu w komórkach układu odde−
chowego (śluzowe komórki nabłonkowe, pęche−
rzykowe makrofagi, komórki mięśni gładkich
i komórki nabłonkowe). W porównaniu z innymi
patogenami tego układu, powiązania kliniczne
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i epidemiologiczne są rozległe [66]. C. pneumo−
niae przyczynia się do zahamowania funkcji rzę−
sek w komórkach nabłonkowych oskrzeli, zakaże−
nia tym drobnoustrojem indukują uwalnianie cyto−
kin zapalnych [67]. U ludzi wskazano na znaczący
związek między nasileniem astmy oskrzelowej
i zakażeniem C. pneumoniae a wzrostem stężenia
przeciwciał klasy IgG i IgA, co w przypadku in−
nych patogenów dróg oddechowych raczej nie wy−
stępuje [50, 54, 61, 66].

Przewlekłe zakażenie rozwija się jako następ−
stwo zakażenia pierwotnego, a to może mieć zwią−
zek z odpowiedzią limfocytów Th2, która nie tyl−
ko nie chroni przed zakażeniem, ale może je indu−
kować. Skutkuje to zakażeniem C. pneumoniae,
wtórnym lub nawracającym zakażeniem indukują−
cym silną odpowiedź immunologiczną za pośre−
dnictwem adaptacyjnych komórek odpornościo−
wych, które uwalniają cytokiny z profilu Th2 [68].
Interesujące jest to, iż C. pneumoniae indukującą
eozynofilię u pacjentów niebędących alergikami
wykryto tylko u dzieci w zapaleniu płuc wywoła−
nym przez C. pneumoniae [69]. 

Inhalacja wziewna z użyciem kortykosteroi−
dów jest jedynym naprawdę skutecznym sposobem
leczenia objawów astmy oskrzelowej; co umożli−
wia zmniejszenie odpowiedzi zapalnej i eozynofilii
u astmatyków [70]. Wykazano, że kortykosteroidy
reaktywują zakażenia C. pneumoniae poprzez od−
stąpienie od odpowiedzi immunologicznej gospo−
darza typu Th1 do fenotypu Th2, który nie chroni
przed zakażeniem C. pneumoniae [71, 72].

Rola przeciwciał w zwalczaniu chlamydophi−
lii nie jest do końca wyjaśniona. Faktem jest jed−
nak to, że wielu pacjentów z astmą oskrzelową ma
duże stężenie krążących przeciwciał podklas IgG
i IgA przeciw Chlamydophila [50–52, 54, 59–61].
Ten związek występuje szczególnie wyraźnie
w przypadku ostrej i przewlekłej astmy oskrzelo−
wej, chociaż został także stwierdzony w przebiegu
łagodnej astmy oskrzelowej [67]. Te obserwacje
sugerują, że zakażenia C. pneumoniae mogą być
istotną przyczyną zaostrzenia objawów astmy
oskrzelowej, ale rola tych drobnoustrojów w in−
dukcji astmy oskrzelowej ma mniejsze znaczenie.

Zakażenia Chlamydophila
pneumoniae a przewlekła
obturacyjna choroba płuc
(p.o.ch.p.)
Za najważniejszy czynnik ryzyka p.o.ch.p.

uważa się palenie tytoniu [73]. Prawie 90% cho−
rych to wieloletni palacze [74].

Rola czynnika zakaźnego w p.o.ch.p. budzi
kontrowersje od ponad pięćdziesięciu lat. Po−
wszechnie uznaje się, i jest to dobrze udokumento−
wane, że czynniki zakaźne wywołują zaostrzenia
choroby [75]. W latach dziewięćdziesiątych zaczę−
to zwracać uwagę na zakażenia wewnątrzkomór−
kowe, wywołane patogenami, takimi jak: wirusy,
chlamydophile lub niektóre bakterie. Przypisuje
się im rolę czynników działających synergistycz−
nie z dymem papierosowym w wywoływaniu
przewlekłego odczynu zapalnego w tkance płuc−
nej. Ten synergistyczny, negatywny rezultat pale−
nia papierosów i zakażenia może być jednym
z mechanizmów biorących udział w rozwoju obtu−
racji oskrzeli. Zakażenie może być również czyn−
nikiem nasilającym odpowiedź na dym papieroso−
wy i jako taki może powodować cięższy przebieg
choroby. 

Rośnie liczba danych seroepidemiologicznych
i doświadczalnych wskazujących na możliwy
udział przetrwałego zakażenia Chlamydophila
pneumoniae w patogenezie wielu przewlekłych
chorób o charakterze zapalnym, w tym p.o.ch.p.
Na związek przewlekłego zakażenia Chlamydo−
phila pneumoniae z p.o.ch.p. po raz pierwszy
zwrócili uwagę L.C. von Hertzen et al. w 1995 r.
[76]. Okazało się, że u chorych na p.o.ch.p. znacz−
nie częściej niż u osób z grupy kontrolnej (chorzy
na zapalenie płuc bez p.o.ch.p.) wykrywa się obe−
cność swoistych przeciwciał w klasie IgA, które są
uznawane za wykładnik przewlekłego zakażenia
[77]. W ciężkiej postaci p.o.ch.p. przewlekłe zaka−
żenie Chlamydophila pneumoniae stwierdzono na
podstawie kryteriów serologicznych u 71% cho−
rych, w grupie pacjentów z lżejszą postacią choro−
by odsetek ten wynosił 46%. W kolejnej pracy von
Hertzen et al. uwzględnili cztery różne markery
obecności Chlamydophila pneumoniae: miano
przeciwciał w surowicy, obecność swoistych wy−
dzielniczych IgA w plwocinie, obecność DNA
Chlamydophila pneumoniae w plwocinie, obe−
cność krążących kompleksów immunologicznych
[77]. Analiza wyników badań, przeprowadzonych
tymi metodami, potwierdziła wyniki wcześniej
przeprowadzonych badań serologicznych. Prze−
wlekłe zakażenie Chlamydophila pneumoniae
stwierdzano najczęściej u chorych z ciężką posta−
cią P.p.ch.p., rzadziej u chorych z lżejszymi posta−
ciami tej choroby. W ciężkiej postaci p.o.ch.p. do−
minuje rozedma. Theegarten et al. wykazali z uży−
ciem mikroskopu skaningowego obecność
sferycznych struktur, charakterystycznych dla
przetrwałego zakażenia Chlamydophila pneumo−
niae w 100% próbek tkanki płucnej, pochodzącej
od chorych operowanych z powodu rozedmy [78].
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