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ANOTACE  

Bakalářská práce se zabývá gramnegativní bakterií Chlamydia trachomatis, která je 

nejčastějším původcem sexuálně přenosných onemocnění u lidí. Pozornost je věnována 

charakterizaci bakterie, kde je popsán její unikátní životní cyklus. V práci jsou dále 

shrnuty dostupné informace o výskytu a onemocněních, která uvedené agens vyvolává. 

Současně jsou zmíněny diagnostické metody, možnosti terapie a prevence. 
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TITLE  

Chlamydia trachomatis infections, diagnosis and prevention 

 

ANNOTATION  

Bachelor thesis deals with gram-negative bacterium Chlamydia trachomatis which is 

the most common agents of sexually transmitted human diseases. Attention is paid also 

to bacterial characteristics which are summed up in the chapters Morphology and 

Pathogenesis. The work summarizes available information on diseases caused by this 

bacterium. Thesis also mentions diagnostic methods, therapy and prevention. 
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SEZNAM ZKRATEK 
 

ADP    adenosindifosfát 

ATB   antibiotikum 

ATP   adenosintrifosfát 

CDC Centrum pro kontrolu a prevenci nemocí (z angl. Center for 

Disease Control) 

Ch.   Chlamydia  

ČR   Česká republika 

DNA   deoxyribonukleová kyselina 

ELISA enzymová imunoanalýza (z angl. Enzyme-Linked-Immuno-

Sorbent-Assay) 

ET   elementární tělísko  

HIV virus lidské imunodeficience (z angl. Human Immunodeficiency 

Virus) 

hsp60   chlamydiový protein tepelného šoku o 60.103 daltonů 

HSP60   lidský protein tepelného šoku 

INFγ   interferon gamma 

LCR   ligázová řetězová reakce (z angl. Ligase Chain Reaction) 

LGV   Lymphogranuloma venereum 

LPS   liposacharidový antigen 

MHC   hlavní histokompatibilní komplex 

MIC   minimální inhibiční koncentrace 

MOMP vnější membránové proteiny (z angl. Major outer membrane 

protein) 

mRNA   mediátorová ribonukleová kyselina 



 

 

p.o.   per os 

PCR polymerázová řetězová reakce (z angl. Polymerase Chain 

Reaction) 

PGN   peptidoglykan 

PID    hluboký pánevní zánět (z angl. Pelvic Inflammatory Disease) 

Pmp   polymorfní membránový protein 

PZ   zóna plasticity 

RT   retikulární tělísko 

T3S    sekrece III. typu 

TNFα   tumor nekrotizující faktor alfa 

WHO   Světová zdravotnická organizace (World Health Organization) 
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1 Úvod 

Chlamydia trachomatis je obligátně intracelulární parazit vyvolávající časté 

infekce očí a urogenitálního traktu u lidí.  Uvedené agens je řazeno mezi nejčastější 

sexuálně přenosné patogeny s celosvětovým výskytem.  

Jedná se o původce širokého spektra onemocnění. Urogenitální nákazy 

Chlamydia trachomatis se projevují nejčastěji uretritidami, epididymitidami, 

orchitidami, proktitidami, konjunktivitidami, vaginitidami nebo cervicitidami. Infekce 

těhotných žen představují závažný rizikový faktor pro vznik komplikací, jako jsou 

předčasný porod, mimoděložní těhotenství nebo potrat. Potenciální riziko představují 

chlamydie i pro novorozence, u nichž způsobují pneumonie nebo záněty spojivek. 

K průkazu infekcí vyvolaných Chlamydia trachomatis jsou rutinně využívány 

molekulárně biologické metody, jejichž nespornou výhodou je vysoká senzitivita 

a specifita. Nejčastěji jsou využívány především metody polymerázové řetězové reakce 

a její modifikace. Chlamydie je dále možno prokazovat kultivací na tkáňových 

kulturách nebo přímou detekcí antigenů Chlamydia trachomatis v klinickém 

materiálu imunochemickými metodami. 

Při terapii chlamydiových onemocnění se používají antibiotika se schopností 

působit i v intracelulárním prostředí napadených buněk. Mezi léky první volby se řadí 

tetracykliny, makrolidová nebo fluorochinolová antibiotika. Možnosti preventivní 

ochrany spočívají pouze v jisté míře sexuální zdrženlivosti. Vývoj vakcíny zůstává 

prozatím problémem.  

Cílem bakalářské práce je vytvoření literární rešerše o onemocněních 

vyvolaných Chlamydia trachomatis z publikovaných odborných zdrojů. 
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1.1 Historie 

První zmínky o onemocněních způsobených bakterií Chlamydia trachomatis 

(Ch. trachomatis) spadají do roku 1833. V tomto roce doktor Wallace publikoval své 

poznatky o Lymphogranuloma venereum (LGV) (Wallace 1833). V roce 1907 popsali 

Ludwig Halberstaedter a Stanislaus von Prowazek cytoplazmatické inkluze ve stěrech 

ze spojivek orangutanů, záměrně infikovaných trachomem. Podobný nález pozorovali 

Halberstaedter a Prowazek i u novorozenců se zánětem očních spojivek, stejně tak 

v cervikálních stěrech matek. Tyto částice pojmenovali jako Chlamydozoa 

(Halberstaedter a Prowazek 1909). Označení Chlamydia zavedli Jones et al. (1945).  

První úspěšná izolace původce trachomu byla provedena T´angem v roce 1957 

v kuřecím embryu. V roce 1962 zařadil Whittington Ch. trachomatis mezi možné 

příčiny vzniku uretritid. O dva roky později Jones (1964) izoloval chlamydie od mužů 

s tímto onemocněním. Následující rok popsal Dunlop et al. (1965) zánět močové trubice 

s nespecifickými příznaky u pánské populace. Schachter (1967) izoloval kmen 

Ch. trachomatis od pacienta trpícího klinickou LGV.  

 

1.2 Taxonomie 

Everett et al. (1999) rozdělili čeleď Chlamydiaceae na rody Chlamydia 

a Chlamydophila. Ch. trachomatis je taxonomicky začleněna do rodu Chlamydia. 

 

Třída:  Chlamydie 

Řád:  Chlamydiales 

Čeleď:  Chlamydia 

Rod:  Chlamydia 

Druh:  Ch. trachomatis 

 

Do rodu Chlamydophila jsou řazeny kmeny Chlamydophila psitacci 

a Chlamydophila pneumoniae (Everett et al. 1999).  
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1.3 Morfologie a životní cyklus 

Ch. trachomatis je gramnegativní bakterie s unikátním životním cyklem, který 

zahrnuje dvě formy – elementární (ET) a retikulární (RT) tělíska. Uvedené formy se liší 

svou morfologií a lokalizací vůči hostitelské buňce (Mylonas 2012).  

ET jsou klidovou formou chlamydií. Jejich velikost se pohybuje v rozmezí 250 -

400 nm (Bartoníčková 2003). Tato tělíska jsou opatřena pevnou buněčnou stěnou. 

Howie et al. (2011) uvádí, že rigidita buněčné stěny je způsobena zesíťováním proteinů 

vnější membrány. Buněčná stěna ET je obohacena o velká množství lipidů a zajišťuje 

ochranu vůči mechanickému poškození v extracelulárním prostoru. Nguyen et al. 

(2011) uvádí, že snížená permeabilita stěny zprostředkovává ochranu před detergenty, 

žlučovými kyselinami a hydrofobními antimikrobiálními látkami. Pro ET jsou 

charakteristická jádra s kondenzovaným chromatinem. Tato forma životního cyklu má 

infekční vlastnosti, což se projevuje schopností ET pronikat endocytózou 

do hostitelských buněk. Zde dochází v několika hodinách k jejich transformaci 

na metabolicky aktivní RT, představující intracelulární formy chlamydií (Grieshaber 

et al. 2006).  

RT jsou funkčními i morfologickými antagonisty ET. Jejich velikost nabývá 

hodnot 800 - 1000 nm (Bartoníčková 2003). RT postrádají buněčnou stěnu, jejíž funkci 

nahrazuje vnější membrána bez disulfidických můstků (Nguyen et al. 2011). Ačkoli 

jsou chlamydie řazené ke gramnegativním bakteriím, mají velmi malý periplazmatický 

prostor, v němž se standardně syntetizuje peptidoglykan (PGN). Během životního cyklu 

Ch. trachomatis začíná tvorba PGN až na úrovni RT (McCoy a Maurelli 2006). 

V cytoplazmě RT je přítomno velké množství ribozomů (Mašata et al. 2001). 

V hostitelské buňce se RT množí binárním dělením. Celý růstový cyklus trvá 

přibližně 72 hodin (Příloha 1). Výsledkem je rozpad napadené buňky a uvolnění 

až 10000 infekčních ET do okolí. U chronických infekcí jsou ET plynule uvolňována 

do vnějšího prostředí exocytózou, aniž by došlo k lýze napadené buňky (Toršová 2004).  
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1.4  Genetická informace 

Genom Ch. trachomatis je tvořen cirkulární dvoušroubovicí DNA o velikosti 

přibližně 1000 - 1300 kbp (Stephens et al. 1998). Carlson et al. (2004) ve své publikaci 

informovali o oblasti nazývané zóna plasticity (PZ).  Studiemi bylo prokázáno, že geny 

sídlící v PZ odpovídají za faktory virulence. Díky specifickým mutacím v uvedeném 

lokusu mohou být od sebe jednoznačně odlišeny genitální a oční izoláty Ch. 

trachomatis (Carlson et al. 2004). 

Většina kmenů Ch. trachomatis obsahuje ve své cytoplazmě tzv. kryptický 

plasmid o velikosti 7 kbp (Seth-Smith et al. 2009; Ricci et al. 1993). Seth-Smith et al. 

(2009) zmiňují použitelnost plasmidu jako cílovou strukturu při molekulárně 

biologickém průkazu, vzhledem k jeho relativní odolnosti vůči působení nukleáz. 

 

1.5 Antigenní struktury a faktory virulence 

1.5.1 Proteiny vnější membrány 

Hlavní membránový protein (MOMP) tvoří majoritní podíl (až 60 %) ze všech 

proteinů vnější membrány. Jedná se o významný povrchový antigen, díky kterému lze 

Ch. trachomatis rozdělit do 19 sérotypů, značených A - L3. (Klint et al. 2010; Savel´eva 

et al. 2008). 

MOMP jsou přítomny v membráně ET i RT. Prostorově jsou uspořádány 

do širokých pórů, které jsou využívány při transportu esenciálních látek do buňky nebo 

vylučování odpadních produktů metabolismu chlamydií (Wang et al. 2006). Pinkavová 

a Koliba (2007) uvádí, že přítomnost MOMP na povrchu buňky brání vazbě 

imunoglobulinů.   

Findlay et al. (2005) uvádí, že MOMP je vysoce imunogenní. Protilátky 

namířené proti tomuto proteinu mají schopnost neutralizovat ET. Proto je MOMP 

považován za vhodnou cílovou strukturu pro tvorbu vakcíny nebo může být využit 

v laboratorní diagnostice Ch. trachomatis. 

Za další významné imunogeny přítomné v membráně Ch. trachomatis jsou 

považovány OmcA a OmcB (Findlay et al. 2005). Jedná se o proteiny s vysokým 

obsahem cysteinu, jejichž společným znakem je intermolekulární zesíťování tvorbou 
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disulfidických můstků. Hsia a Bavoil (1996) uvádí, že prostřednictvím těchto interakcí 

se uvedené proteiny podílí na rigiditě buněčné stěny a osmotické stabilitě buňky.  

V membráně bakterií čeledi Chlamydia jsou lokalizovány polymorfní 

membránové proteiny (Pmp). U Ch. trachomatis lze identifikovat pouze 2, konkrétně 

PmpA  a PmpD (Byrne 2010; Kiselev et al. 2007). Kiselev et al. (2007) prokázal 

přítomnost těchto struktur již při transformaci z RT na ET. S tím souvisí i schopnost 

infekčních forem chlamydií napadnout a vstoupit do hostitelské buňky. Tyto antigeny 

také zprostředkovávají humorální odpověď na chlamydiovou infekci (Kiselev et al. 

2007).  

Významným antigenem a faktorem virulence u Ch. trachomatis je tzv. hsp60 

(heat shock protein), nebo-li protein tepelného šoku, který dosahuje velikosti přibližně 

60.103 daltonů. Hsp60 se vyskytuje u širokého spektra organismů, od bakterií až 

po savce, včetně lidí. Lidská forma Hsp60 se shoduje s proteinem produkovaným 

chlamydiemi v 50 % aminokyselin. Protilátky, vytvořené v průběhu infekce proti 

chlamydiovému hsp60, mohou později reagovat i s lidským HSP60 a vyústit ve vznik 

autoimunitního onemocnění (Witkin et al. 1998).  

 

1.5.2 Lipopolysacharidový komplex (LPS) 

Podobně jako ostatní gramnegativní bakterie obsahuje i Ch. trachomatis LPS, 

který je lokalizován na povrchu vnější membrány (Nguyen et al. 2011). Jedná se 

o rodově specifický a zároveň druhý nejvýznamnější antigen u chlamydií, využívaný při 

jejich diagnostice (Bartoníčková 2008).  

Strukturně se LPS sestává z hydrofobní části, kterou představuje lipid A 

(endotoxin) a hydrofilní části tvořené sacharidy. Lipid A je odpovědný za biologické 

účinky LPS, především jeho toxické působení. Sacharidová část nese antigenní 

vlastnosti (Wang a Quinn 2010; Müller-Loennies et al. 2006). 
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1.5.3 Sekrece III. typu  

Dalším významným systémem u Ch. trachomatis je přítomnost tzv sekrece III. 

typu (T3S). Jedná se o proteinový systém, který je nezbytný pro intracelulární růst 

a virulenci bakterie. S tím souvisí jeho aktivita ve všech vývojových fázích chlamydie. 

T3S se uplatňuje při detekci hostitelské buňky. Jeho funkcí je také transport proteinů 

z buňky parazita přímo do cytoplazmy hostitele, kde se přenášené substráty podílí 

na manipulaci s buněčným aparátem eukaryotické buňky (Betts et al. 2008).  

 

1.5.4 Proteasová aktivita  

V průběhu infekce epiteliálních buněk vylučuje Ch. trachomatis proteolytické 

enzymy poškozující hostitele. Příkladem je tzv. serinová proteáza (CPAF) uvolňovaná 

do cytoplasmy napadených buněk. Zde CPAF štěpí transkripční faktory genů HLA-

systému, případně genů indukujících apoptosu napadených buněk (Bednar et al. 2011). 

 

1.6 Patogeneze 

Ch. trachomatis je intracelulární parazit eukaryotických buněk, neschopný 

syntetizovat si vlastní energetické zdroje ve formě ATP. Proto je pro chlamydie typický 

energetický parazitismus, jenž slouží k získání těchto zdrojů z napadených buněk 

hostitele (Findlay et al. 2005). V průběhu tohoto děje chlamydie využívá za pomoci 

transmembránových proteinů ATP produkované hostitelem. Ačkoli je za normálního 

stavu buněčná stěna chlamydií pro relativně velké a nabité nukleotidy nepropustná, 

obsahuje četné póry katalyzující import ATP z napadené buňky (Schmitz-Esser et al. 

2004). Chlamydie obsahují enzymy pro katabolické reakce, které dávají za vznik ADP 

(Iliffe-Lee a McClarty 2003). Tento metabolit je následně exportován zpět do cytosolu 

eukaryotické buňky (Schmitz-Esser et al. 2004).  

Ch. trachomatis je uvnitř hostitele uzavřena do endozomů, v nichž je chlamydie 

chráněna před účinky imunitního systému. I přesto obranný systém hostitele reaguje 

proti Ch. trachomatis zejména prostřednictvím TH1 lymfocytů, které produkují INFγ 

a TNFα. Přítomnost INFγ ve vysokých koncentracích brání replikaci RT, naopak nízké 
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koncentrace vedou k rozvoji perzistentních infekcí. Produkcí specifických protilátek 

za účasti TH2 lymfocytů je dosaženo opsonizace a neutralizace chlamydií. Tvoří se 

hlavně slizniční IgA a IgG protilátky (Pinkavová a Koliba 2007).  

Po prodělání chlamydiové infekce je možný rozvoj autoimunitního onemocnění 

v důsledku podobnosti lidských a chlamydiových antigenů (Witkin et al. 1998). 
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2 Onemocnění vyvolaná Ch. trachomatis 

Ch. trachomatis je nejčastější sexuálně přenášený patogen u lidí. Každý rok se 

na celém světě vyskytne odhadem 92 milionů nových případů. Xiong et al. (2006) 

uvádí, že tato informace je pravděpodobně podhodnocená, neboť chlamydiové infekce 

probíhají často u obou pohlaví asymptomaticky a nerozpoznaná onemocnění jsou 

rezervoárem k sexuálnímu přenosu. Ch. trachomatis je také původcem očních chorob, 

které postihují všechny generace (Gebre et al. 2012). 

Klinický obraz infekce, její lokalizace i způsob přenosu jsou závislé na sérotypu 

Ch. trachomatis, který onemocnění vyvolal. Sérotypy A – C jsou původci trachomu, D 

– K jsou asociovány s okulo-genitálními infekcemi a L1 – L3 jsou příčinou venerického 

onemocnění Lymphogranuloma venereum (Brunelle a Sensabaugh 2006).   

 

2.1 Lymphogranuloma venereum 

Jedná se o infekční onemocnění přenášené výhradně pohlavním stykem. 

Původcem LGV jsou sérotypy L1, L2 a L3 Ch. trachomatis (Vanousova et al. 2012). 

Sérotyp L2 lze na základě sekvenování DNA dále dělit na L2, L2a a L2b. Zmíněné typy 

jsou vysoce invazivní a přednostně napadají lymfatickou tkáň, proto byl vytvořen 

zvláštní biotyp označovaný jako biovar LGV (Halse et al. 2006; Brunelle a Sensabaugh 

2006). 

 Výskyt LGV převládá v méně rozvinutých zemích tropického nebo 

subtropického pásma (Lupi et al. 2006). Ve vyspělých zemích se LGV běžně 

nevyskytuje, přesto hrozí riziko importování infekce z endemických oblastí. Poslední 

hlášení o infekci LGV v České republice (ČR) pochází z roku 2010 – 2011, kdy bylo 

LGV prokázáno u HIV-pozitivních osob (Vanousova et al. 2012).   

LGV probíhá ve třech stádiích. Prvním stádiem je vznik malé nebolestivé 

papulovezikuly na genitáliích, která se dále rozpadá na vřídek o velikosti čočky. Ten se 

rychle hojí a může zůstat nepovšimnut. Za několik týdnů nastává druhé stádium, kdy 

zduří uzliny v oblasti třísel na jedné, později i na druhé straně (Příloha 2). Následně 

dochází ke zhnisání postižených uzlin a tvorbě abscesů. Rozvoj infekce je provázen 
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zejména u mužů zvýšenou teplotou, třesavkou, bolestí hlavy i kloubů. U žen bývá 

infekce téměř asymptomatická. V důsledku toho se u nich častěji projeví poslední 

stádium, které se projevuje destruktivním zánětem zevního genitálu. Inkubační doba se 

pohybuje v rozmezí 7 – 21 dní (Bartoníčková 2003; Poláčková 2008). 

 

2.2   Trachom 

Jedná se o chronické onemocnění spojivek a rohovky, které může vést až 

ke ztrátě zraku. Onemocnění je vyvoláno sérotypy A, B, Ba, C, které řadíme do biovaru 

trachom (Bartoníčková 2003). Od biovaru LGV se liší vysokou specifitou ke tkáním 

s cylindrickým epitelem (Brunelle a Sensabaugh 2006).  

Endemickými oblastmi pro výskyt trachomu jsou tropy a subtropy (Faal et al. 

2006). V ČR se trachom běžně nevyskytuje, podobně jako u LGV hrozí riziko 

importované nákazy (Bartoníčková 2008). V postižených regionech činí hlavní zdroj 

infekce děti, neboť u nich je nemoc v aktivní fázi (Gebre et al. 2012). Přenos nákazy je 

uskutečněn nejčastěji přímým osobním kontaktem (Dean et al. 2009). Vektorem nákazy 

mohou být i mouchy (Stoller et al. 2011).  

Gerard et al. (2010) uvádí, že trachom zůstává nejčastější příčinou slepoty, 

kterou je možné léčit. Přesto přibližně 6 miliónů lidí infikovaných Ch. trachomatis 

(zejména v zemích třetího světa) trpí neléčitelnou slepotou. Mylonas (2012) informuje, 

že v současnosti je aktivní formou trachomu postiženo zhruba 146 miliónů pacientů. 

Světová zdravotnická organizace (WHO) si stanovila za cíl eliminaci této choroby 

do roku 2020 (Gebre et al. 2012). 

Opakované oční infekce Ch. trachomatis představují potencionální riziko vzniku 

trachomu, jenž je nazýván také jako chronická keratokonjunktivitida. Jedná se 

o progresivní onemocnění vyskytující se v několika fázích během života jedince: aktivní 

trachom, zjizvení trachomu, entropium a trichiáza, posléze slepota kvůli zakalení 

rohovky (Příloha 3) (Faal et al. 2006). Inkubační doba činí 25 - 30 let po prodělané 

infekci, kdy dochází k vážnému postižení zraku až slepotě (Bartoníčková 2003).  
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2.3 Paratrachom 

Paratrachom nebo-li inkluzní konjunktivitida je onemocnění vyvolané sérotypy 

D až K Ch. trachomatis. Infekce postihuje dospělé i novorozence, kteří se zpravidla 

nakazí v průběhu porodu. U dospělých je patogen zanesen do oka z genitálu nejčastěji 

při různých sexuálních aktivitách (Vergara et al. 2005).   

Inkluzní konjunktivitidy se projevují tvorbou hlenohnisavého sekretu na oční 

kouli a spojivkové klenbě obou očí (Příloha 4). Později dochází k neovaskularizaci 

rohovek a zánětlivému onemocnění urogenitálního traktu. Oproti trachomu je riziko 

úplné ztráty zraku relativně nízké (Němec 2009).   

Opthalmia neonatorum (akutní konjunktivitida novorozenců) je onemocnění, 

které projeví za 5 – 14 dní po narození. Hlavním klinickým příznakem je hnisavý zánět 

spojivek (Tabatabaei et al. 2012). Infekce Ch. trachomatis u novorozenců jsou velmi 

nebezpečné pro nedostatečnou vyzrálost imunitního systému (Němec 2009).  

 

2.4 Urogenitální infekce 

Urogenitální infekce vyvolané Ch. trachomatis jsou řazeny mezi sexuálně 

přenosná onemocnění a představují celosvětově rozšířený problém (Toršová 2004). 

Prevalence urogenitálních nákaz dosahuje v dospívající populaci hodnot 7 – 30 % 

(Poršová et al. 2011). Kolombo et al. (2007) uvádí, že chlamydie způsobují 30 - 50 % 

negonokokových uretritid.  

Rozsáhlé šíření Ch. trachomatis je způsobeno vysokým stupněm sexuální 

promiskuity obyvatelstva, asymptomatickým průběhem chronických infekcí 

a nedostatečnou senzitivitou diagnostických metod (Batteiger et al. 2010; Mylonas 

2012). 

Urogenitální chlamydiové infekce vyvolávají sérotypy D – K, mají převážně 

asymptomatický průběh s vysokým rizikem chronicity (Bartoníčková 2003).  

První příznaky se u žen mohou objevit až za dlouhou dobu po infikujícím 

pohlavním styku, neboť přibližně 70% endocervikálních infekcí je bezpříznakových 

(Gomes et al. 2006). Symptomy jsou převážně nespecifické, proto se může objevit 
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hlenohnisavý výtok, dyspareunie či dysurické potíže (Bartoníčková 2008). Infekce 

pohlavních cest u žen mohou vést k závažným následkům jako je neplodnost, 

mimoděložní těhotenství a přetrvávající pánevní bolesti asociované s hlubokým 

pánevním zánětem (PID) (Gomes et al. 2006). 

U těhotných žen hrozí riziko předčasného porodu, nízké porodní hmotnosti či 

perinatálního úmrtí novorozence (Rours et al. 2011). Toršová (2004) uvádí, že 

chlamydiové infekce se vyskytují u 20 – 70 % žen s předčasným porodem. U 30 – 50 % 

porodů infikovaných rodiček dochází k vertikálnímu přenosu choroby na dítě (Toršová 

2004). Kakar et al. (2010) popisuje, že u 18 – 50 % novorozenců infikovaných Ch. 

trachomatis od matek se rozvine zánět spojivek, infekce nosohltanu nebo pneumonie. 

Zhruba 50 % urogenitálních infekcí u mužů vyvolaných chlamydiemi probíhá 

asymptomaticky (Gomes et al. 2006). Kolombo et al. (2007) řadí mezi nejčastější 

projevy uretritidu, epididymitidu, prostatitidu, artritidu a Reiterův syndrom (kombinace 

konjunktivitidy, uretritidy a artritidy). Důsledkem chlamydiové infekce je mužská 

sterilita, chronická prostatitida či zúžení uretry a chámovodu. Zmiňované agens je 

schopno adherovat na povrch spermií a pronikat do nich. Po sexuálním aktu takto 

vázané chlamydie napadají horní část genitálního traktu ženy (Toršová 2004). 
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3 Metody průkazu 

3.1 Klinický materiál 

Materiál pro průkaz Ch. trachomatis je odebírán dle charakteru infekce. 

U onemocnění urogenitálního traktu se zpracovávají výtěry z močové trubice a moč 

(Quint et al. 2010). Dále je možno k průkazu použít ejakulát u mužů nebo stěr z krčku 

děložního žen (Çalışkan et al. 2010; Ficarra et al 2008). U očních infekcí se odebírá stěr 

ze spojivek (Rours et al. 2008). Pro mnoho pacientů může být odebírání vzorků 

nepříjemné až bolestivé. Z tohoto důvodu je ideálním odběrovým materiálem první 

ranní moč (Kolombo et al. 2007). Pro sledování protilátkové odpovědi organismu se 

odebírá sérum (Bas et al. 2001) 

S ohledem na náročnost diagnostiky je nutno dbát nejen na správné provedení 

odběru vzorku, ale i transport materiálu (Bartoníčková 2008). 

 

3.2 Metody přímé 

3.2.1 Mikroskopie 

Inkluze Ch. trachomatis je možno mikroskopicky pozorovat po obarvení 

Lugolovým roztokem (Příloha 5) nebo metodou dle Giemsy (Příloha 6) (Ujević et al. 

2009; Mohammadzadeh et al. 2011). Jejich sledování se provádí ve světelném 

mikroskopu. K pozorování chlamydií je možno užít i elektronového mikroskopu 

(Hosseinzadeh a Fazeli 2009).  

 

3.2.2 Kultivace 

Ch. trachomatis je obligátně intracelulární parazit, jehož kultivace se provádí na 

buněčných kulturách. Běžně užívanými jsou zejména HeLa, McCoy nebo kuřecí 

embrya (Deka et al. 2006).  

Vzhledem k vysoké náročnosti na provedení se tato metoda v rutinní diagnostice 

běžně nevyužívá (Bartoníčková 2008). 
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3.2.3 Molekulárně biologické testy 

V současné době nalézají v diagnostice infekcí vyvolaných Ch. trachomatis 

široké uplatnění molekulárně biologické metody. Běžně využívané jsou zejména 

technika hybridizace a polymerázové (PCR) nebo ligázové (LCR) řetězové reakce. 

Výhodou molekulárně biologických metod je jejich vysoká citlivost, spolehlivost 

a menší pracnost v porovnání s kultivací na tkáňových kulturách (Tabatabaei et al. 

2012).  

Principem PCR je amplifikace (namnožení) a následná detekce úseku DNA 

specifického pro Ch. trachomatis gelovou elektroforézou. Vedle klasického provedení 

PCR jsou v praxi stále více užívány i její modifikace, zejména real-time PCR. Jejíž 

předností je především možnost kvantifikace DNA chlamydií ve vyšetřovaném vzorku 

(Storm et al. 2005).  

Metodou hybridizace dochází k průkazu specifického úseku nukleové kyseliny 

hledaného agens ve vyšetřovaném vzorku užitím specifické sondy (Toršová 2004). 

 

3.2.4 Průkaz antigenů Ch. trachomatis 

K detekci chlamydiových antigenů se běžně využívá ELISA nebo přímý 

imunofluorescenční test. Metodou ELISA se zpravidla detekuje rodově specifický 

antigen Ch. trachomatis, který reaguje s protilátkou vázanou v mikrotitrační destičce. 

K tomuto komplexu je později přidán konjugát značený enzymem a posléze substrát. 

Výsledkem je barevná změna, jež se odečítá spektrofotometricky (Chomvarin et al. 

2000). 

Principem imunofluorescenčního testu je reakce antigenu přítomného 

ve vyšetřovaném materiálu (tampónový stěr) s monoklonální protilátkou značenou 

fluoresceinem. Detekce antigenu se provádí ve fluorescenčním mikroskopu, kde je 

možné pozorovat zeleně zářící ET i RT (Bartoníčková 2008).  
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3.3 Metody nepřímé 

Metody nepřímé diagnostiky jsou založeny na průkazu rodově nebo druhově 

specifických protilátek třídy IgA, IgM nebo IgG. Při provádění sérologické diagnostiky 

je výhodné sledovat dynamiku tvorby protilátek v jednotlivých třídách, která umožní 

posoudit chronicitu probíhající infekce. K jejímu sledování je zapotřebí vyšetřit dvojici 

sér, odebraná s časovým odstupem.  Vhodným intervalem mezi jednotlivými odběry je 

rozmezí 2-3 týdnů (Toršová 2004).  

Detekce protilátek je rutinně prováděna metodou ELISA nebo  

imunofluorescenčním testem (Bartoníčková 2008).  
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4 Terapie a prevence 

4.1  Citlivost k antimikrobiálním látkám 

Pro intracelulární charakter chlamydiové infekce by měla příslušná antibiotika 

(ATB) pronikat nejen do tkání, ale především i do infikovaných buněk, v nichž se 

chlamydie nacházejí, tzn. do endosomů. Výhodné je, pokud se podávané ATB dostává 

fagocytózou i do makrofágů, které jsou poté chemotakticky „přitahovány“ do místa 

infekce. Tím dochází k aktivnímu transportu antimikrobiální látky do oblasti zánětu 

(Kolombo et al. 2007).  

Vzhledem k tomu, že ATB působí pouze na RT, jsou preferovány léky 

s dlouhým poločasem rozpadu, neboť účinná koncentrace přetrvává v buňce po dobu 

několika vývojových cyklů (Toršová 2004). Antibiotická léčba se volí s ohledem na 

současnou koinfekci. Nejvyšší účinnost mají tetracykliny, makrolidová ATB 

a fluorochinolony (Kolombo et al. 2007).  

Binet a Maurelli (2005) uvádějí, že v posledních letech užívání a nadužívání 

antimikrobiálních látek vedlo ke zvýšenému výskytu rezistentních bakterií. K relapsu 

chlamydiových infekcí dochází až u 20 % případů.  Důvodem relapsu je nepravidelné 

užívání farmak či asymptomatický průběh infekce.  

 

4.1.1 Tetracyklinová antibiotika 

Tetracykliny jsou ATB s bakteriostatickým účinkem inhibujícím syntézu 

proteinů. Mechanismus jejich účinku spočívá v utlumení acylace aminokyselin v oblasti 

ribozómů při tvorbě peptidových řetězců (Bienová a Kučerová 2007). Tetracyklinová 

ATB výborně pronikají do tkání, kde dosahují větší koncentrace oproti séru (Kolombo 

et al. 2007).  

 Zástupcem těchto léků je doxycyklin, který se  dávkuje  100 mg per os (p.o.) 

dvakrát denně po dobu 7 - 10 dní (Bartoníčková 2008). Tetracykliny jsou 

kontraindikovány u těhotných žen (Mabey a Peeling 2002). 
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Suchland et al. (2003) stanovili hodnotu minimální inhibiční koncentrace (MIC) 

kultivací Ch. trachomatis na buněčných liniích s obsahem různých ATB. Hodnotu MIC 

doxycyklinu uvádí při 0,064 µg/ml a tetracyklinu 0,25 µg/ml. 

 

4.1.2 Makrolidová antibiotika 

Makrolidová ATB jsou další skupinou antimikrobiálních látek, do níž se řadí 

azithromycin, erythromycin a další (Zhu et al. 2010).  

V terapeutických koncentracích působí makrolidová ATB bakteriostaticky, 

inhibicí syntézy proteinů bakterií (Bienová a Kučerová 2007). Makrolidy dosahují 

vysoké účinné koncentrace v tkáních a jejich výhodou je i působení v makrofázích. 

Nejvyšší koncentraci v tkáních, buňkách, fagolyzozomech i endozomech vykazuje 

azithromycin. Jeho eliminační čas dosahuje hodnot 60 - 70 h, čímž se přibližně překrývá 

s délkou růstového cyklu chlamydií. Uvedené ATB se podává při terapii chlamydiových 

infekcí jednorázově v dávce 1 g p.o. (Kolombo et al. 2007). Erythromycin je vhodný 

i pro těhotné ženy. Dávkuje se čtyřikrát denně 500 mg, délka léčby se pohybuje 

v rozmezí 7 – 10 dnů (Bartoníčková 2008).  

Rezistence mikroorganismů vůči těmto preparátům je často spojována 

s mutacemi v genech pro ribozomální proteiny či v genech kódujících 

peptidyltranferázu (Zhu et al. 2010). 

Suchland et al. (2003) uvádí hodnotu MIC 0,125 µg/ml pro azithromycin a 0,25 

µg/ml pro erythromycin. 

 

4.1.3 Fluorochinolová antibiotika 

Fluorochinolony mají baktericidní působení, jejichž účinek spočívá v inhibici 

syntézy DNA (Rupp et al. 2008). Uvedená ATB dobře pronikají do tkání a do buněk. 

Intracelulárně se však nacházejí pouze v cytosolu, průnik do endozomů prakticky 

nemají (Kolombo et al. 2007). Účinnými preparáty z této skupiny ATB jsou zejména 

fluorochinolová ATB 2. a 3. generace, kam řadíme norfloxacin, ciprofloxacin, ofloxacin 

a další (Patel et al. 2011) 
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V poslední době narůstá počet hlášení o vzrůstající rezistenci vůči uvedeným 

ATB z důvodů masivní indikace (Kašák 2004). Rezistence na fluorochinolony vzniká 

nejčastěji po bodových mutacích (Rupp et al. 2008). 

Suchland et al. (2003) stanovili hodnotu MIC ofloxacinu na kmeny 

Ch. trachomatis v koncentraci 1 µg/ml. 

 

4.2 Prevence 

V oblasti prevence v současné době existují dva přístupy. Prvním je zábrana 

přenosu infekce na zdravou osobu – tzv. primární prevence. Druhým je předcházení již 

vzniklé akutní infekce do chronicity - sekundární prevence (Medková 2002).   

Jedinou možností efektivní prevence je v současné době cílené vyhledávání 

akutně infikovaných jedinců ve venerologických, urologických nebo gynekologických 

praxích a jejich následná léčba. Vyhledáváním těchto převážně asymptomatických 

infekcí, testováním sexuálních partnerů nakažených osob a léčbou všech pozitivních 

případů v rámci screeningových programů se významně redukoval výskyt onemocnění 

(Medková 2002). V roce 1993 vydalo Centrum pro kontrolu a prevenci nemocí (CDC) 

seznam vysoce rizikových skupin určených pro pravidelná preventivní vyšetření. Byly 

zde uvedeny sexuálně aktivní ženy mladší dvaceti let (skupina s největší prevalencí 

a nejrizikovější), ženy starší dvaceti let s rizikovým faktorem (nový sexuální partner, 

více sexuálních partnerů, nepoužívání bariérové antikoncepce), těhotné ženy a dámy 

s cervikální infekcí (Kaštánková 2002). 

Výroba účinné široce použitelné očkovací látky zůstává problémem (Medková 

2002). Podle WHO není dostatek vhodných zvířecích modelů a obtížená je zároveň 

i genetická manipulace s chlamydiemi. Hlavní snaha ve vývoji vakcíny proti 

Ch. trachomatis je zaměřena na MOMP jako cílový antigen (Kalbina et al. 2011). 

Problémem je však jeho obtížná izolace a purifikace (Findlay et al. 2005).  

 

 



27 

 

5 Závěr 

Ch. trachomatis je celosvětově rozšířenou gramnegativní bakterií s jedinečným 

životním cyklem. Jedná se o intracelulární energetické parazity, závislé na zisku 

energetických zdrojů ve formě ATP z hostitelské buňky. Vedle parazitického způsobu 

života se na poškození napadeného organismu podílí i stimulace imunitního systému.   

Uvedené bakteriální agens vyvolává akutní i chronické infekce urogenitálního 

traktu nebo očních sliznic u lidí. Na základě povrchových antigenů je u Ch. trachomatis 

rozlišováno 19 sérotypů lišící se typem onemocnění, které vyvolávají a způsobem 

přenosu. Sérotypy A, B, Ba, C a L jsou původci závažných onemocnění trachomu 

a LGV, hojně rozšířených v oblastech tropů a subtropů. V ČR jsou nejrozšířenější 

sérotypy D - K, vyvolávající infekce urogenitálního traktu a očních spojivek. Neléčené 

urogenitální infekce vyvolané chlamydiemi mohou vést k trvalým následkům ve formě 

neplodnosti. 

V laboratorní diagnostice Ch. trachomatis se využívají přímé i nepřímé metody. 

Z přímých metod jsou v praxi nejrozšířenější metody molekulárně biologické, zejména 

techniky amplifikační (PCR), dále pak průkaz chlamydiových antigenů nebo kultivace. 

Nepřímý průkaz infekce se provádí stanovením hladiny protilátek proti druhově 

specifickým antigenům. Průkaz protilátek a sledování dynamiky jejich tvorby 

napomáhá především ke sledování průběhu onemocnění. 

Infekce Ch. trachomatis se léčí pomocí tetracyklinů, makrolidových 

nebo fluorochinolových ATB, která umožňují působení na mikroorganismus 

v napadených tkáních. Problémem terapie chlamydiových infekcí je opětovné 

propuknutí onemocnění, ke kterému dochází až ve 20 % případů.  

Do dnešního dne není k dispozici žádná očkovací látka, která by chránila 

a zároveň omezila šíření chlamydiových infekcí. Na jejím vývoji se intenzivně pracuje. 

Jedinou možnou prevencí tak je užití bariérové ochrany při pohlavním styku nebo jistá 

míra sexuální zdrženlivosti. V ČR nepodléhá výskyt Ch. trachomatis povinnému 

hlášení. 
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6 Příloha 

Příloha 1:  Růstový cyklus Chlamydia trachomatis (Pinkavová a Koliba 2007) 

 

 

Příloha 2:  Zvětšení uzlin v oblasti třísel při LGV (Lupi et al. 2006)  
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Příloha 3:  Klinické projevy trachomu (Rajak et al. 2012) 

 

 

Příloha 4:  Paratrachom (Hrubá a Kaštánková 1999)  
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Příloha 5:  Inkluzní tělíska ve světelném mikroskopu, barvená Lugolovým roztokem 

(Bartoníčková 2008) 

 

 

Příloha 6:  Inkluzní tělíska ve světelném mikroskopu, barvená dle Giemsy (Hahn a 

Giunta 2007) 
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