
Chlamydie to drobnoustroje, które pod względem 
taksonomicznym należą do rodziny Chlamydia-

ceae, w ramach której aktualnie zidentyfikowanych 
jest 14  ich gatunków, cztery z nich stwierdzane są 
u trzody chlewnej (1). Najpowszechniej występują-
cym jest C. suis, rzadziej natomiast występują C. pe-
corum, C. abortus i C. psittaci (2). Poszczególne gatunki 
reprezentowane są przez szczepy o różnej zjadliwo-
ści, począwszy od tych, które nie wywołują objawów 
chorobowych, a wyłącznie bezobjawowe nosicielstwo 
i siewstwo, a skończywszy na takich, które powodu-
ją określone objawy kliniczne. Niektóre z nich oprócz 
zdolności do samodzielnego wywoływania jednostek 
chorobowych, nazywanych chlamydiozami, uczest-
niczą w indukowaniu rozwoju zespołów chorobowych 
o etiologii wieloczynnikowej z udziałem innych drob-
noustrojów, z zasady warunkowo chorobotwórczych 
lub powodujących immunosupresję. Infekcje współist-
niejące ułatwiają chlamydiom ujawnianie potencjału 
patogennego (3). Do zespołów chorobowych u świń ze 
współudziałem chlamydii zalicza się poodsadzeniowy 
wielonarządowy zespół wyniszczający (postweaning 
multisystemic wasting syndrome – PMWS). W jego 
przebiegu u świń po odsadzeniu obserwuje się postę-
pujący spadek masy ciała, stany zapalne i zaburzenia 
ze strony układu oddechowego oraz żółtaczkę. Przy-
padek PMWS z potwierdzoną obecnością C. suis oraz 
C. abortus opisany został w dużej fermie świń w Es-
tonii (2). Chlamydie wraz z Mycoplasma hyopneumo-
niae i wirusami mającymi właściwości immunosu-
presyjne, np. PCV-2 i PRRSV, współuczestniczą też 
w rozwoju bronchopneumonii świń, która może wy-
stąpić także bez ich współudziału, a w obecności in-
nych patogenów, takich jak np. Pasteurella multocida, 
Bordetella bronchiseptica, Haemophilus parasuis i Strep-
tococcus spp. (4).

Chlamydie są bakteriami wewnątrzkomórkowy-
mi, dlatego nie namnażają się na klasycznych pod-
łożach mikrobiologicznych, a ich izolacja w labora-
torium wymaga zastosowania linii komórkowych lub 
zarodków kurzych. W ich cyklu rozwojowym wyróż-
nia się dwie główne formy: infekcyjne ciałko elemen-
tarne (EB – elementary body), które jest nieaktywne 
metabolicznie, a po wniknięciu do komórek gospo-
darza ulega przekształceniu w aktywne metabolicz-
nie ciałko retikulocytarne (RB – reticulate body). 
Pierwotny proces replikacji odbywa się w komórkach 
nabłonkowych śluzówki oka, układu oddechowego, 
moczowo-płciowego lub przewodu pokarmowego 
(2). Ich komórki są w stanie przeżyć i namnażać się 
w monocytach i makrofagach, które następnie prze-
noszą je do węzłów chłonnych całego organizmu (5). 
Z powodu braku składników odżywczych, obecnoś-
ci czynników przeciwbakteryjnych oraz odpowiedzi 

immunologicznej gospodarza, np. syntezy interferonu 
gamma, który indukuje rozkład tryptofanu, niezbęd-
nego do ich wzrostu, dochodzi do rozwoju przewlekłe-
go zakażenia (6). Wówczas te mikroorganizmy zdol-
ne są do wytwarzania dodatkowej formy tzw. ciałek 
atypowych, które są nieaktywne metabolicznie i nie 
namnażają się, ale są gotowe do rozwoju w sprzyja-
jących warunkach, np. przy spadku odporności (6, 7).

Na zakażenia poszczególnymi gatunkami chlamy-
dii wrażliwi są ludzie i różne gatunki zwierząt, w tym 
świnie. Źródłem zakażeń dla świń są: kał, mocz, wy-
dzielina z dróg oddechowych, łożysko, wody płodo-
we zakażonych osobników (3). Bardzo często rezer-
wuarem zarazka są bezobjawowi nosiciele i siewcy 
oraz zwierzęta wolno żyjące (8). Czas przeżycia tego 
drobnoustroju poza organizmem zwierzęcia jest krót-
ki, gdyż wykazuje dużą wrażliwość na wysychanie 
i działanie czynników środowiskowych. Dlatego też 
najczęściej zakażenie przenosi się z osobnika zaka-
żonego na niezakażonego poprzez bliski lub bezpo-
średni kontakt. Transmisja zazwyczaj następuje dro-
gą oddechową za pośrednictwem aerozoli, pyłu, per 
os lub poprzez spojówki (3).

Zakażenia Chlamydia spp. u świń mogą objawiać 
się jako: zapalenie spojówek, płuc, osierdzia, stawów, 
błon surowiczych, zaburzenia rozrodu z ronieniami 
oraz endometritis (9, 10, 11). Chlamydie wykrywane były 
w macicy i jajowodach oraz wymazach z szyjki ma-
cicy świń z problemami reprodukcyjnymi (9, 12, 13). 
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Bardzo często notowane są też zakażenia jelit, które są 
częstsze u świń starszych niż u prosiąt i osesków (14)

Sytuacja epizootyczna

Zakażenia chlamydiami u trzody chlewnej znane są 
już od 1955 r., kiedy zostały po raz pierwszy wyizolo-
wane od świń z zapaleniem osierdzia i stawów w Sta-
nach Zjednoczonych (15, 16, 17, 18). Liczne przypadki 
zakażeń objawiających się odoskrzelowym zapale-
niem płuc lub ronieniami notowane były w produk-
cji trzody chlewnej we wschodniej Europie oraz Rosji 
na przestrzeni lat 60. i 70. minionego stulecia (19, 20). 
W Europie wyizolowano je po raz pierwszy w 1969 r. 
w Austrii od świń z poliarthritis, polyserotitis, pneumo-
nia, conjunctivitis oraz od roniących loch. Następnie 
w latach 80. uzyskano izolaty z materiału pobrane-
go zarówno od chorych, jak i zdrowych świń w Niem-
czech (21, 22). W latach 90. izolowane były w Stanach 
Zjednoczonych. Wówczas wykrywane były w wyma-
zach z worka spojówkowego zwierząt z różnych grup 
produkcyjnych, wykazujących objawy zapalenia spo-
jówki i/lub rogówki, w tym u świń karmiących i od-
chowanych, u których występowała biegunka, a ob-
raz sekcyjny wykazywał zapalenie płuc (23). W tym 
samym dziesięcioleciu izolowane były też w Niem-
czech i Szwecji od świń z zatrzymaniem łożyska, ro-
nieniami, chorobami jelit oraz osobników z bezobja-
wowymi zakażeniami przewodu pokarmowego (24, 
25, 26, 27, 14). W minionych dwóch dekadach zaka-
żenia chlamydiami raportowane były w wielu pań-
stwach europejskich, w tym również w Polsce (25, 28, 
29, 30, 31, 32, 33, 34). Odsetek serododatnich osobni-
ków w Europie jest wysoki i sięga nawet 96,5% (8). Ba-
dania Hoffmana i wsp. (8) prowadzone na tucznikach 
w Szwajcarii wykazały, że 98,9% badanych świń wyka-
zuje siewstwo bakterii z rodziny Chlamydiaceae. Od-
setek osobników serododatnich jest wysoki, zwłasz-
cza w stadach, w których strukturze dominują lochy 
wieloródki (35). Siewstwo może mieć charakter okre-
sowy i zmieniać się na przestrzeni czasu, najczęściej 
jednak stwierdzane jest w badaniach wymazów ka-
łowych, jak również z worka spojówkowego. Dwu-
krotne badanie wymazów kałowych pobranych od 
tych samych osobników przeprowadzone przez Hof-
fmana i wsp. (8) wskazuje na wysoki odsetek siew-
ców zarówno w pierwszym badaniu, który wyniósł 
94,3%, jak i w drugim 92%. Znacznie niższy odsetek 
siewstwa notowany był w wymazach z worka spojów-
kowego i wynosił on odpowiednio 45,90 i 32,65% (8).

Zakażenia Chlamydia spp. w przewodzie pokar-
mowym bardzo często przybierają formę przewle-
kłą, a nawet utajoną (11). Częste występowanie zaka-
żeń bezobjawowych, niewielka liczba publikowanych 
raportów o częstości zakażeń oraz nieuwzględnianie 
chlamydii w podstawowych badaniach przesiewo-
wych trzody chlewnej powoduje, że dane epizootycz-
ne mogą być znacząco niedoszacowane. Dlatego nie 
są brane pod uwagę jako istotne zagrożenie z ekono-
micznego punktu widzenia w hodowli świń. Nie tylko 
świnie domowe są siewcami chlamydii, ale również 
dziki (Sus scrofa), co było raportowane w Niemczech, 
Hiszpanii, Włoszech (8).

Chlamydia suis

Chlamydia suis to gatunek najczęściej stwierdzany 
w przebiegu naturalnych zakażeń u świń. Jest wy-
krywany w przewodzie pokarmowym, dlatego też 
powszechne jest zjawisko jej siewstwa wraz z kałem 
(14, 36). Na podstawie eksperymentalnych zakażeń 
dowiedziono, że nie jest to patogen, który jako pierw-
szy kolonizuje przewód pokarmowy, ale może powo-
dować zmiany zapalne w jelitach i biegunkę. Chlamy-
dia suis w jelitach jest względnie patogenna, a rozwój 
objawów klinicznych związany jest z pierwotnym za-
każeniem innym patogenem, np. Salmonella. Gatunek 
ten stwierdzany jest też w układzie rozrodczym, za-
równo u osobników płci męskiej i żeńskiej, u których 
może wywoływać zaburzenia w reprodukcji (37, 38). 
Wówczas obserwowane są: wypływy z pochwy, za-
trzymanie łożyska, ronienia, mumifikacja płodów, 
rodzenie osłabionych prosiąt, zwiększona śmiertel-
ność w okresie prenatalnym i neonatalnym (39). Na-
tomiast u knurów może powodować zapalenie jąder, 
najądrzy i cewki moczowej, a ich nasienie może być 
gorszej jakości (zmniejszona ruchliwość i zwiększona 
do 50% śmiertelność plemników; 40, 41). Wykrywana 
była też w wymazach z nosa i płuc oraz wątrobie po-
ronionych płodów (24, 42, 43). Doniesienia naukowe 
z ostatnich lat wskazują na powszechność występowa-
nia zakażeń bezobjawowych, które notowano u świń 
m.in. w Austrii, Belgii, Chinach, Niemczech, Japonii, 
Włoszech i Szwajcarii (8, 44, 45, 46, 47). W ostatnich 
latach C. suis często notowana jest w worku spojów-
kowym świń. Jednak na podstawie aktualnego sta-
nu wiedzy nie można wskazywać C. suis jako bezpo-
średnią przyczynę conjunctivitis. Nie można bowiem 
wykluczyć obecności innych czynników zakaźnych 
wywołujących zapalenie spojówek np. Mycoplasma 
spp. czy wirusa cytomegalii, które nie były brane pod 
uwagę w prowadzonych dotychczas badaniach. Dla-
tego też bardziej prawdopodobna wydaje się hipote-
za, że chlamydie są czynnikiem predysponującym do 
wystąpienia zapalenia spojówek (8). Badania prowa-
dzone w Szwecji wykazały, że C. suis występuje za-
równo w wymazach kałowych, jak i z worka spojów-
kowego. Hoffman i wsp. wykazali, że w   71,9–91,2% 
wymazów z worka spojówkowego, w których po-
twierdzono obecność Chlamydia spp., której obec-
ność skorelowana była z zakażeniem C. suis (8). Po-
dobne wyniki uzyskano podczas badań w Szwajcarii 
i Niemczech, które potwierdziły jej występowanie od-
powiednio w 79 i 90% klinicznych przypadków zapa-
lenia spojówek (48).

C. suis znacznie częściej stwierdzana jest w za-
mkniętych intensywnych systemach hodowli, np. 
w Niemczech (88%), aniżeli w hodowlach otwartych 
np. w Szwajcarii (23%; 48). Na tej podstawie zakłada 
się, że warunki środowiskowe, w których utrzymy-
wane są zwierzęta, wpływają na liczbę zakażeń. In-
tensywny chów powoduje, że zwierzęta są stłoczone, 
a stężenie amoniaku i toksycznego siarkowodoru jest 
wysokie, co sprzyja rozprzestrzenianiu się patoge-
nu. W takich chlewniach poziom kurzu jest znacznie 
wyższy, co sprzyja transmisji C. suis drogą aerogenną. 
Stłoczenie zwierząt jest czynnikiem stresogennym, 
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który może prowadzić do immunosupresji sprzyja-
jącej rozwojowi zakażeń. Uważa się, że takie właśnie 
warunki środowiskowe są jednym z czynników pre-
dysponujących do rozwoju zakażeń (48). Ryzyko za-
każenia zdecydowanie wzrasta w hodowlach świń, 
w których zwierzęta pochodzą z różnych źródeł. Je-
śli nie prowadzi się samoregulacji, a tuczniki w wie-
ku około trzech miesięcy przenoszone są do nowych 
obiektów hodowlanych, muszą radzić sobie z wieloma 
nowymi czynnikami środowiskowymi, w tym z obec-
nością nowych patogenów. Dodatkowo stres zwią-
zany z transportem i zmianą środowiska bytowania 
może indukować immunosupresję i zwiększyć praw-
dopodobieństwo zakażenia jakimkolwiek patogenem, 
a w przypadku występowania utajonego nosicielstwa 
C. suis doprowadzić do reaktywacji zakażenia (8).

Inne gatunki chlamydii u świń

Chlamydia pecorum, C. abortus i C. psittaci to pozostałe 
trzy gatunki, których występowanie u świń było niejed-
nokrotnie raportowane. W badaniach przeprowadzo-
nych przez Hoffmann i wsp. (8) obecność C. pecorum była 
często notowana w wymazach rektalnych oraz spora-
dycznie w wymazach z worka spojówkowego, zwłasz-
cza w koinfekcji C. suis. Natomiast inne doniesienia lite-
raturowe wskazują, że C. pecorum nie była stwierdzana 
w wymazach z worka spojówkowego (41, 48, 49), rzad-
ko jej obecność wykazywana była też w nasieniu i kale 
knurów (38) lub w koinfekcji C. suis u poronionych pło-
dów (36). Jej obecność była też potwierdzana w przy-
padkach zapalenia płuc, stawów, opłucnej, osierdzia 
oraz ronień u świń. Głównym gospodarzem dla C. pe-
corum są przeżuwacze. Przełamywanie bariery gatun-
kowej jest zjawiskiem powszechnym wśród chlamydii. 
Dlatego prawdopodobieństwo zakażenia istotnie wzra-
sta w gospodarstwach, gdzie świnie utrzymywane są 
razem z bydłem lub małymi przeżuwaczami. W otwar-
tych systemach hodowli źródłem zakażenia mogą 
być też zwierzęta wolno żyjące, w tym gryzonie (8).

Z kolei C. abortus u świń wykrywana była w wy-
mazach z szyjki macicy loch karmiących (13), wyma-
zach z worka spojówkowego loch i nasieniu knurów 
(41), płucach i przewodzie pokarmowym zdrowych 
świń rzeźnych, świń z objawami ze strony układu od-
dechowego (50) oraz poronionych płodach (36). Nie 
można wykluczyć, że źródłem zakażenia C. abortus są 
małe przeżuwacze, np. owce. Przeniesienie patogenu 
z jednego gatunku zwierząt na inny może mieć miej-
sce również w przypadku C. psittaci, dla której głów-
nym gospodarzem są ptaki. U świń w Belgii wyka-
zano obecność genotypu B C. psittaci, który dominuje 
u gołębi (28). Z kolei genotyp A C. psittaci izolowany 
był z układu rozrodczego loch karmiących w Szwaj-
carii (9). C. psittaci stwierdzana była też w przebiegu 
zapalenia płuc u loch w Belgii (28).

Leczenie

W zwalczaniu zakażeń Chlamydia spp. u trzody chlew-
nej najskuteczniejsze są tetracykliny, które mogą być 
podawane w wodzie lub w paszy leczniczej. Chlamy-
die są również wrażliwe na chinolony i makrolidy 

(3). Stosuje się również sulfonamidy lub ich połącze-
nie z trimetoprimem (51). Niestety stosowanie u świń 
przez wiele dekad tetracyklin, zarówno w celach lecz-
niczych, jak i profilaktycznych, doprowadziło do po-
wstawania szczepów opornych. Pierwszy oporny na 
tetracyklinę szczep C. suis (TcR) został wyizolowany 
w Stanach Zjednoczonych w 1998 r. (52). Od tego cza-
su obecność C. suis, w tym szczepu TcR, raportowa-
na była wielokrotnie w hodowlach trzody chlewnej, 
np. we Włoszech, Estonii, Belgii, na Cyprze, w Niem-
czech, Izraelu i Szwecji (41, 49, 53, 54, 55, 56). Oprócz 
strat ekonomicznych w hodowli, jakie powodują szcze-
py oporne na leczenie tetracyklinami, należy zwró-
cić szczególną uwagę na zagrożenie dla zdrowia pu-
blicznego. Suchland i wsp. (57) wskazali na możliwość 
horyzontalnego transferu genu oporności na tetra-
cykliny tet(C) do innych gatunków Chlamydia. Wystą-
pienie jednoczesnego zakażenie szczepem TcR C. suis 
i C. trachomaitis u człowieka może spowodować prze-
niesienie genu oporności i doprowadzić do powstania 
szczepu opornego na leczenie. Jak wynika z badań Re-
inchold i wsp. (42) oraz Hoffmann i wsp. (8) zastoso-
wanie antybiotykoterapii nie doprowadziło do zupeł-
nego wyeliminowania patogenu ze stada, pomimo że 
na koniec tuczu zwierzęta nie wykazywały siewstwa. 
Jak wynika z badań Jeruva i wsp. (58), jelita są dobrym 
środowiskiem do przetrwania chlamydii i reinfekcji. 
Jak dotąd jedyną metodą zwalczania zakażeń u świń 
jest antybiotykoterpia, gdyż do tej pory szczepionki 
nie znalazły zastosowania w immunoprofilaktyce cho-
rób świń z udziałem tych drobnoustrojów. Zalecenie 
do zastosowania antybiotykoterapii powinno zawsze 
zostać rozważone w odniesieniu do konieczności jego 
wdrożenia i skuteczności terapii. Efektywność profi-
laktyki lub metafilaktyki z zastosowaniem doustnego 
antybiotyku na fermie świń, w świetle powszechno-
ści występowania zakażeń w przewodzie pokarmo-
wym, powinna być zawsze krytycznie rozważona. 
O ile zastosowanie antybiotykoterapii w przypadku 
zapalenia spojówek wydaje się mieć małe znaczenie 
kliniczne, to w przypadku zakażeń przewodu pokar-
mowego, którym towarzyszy biegunka, ich włącze-
nie może być istotne. Dlatego też wskazane jest, aby 
w przypadku diagnostyki stad z biegunką uwzględ-
nić diagnostykę w kierunku Chlamydia spp.

Zagrożenie zoonotyczne

Potencjał zoonotyczny C. psittaci i C. abortus jest bar-
dzo dobrze znany i potwierdzony. Natomiast moż-
liwość transmisji na człowieka C. suis jest cały czas 
przedmiotem badań i dyskusji. Biorąc pod uwagę wy-
sokie podobieństwo filogenetyczne C. suis i C. tracho-
matis, nie można wykluczyć tej hipotezy. W literaturze 
odnaleźć można coraz więcej dowodów na występo-
wanie C. suis u ludzi, a w przebiegu tych zakażeń, tak 
jak miało to miejsce u pacjentów z  jaglicą (tracho-
ma) w Nepalu, często stwierdza się również obecność 
C. trachomatis (59). Materiał genetyczny C. suis został 
także wykryty w wymazach z worka spojówkowego 
pracowników rzeźni świń, u których nie obserwo-
wano żadnych objawów (60). Wyniki badań opubli-
kowane przez De Puysseleyr i wsp. (46) dostarczają 
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bezpośrednich dowodów o możliwości transmisji 
C. suis na człowieka, bowiem żywe komórki drobno-
ustroju zostały stwierdzone w materiale, w tym w wy-
mazach z gardła i kału, pobranym od hodowców świń 
z trzech różnych ferm.

Diagnostyka

Z uwagi na fakt, że objawy kliniczne oraz zmiany 
anatomopatologiczne w zakażeniach chlamydiami 
nie są patognomoniczne, istotne stają się badania la-
boratoryjne. Z uwagi na powszechność występowa-
nia chlamydii badania serologiczne mają małą war-
tość diagnostyczną. Dostępne metody serologiczne, 
np. ELISA czy odczyn wiązania dopełniacza, posia-
dają pewne ograniczenia i mogą generować wyniki 
fałszywie ujemne, np. w przypadku nosicieli lub bez-
objawowych siewców. Znacznie skuteczniejsza i po-
wszechnie stosowana w diagnostyce laboratoryjnej 
jest metoda real-time PCR, która skutecznie wypie-
ra stosowane w minionych dekadach badania serolo-
giczne czy mikroskopowe. Umożliwia ona wykonanie 
badań z użyciem różnego rodzaju materiału biolo-
gicznego, począwszy od wymazów kałowych i/lub 
z worka spojówkowego, poprzez badanie wycinków 
z narządów wewnętrznych, a skończywszy na prób-
kach pobranych ze środowiska bytowania zwierząt, 
np. kurz. Real-time PCR umożliwia identyfikację ga-
tunku chlamydii, a wynik badania uzyskiwany jest 
w bardzo krótkim czasie. Ciągły postęp w dziedzinie 
badań molekularnych otwiera nowe możliwości, które 
sprawiają, że można też identyfikować genotypy po-
szczególnych szczepów, wykrywać szczepy oporne na 
działanie tetracyklin, a nawet sekwencjonować całe 
genomy izolowanych szczepów.
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Tężec jest klasyczną toksykoinfekcją układu ner-
wowego ludzi i  zwierząt związaną z  uszko-

dzeniem ciągłości tkanek i wywołaną przez tok-
synogenne szczepy laseczki tężca, Clostridium 
tetani. Zarazek w warunkach beztlenowych namna-
ża się, wytwarzając groźną toksynę tężcową blo-
kującą zakończenia nerwowe. Choroba przebie-
ga wśród objawów spastycznych skurczów mięśni 
szkieletowych i nadmiernej pobudliwości na bodźce  
zewnętrzne (1, 2).

Epidemiologia

Tężec występuje powszechnie, atakuje wszystkie 
gatunki zwierząt oraz ludzi, przy czym szczególnie 
wrażliwi są ludzie i konie (3). W 2015 r. 44 612 (75%) 
z 56 743 zgonów ludzi w Azji Południowej i Afryce 
Subsaharyjskiej było spowodowana przez tężec (4). 
W wielu krajach szczepienia oraz surowica odpor-
nościowa zredukowały gwałtownie zachorowalność 

ludzi na tężec (5). Endospory laseczki tężca występu-
ją w glebie, wodzie, kurzu i w kale zwierząt (6). Clo-
stridium tetani nie jest bakterią inwazyjną i dlatego 
nie zakaża zdrowych nieuszkodzonych komórek cia-
ła. Do organizmu może dostać się przez otarcia na-
skórka i rany. Szczególnie niebezpieczne są rany głę-
bokie, zwłaszcza kłute, połączone ze zmiażdżeniem 
okolicznych tkanek. Możliwe jest także zakażenie 
przy ciężkim porodzie, krwawych zabiegach chirur-
gicznych (kastracja), iniekcjach oraz u noworodków 
przez pępowinę. Endospory kiełkują i  laseczka na-
mnaża się i wytwarza toksyny przy lokalnym obni-
żeniu potencjału oksydoredukcyjnego (Eh od −100 mV 
do +580 Mv) warunkach beztlenowych (7). Produkcji 
toksyny sprzyja obecność tkanki martwiczej i ziemi, 
szczególnie alkalicznej (domieszka wapnia), tempe-
ratura >20°C i co najmniej 15% wilgotność względna. 
Czasem zakażona rana zabliźnia się i obecne w niej 
endospory laseczki tężca kiełkują dopiero po dodat-
kowym urazie tej okolicy ciała.

Tężec – ostra neuroinfekcja ludzi i zwierząt
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