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Chlamydia trachomatis ja  
gynekologiset syövät

Monet mikrobit liittyvät syövän kehittymiseen. Chlamydia trachomatis ‑bakteerin osuutta gynekologis‑
ten syöpien, erityisesti kohdunkaula- ja munasarjasyövän, kehittymisessä selittävät infektioon liittyvä 
krooninen tulehdus, immuuniväistö ja yhteisvaikutus muiden genitaalialueen taudinaiheuttajien kanssa. 
C. trachomatis on yleinen seksiteitse leviävä bakteeri. Sen aiheuttamat infektiot ja infektioiden kompli‑
kaatiot vaikuttavat haitallisesti naisten lisääntymisterveyteen. Klamydiainfektion yleisyyden takia on tär‑
keää selvittää genitaalialueen syövän ja infektion yhteyden luonnetta mahdollisesti tarvittavien torjun‑
tastrategioiden kehittämiseksi ja siten naisten terveyden parantamiseksi.

Arviolta 13 % syövistä liittyy mikrobi-in-
fektioihin (1). C. trachomatis on yleinen 
seksiteitse leviävä bakteeri. Epidemiolo-

giset pitkittäistutkimukset viittaavat siihen, että 
sairastettu infektio voi lisätä tiettyjen gyneko-
logisten syöpien, kuten kohdunkaulasyövän, 
munasarjasyövän ja kohdunrunkosyövän riskiä 
(2–5). Tätä tukevat lukuisat in vitro ‑tutkimus-
havainnot (TAULUKKO).

Klamydiainfektio on usein oireeton, erityi-
sesti naisilla, ja sairastettu infektio voi johtaa 
vakaviin komplikaatioihin, kuten sisäsynny-
tintulehdukseen (pelvic inflammatory disease, 
PID), kohdunulkoiseen raskauteen ja munan-
johdinperäiseen hedelmättömyyteen. C. tracho‑
matis ‑infektion ja genitaalialueen syöpien syys-
uhteen selviäminen korostaisi entisestään kla-
mydian torjunnan merkitystä.

Klamydiainfektion epidemiologia

C. trachomatis on maailmanlaajuisesti tavallisin 
bakteeri, joka aiheuttaa seksiteitse tarttuvan in-
fektion. Sen arvioidaan aiheuttavan vuosittain 
noin 129 miljoonaa uutta tartuntaa (6). Suo-
messa eniten tapauksia todetaan nuorilla nai-
silla, erityisesti 15–24-vuotiailla (7). Tartunnan 
riskiä lisäävät varhainen sukupuolielämän aloi-
tus, runsas seksikumppanien määrä ja muu kuin 

kondomiehkäisy. Jopa 80 % tartunnan saaneista 
naisista on oireettomia, mikä lisää tartuttamis-
riskiä. Oireeton infektio voi jäädä hoitamatta, 
mikä puolestaan lisää pitkäkestoisen (persistoi-
van) infektion ja komplikaatioiden vaaraa. Kla-
mydiainfektioiden komplikaatiot ovat merkittä-
vä kansanterveydellinen ongelma.

Infektion patogeneesi

C. trachomatis on soluissa lisääntyvä bakteeri, 
jonka genomi on pieni (noin 1 000 kiloemäs-
tä). Sen kannat jaetaan ulkomembraanin pro-
teiinia (ompA) koodaavan geenin sekvenssin 
perusteella genotyyppeihin A–L, joista tyypit 
D–K liittyvät urogenitaali-infektioihin. Ulko-
membraaniproteiini ompA sitoutuu elektros-
taattisten voimien avulla solun pinnan hepa-
raanisulfaattiproteoglykaaniin ja huonommin 
tunnettuihin reseptorimolekyyleihin. Baktee-
rin kohdesoluja ovat lieriöepiteelin solut, jotka 
reunustavat muun muassa kohdun sisäpintaa. 
Kohdunnapukan alueella lieriöepiteeli muut-
tuu kerrostuneeksi levyepiteeliksi, mutta nuo-
rilla naisilla lieriöepiteeli voi ulottua kohdun 
ulkosuun ektopiaksi, mikä lisää alttiutta tartun-
nalle.

C. trachomatiksella on ainutlaatuinen kak-
sivaiheinen elinkierto, jossa vuorottelevat 

Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille
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solunulkoinen, tartuttamiskykyinen muoto 
(elementary body, EB) ja solunsisäinen lisään-
tyvä muoto (reticulate body, RB). Päästyään 
isännän lieriöepiteelin soluihin EB-muoto 
muuntuu RB:ksi ja alkaa jakautua bakteerien 
tapaan solunsisäisessä endosytoosirakkulassa, 
klamydiainkluusiossa, joka selektiivisesti estää 
fuusion solun lysosomien kanssa. Sen sijaan 
klamydiainkluusion kanssa fuusioituvat ravin-
teita ja energiaa bakteerille tuovat solunsisäiset 
rakkulat. Replikaation jälkeen RB:t muuttuvat 
takaisin EB:iksi, jotka vapautuvat soluista lima-
kalvoeritteeseen infektoimaan viereisiä epitee-
lisoluja ja siirtyvät limakalvokontaktissa erit-
teiden kautta tartuttamaan seksikumppaneita. 
Joskus bakteerit eivät muunnu infektiiviseen 
muotoon vaan jäävät soluun epätavallisessa, 
pitkäkestoisessa muodossa. Tämä muoto ei li-
säänny ja on siten infektion hoitoon yleisesti 
käytetyn bakteriostaattisen mikrobilääkehoi-
don tavoittamattomissa.

Pitkäkestoiset C. trachomatis ‑muodot voivat 
ilmentää autoimmuniteettireaktioissa tärkeitä 
proteiineja, esimerkiksi bakteereille ja soluille 
samankaltaisia stressiproteiineja (muun muassa 
Hsp60). Vaikka infektio yleensä paranee hoi-

dolla, tulehdustila voi jatkua, ja sen kannalta tär-
keitä epätavallisia klamydiamuotoja saattaa per-
sistoida infektoituneissa soluissa pitkäänkin (8).

C. trachomatis aiheuttaa naisille virtsaput-
ki- ja kohdunkaulatulehduksia, joista hoidotta 
10–15 % etenee sisäsynnyttimiin (9). PID ai-
heuttaa tulehdusreaktion kohdun limakalvossa, 
munanjohtimissa ja vatsakalvossa. Tämä ilme-
nee alavatsakipuna ja vuotohäiriöinä mutta voi 
olla myös oireeton. Munanjohtimien tulehdus 
voi johtaa arpeutumiseen ja niiden toiminnan 
heikentymiseen, mikä voi johtaa munanjohdin-
peräiseen lapsettomuuteen (9).

Kohdunkaulasyöpä

Kohdunkaulasyöpä on maailmanlaajuisesti 
naisten neljänneksi yleisin syöpä. Uusia tapa-
uksia todetaan vuosittain noin 660 000 (10). 
Joukkotarkastusten ansiosta tapausmäärä on 
Suomessa ollut varsin vähäinen (noin 190 tapa-
usta vuosittain), mutta kohdunkaulasyöpää ja 
sen esiasteita tavataan nuoremmissa ikäryhmis-
sä yhä enemmän (11). Ihmisen suuren riskin 
papilloomavirusinfektio (HPV, etenkin HVP16 
ja HPV18) on kohdunkaulasyövän ensisijainen 

TAULUKKO. Chlamydia trachomatis -infektion mahdollisia karsinogeenisiä mekanismeja.

Karsinogeneesin mekanismi C. trachomatis -infektion seuraus

Krooninen tulehdus Pitkäkestoisena (persistoivana) johtaa krooniseen tulehdukseen, joka lisää 
syöpäriskiä DNA-vaurioiden ja proliferaation kautta

Apoptoosin estäminen Estää infektoituneiden solujen ohjelmoitunutta solukuolemaa vähentä‑
mällä kaspaasiaktivaatiota ja mitokondrioiden sytokromi C:n vapautumis‑
ta, mikä voi johtaa vaurioituneiden solujen lisääntymiseen

DNA-vaurio ja geneettinen epävakaus Lisää vapaiden radikaalien ja reaktiivisten happiyhdisteiden tuotantoa 
sekä estää DNA-vaurioiden korjausmekanismeja, mikä johtaa isäntäsolu‑
jen geneettiseen epävakauteen

Sytokineesin häiriöt Häiritsee solujen jakautumista ja aiheuttaa monitumaisten solujen muo‑
dostumista

Kasvaimen vaimentajageenien toiminnan 
heikentyminen

Heikentää kasvaimen vaimentajageenien, kuten polymeraasi beetan ja 
p53:n toimintaa

Epiteeli-mesenkyymitransitio (EMT) Ohjaa epiteelisolujen muuntumista mesenkymaalisiksi soluiksi, mikä on 
ominaista syöpäsoluille

Epigeneettinen CpG-metylaatio ja kantasolu‑
jen kaltaisten solujen muodostuminen

Kroonisena voi lisätä CpG-metylaatiota ja johtaa solujen muuttumiseen 
kantasolujen kaltaisiksi, mikä lisää munanjohtimien epiteelivaurioita

Immuunipuolustuksen välttäminen Bakteerin solunsisäinen kasvutapa suojaa sitä immuunipuolustukselta, ja 
sen erittämät proteiinit voivat säädellä immuunivastetta

Matriksin metalloproteinaasien (MMP) in‑
duktio

Voi lisätä MMP-entsyymien ilmentymistä, mikä edistää kasvaimen invaa‑
siota hajottamalla soluväliainetta

Mikrobiston muutokset Muuttaa kohde-elinten mikrobistoa, mikä voi osaltaan edistää pahanlaa‑
tuistumisprosessia



983 Chlamydia trachomatis ja gynekologiset syövät

etiologinen tekijä. On kuitenkin epidemiologis-
ta näyttöä, että myös klamydiainfektio on koh-
dunkaulasyövän riskitekijä.

Pohjoismaisiin seerumipankkeihin ja syöpä-
rekistereihin perustuvissa pitkittäistutkimuk-
sissa saatiin ensimmäiset havainnot sairastetun 
klamydiainfektion ja kohdunkaulasyövän vä-
lisestä yhteydestä jo yli 20 vuotta sitten (2,3). 
Altistuminen useille eri genotyypeille lisäsi 
kohdunkaulasyövän riskiä, mutta G-tyypin 
C. trachomatiksen todettiin liittyvän vahvasti 
kohdunkaulasyöpään (4). Myös väestöpohjai-
sessa etenevässä tutkimuksessa osoitettiin, että 
aiempi, PCR-menetelmällä todettu C. tracho‑
matis ‑infektio lisäsi invasiivisen kohdunkaula-
syövän riskiä (5).

HPV-infektion riskiä lisäävien tekijöiden 
joukossa klamydiainfektio on tunnistettu it-
senäiseksi kohdunkaulasyövän keskivaikean 
ja vaikean esiasteen (CIN2 ja CIN3) kehitty-
misen riskitekijäksi (12). Laajassa kohortti-
tutkimuksessa havaittiin lyhyen ajan kuluessa 
sairastettujen, lähes samanaikaisten HPV18- ja 
C. trachomatis ‑infektioiden lisäävän kohdun-
kaulan pahanlaatuisten solumuutosten riskin 
28-kertaiseksi (13). Yhtaikainen infektio voi 
johtaa immuunipuolustuksen paikalliseen pet-
tämiseen (14). Havainto on biologisesti miele-
käs, sillä molemmat infektoivat erityisesti en-
doservikaalisia lieriöepiteelin soluja.

Useat meta-analyysit osoittavat, että klamy-
diainfektion sairastaneiden naisten riski sairas-
tua kohdunkaulasyöpään, erityisesti levyepitee-
likarsinoomaan, on merkittävästi lisääntynyt 
(12,15–17). Nämä havainnot viittaavat siihen, 
että bakteeri on osallisena kohdunkaulan kar-
sinogeneesissä, joko itsenäisesti tai yhdessä 
HPV:n kanssa (13,18). Klamydiainfektio saat-
taa lisätä kohdunkaulasyövän riskiä lisäämällä 
alttiutta HPV-infektiolle, edistämällä HPV:n 
persistoimista ja estämällä HPV-infektion para-
nemista (12,17). Klamydiainfektio vaurioittaa 
kohdunkaulan epiteeliä, häiritsee epiteelisolu-
kon toimintaa ja mahdollistaa HPV:n pääsyn 
basaalisiin epiteelisoluihin (8). Klamydiain-
fektio voi estää ohjelmoitunutta solukuolemaa 
ja muuntaa isännän immuunivastetta, mikä 
voi edistää HPV-infektiota ja sen persistoimis-
ta. Lisäksi C. trachomatis ‑infektioon liittyvä 

krooninen tulehdus voi aktivoida onkogeeni-
siä signaalireittejä, kuten NF-κB-reittiä, mikä 
edistää solujen proliferaatiota (19). Klamy-
diainfektioon liittyvä tulehdus voi niin ikään 
edistää HPV:n integroitumista isäntäsolun 
genomiin. Molekyylitason mekanismit HPV:n 
ja C. trachomatiksen yhteisvaikutuksista syövän 
synnyssä vaativat vielä lisätutkimuksia (TAULUK-

KO).

Munasarjasyöpä

Munasarjasyöpä on naisten kahdeksanneksi ta-
vallisin syöpä ja tappavin gynekologinen syöpä. 
Suomessa tapauksia todetaan vuosittain noin 
550 (20). Munasarjasyöpään sairastuneiden 
naisten viiden vuoden elossaolo-osuus on Poh-
joismaissa 40–50 % (20). Tauti diagnosoidaan 
usein myöhäisessä vaiheessa, koska sen oireet 
ovat epämääräisiä eikä tehokkaita seulontame-
netelmiä ole. Vaikka munasarjasyövän etiologia 
tunnetaan huonosti, kroonista tulehdusta epäil-
lään riskitekijäksi.

Yli 90 % munasarjasyövistä on epiteliaali-
sia, ja näistä 70 % on seroosisia syöpiä. Näiden 
pääasiallinen alkuperä on munanjohtimien epi-
teelissä, josta solujen arvellaan irtoavan ja tart-
tuvan munasarjan pintaan (21). C. trachomatis 
‑infektio aiheuttaa PID:n, joka ilmenee munan-
johtimien ja munasarjojen tulehduksena (9). 
Useat tutkimukset ovatkin korostaneet PID:n 
osuutta epiteliaalisen munasarjasyövän patoge-
neesissä (22,23).

Epidemiologisten tutkimuksien tulokset 
klamydiainfektion ja epiteliaalisen munasarja-
syövän välisestä yhteydestä ovat olleet ristirii-
taisia. Monet seroepidemiologiset tutkimukset 
ovat osoittaneet lisääntyneen munasarjasyövän 
riskin naisilla, joilla on ollut serologisesti diag-
nosoitu klamydiainfektio (24–27). Toisaalta 
kaikissa tutkimuksissa ei havaittu merkittävää 
yhteyttä klamydiavasta-aineiden ja munasar-
jasyövän riskin välillä (22). Erot tuloksissa 
saattavat johtua eroista tutkimusasetelmissa, 
väestössä tai menetelmissä, joilla C. trachomatis 
‑infektion altistus on osoitettu.

Viimeaikaiset tutkimukset viittaavat kuiten-
kin siihen, että C. trachomatis ‑infektio saattaa 
vaikuttaa epiteliaalisen munasarjasyövän kehit-
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tymiseen krooniseen tulehdukseen ja immuu-
nipuolustuksen välttämiseen liittyvien meka-
nismien kautta.

Kohdunrunkosyöpä

Klamydiainfektion yhteyttä kohdunrunkosyö-
pään on tutkittu vähemmän kuin sen mahdol-
lista osaa kohdunkaula- ja munasarjasyövässä 
(28). On kuitenkin mahdollista, että infektio 
voisi edistää karsinogeneesiä samojen meka-
nismien (krooninen tulehdus ja immuunijär-
jestelmän muuntaminen) kautta kuin muissa 
genitaalialueen syövissä. Vaikka kohdunrun-
kosyöpä on totunnaisesti yhdistetty postmeno-
pausaalisiin naisiin, sen esiintyvyys lisääntyy 
maailmanlaajuisesti ylipainon ja metabolisen 
oireyhtymän yleistyessä myös fertiili-ikäisillä 
naisilla, mikä aiheuttaa merkittäviä haasteita 
lisääntymisterveydelle (29).

Karsinogeneesin mahdollisia 
mekanismeja

Solunsisäisen kasvutapansa ansiosta C. tracho‑
matis ‑bakteeri on suojassa monilta isännän 
vasteilta. Infektion aikana bakteerin tuottamat 
proteiinit kulkeutuvat isäntäsolun solulimaan 
ja vaikuttavat siellä solun toimintaan. Vaikka 
yhteys genitaalialueen syöpien ja klamydiain-
fektion välillä on osoitettu, syy-yhteyden meka-
nismit vaativat lisätutkimuksia. Monet solu- ja 
molekyylitason havainnot kuitenkin tukevat 
C. trachomatis ‑infektion yhteyttä syöpiin, joko 
yhdessä HPV:n kanssa tai ilman sitä (TAULUK-

KO). Näillä infektioilla on yhteisiä riskitekijöitä, 
joten HPV ja C. trachomatis tavataan usein sa-
moilla henkilöillä, yhtaikaakin.

C. trachomatis ‑bakteerin erittämät proteiinit 
voivat estää infektoituneiden solujen ohjelmoi-
tunutta solukuolemaa. Infektion on todettu 

TCR

CD8-positiivinen
T-solu

Apoptoosin esto

Vuorovaikutus muiden mikrobien
kanssa (HPV, mikrobisto)

Immuuniväistö

Krooninen tulehdus

Kohdunkaulasyöpä Kohdunrunkosyöpä Munasarjasyöpä

Chlamydia trachomatis -infektio

Kohtu

Kohdun-
kaula

Emätin

Perimetrium
(kohdun

päällyskalvo)

Kohtulihas
Kohdun

limakalvo

KUVA. Chlamydia trachomatis -infektion yhteys genitaalialueen syöpiin.

M. Puolakkainen ym.
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vähentävän kaspaasiaktivaatiota ja mitokondri-
oiden sytokromi C:n vapautumista ja siten es-
tävän infektoituneiden solujen ohjelmoitunutta 
solukuolemaa (30). Tämä voi johtaa vaurioitu-
neiden solujen lisääntymiseen. Lisäksi bakteeri 
vaurioittaa isäntäsolun DNA:ta lisäämällä va-
paiden radikaalien ja reaktiivisten happiyhdis-
teiden tuotantoa ja toisaalta estää DNA-vauri-
oiden korjausmekanismeja, mikä johtaa isän-
täsolujen geneettiseen epävakauteen (31,32). 
Sytokineesin eli solujen erilleen kuroutumisen 
häiriytyminen infektion aikana johtaa monitu-
mallisten solujen ilmaantumiseen (33). Solu-
viljelmässä infektio aiheuttaa DNA-vaurioita ja 
solujen vaurionkorjausmekanismien häiriöitä, 
esimerkiksi kasvaimen vaimentajageenien po-
lymeraasi beetan ja p53:n toiminnan heikenty-
mistä (34,35).

C. trachomatis voi indusoida matriksin me-
talloproteinaasien (MMP) ilmentymistä (36). 
Nämä entsyymit hajottavat soluväliainetta ja 
edistävät kasvaimen invaasiota. C. trachomatis 
‑infektio ohjaa epiteliaalisten solujen muun-
tumista mesenkymaalisten solujen kaltaisiksi 
(epiteeli-mesenkyymitransitio), mikä on omi-
naista kasvainsoluille (37). Myös kudoksia 
muistuttavissa munanjohtimen viljelmissä 
krooninen klamydiainfektio edistää solujen 
muuttumista kantasolujen kaltaisiksi ja suosii 
ikään liittyvää epigeneettistä CpG-metylaatio-
ta, joka johtaa munanjohtimien epiteelivaurioi-
hin (38). Nämä solutason mekanismit selittävät 
hyvin klamydiainfektion osuutta karsinogenee-
sissä (KUVA).

C. trachomatis ‑bakteeri pystyy lisäksi vält-
tämään isännän immuunipuolustusta. Baktee-
rin solunsisäinen kasvutapa suojaa kiertäviltä 
vasta-aineilta, ja bakteerin isäntäsoluun erittä-
mät proteiinit voivat säädellä immuunivastetta 
ja muunnella solujen sytokiinituotantoa (39). 
Yksilölliset erot tulehduksenvälittäjäaineiden 
geeneissä säätelevät puolustusreaktion voi-
makkuutta ja vaikuttavat klamydiainfektion 
taudinkuvaan (40). Tulehdusreaktiota suosivat 
interleukiini 10:n (IL-10), tuumorinekroosi-
tekijän (TNF) ja gammainterferonin (IFN-γ) 
geenimuodot altistivat vakavalle kudosvauriolle 
(40). IFN-γ:llä on merkittävä osuus infektion 
rajoittamisessa. Se stimuloi soluvälitteistä im-

Ydinasiat
	8 Chlamydia trachomatis on tavallinen sek‑

siteitse tarttuva infektio, ja Suomessa to‑
detaan vuosittain noin 17 000 tartuntaa.

	8 C. trachomatis -infektio voi lisätä gyneko‑
logisten syöpien riskiä.

	8 Monet solutason mekanismit selittävät 
hyvin C. trachomatis -infektion roolia kar‑
sinogeneesissä.

	8 Kohdunkaulan karsinogeneesissä C. tracho-
matis voi olla osallisena joko itsenäisesti 
tai yhdessä HPV:n kanssa.

muniteettia aktivoimalla tappaja-T-soluja tu-
hoamaan C. trachomatis -bakteerin infektoimia 
soluja. Lisäksi se vähentää C. trachomatikselle 
tarpeellisen tryptofaanin määrää soluissa, jol-
loin bakteeri voi kuitenkin muuntua metabo-
lisesti inaktiiviseen muotoon, mikä johtaa sen 
persistoimiseen soluissa. Pitkäkestoinen infek-
tio johtaa krooniseen tulehdukseen esimerkiksi 
munanjohtimissa ja munasarjoissa. Krooninen 
tulehdus on useiden syöpien tunnettu riskite-
kijä, koska tulehdus aiheuttaa soluihin DNA-
vaurioita reaktiivisten happiradikaalien kautta, 
edistää solujen proliferaatiota ja luo neoplasial-
le suosiollisen mikroympäristön. Myös kohde-
elinten mikrobisto muuttuu infektion seurauk-
sena, mikä saattaa osaltaan edistää pahanlaatu-
istumisprosessia (41).

Kansanterveydelliset vaikutukset ja 
tulevaisuus

Yhteys klamydiainfektion ja gynekologisten 
syöpien välillä voi varmentuessaan osoittautua 
merkittäväksi terveysongelmaksi, erityisesti 
koska infektion esiintyvyys on suurinta nuor-
ten naisten keskuudessa. Infektion seulonta 
ja ehkäiseminen parantavat lisääntymisterve-
yttä ja voivat vähentää riskiä sairastua gyne-
kologisiin syöpiin. Klamydiainfektio ei kuulu 
valtakunnallisen seulontaohjelman mukaisiin 
seulontoihin Suomessa. Nykyiset suositukset 
keskittyvät pääosin seksuaalisesti aktiivisten 
nuorten naisten ja riskiryhmien tutkimiseen 

Chlamydia trachomatis ja gynekologiset syövät
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(42). Uuden tutkimustiedon valossa on tar-
peen arvioida seulontastrategioita uudelleen.

Vaikka näyttöä klamydiainfektion ja gyneko-
logisten syöpien välisestä yhteydestä on, monet 
kysymykset ovat edelleen avoinna. Tarvitaan 
lisää kohorttitutkimuksia klamydiainfektion 
sairastaneiden naisten gynekologisten syöpien 
riskin arvioimiseksi. Tunnettujen syövän merk-
kiaineiden (biomarkkereiden) täydentyminen 
uusilla lisää merkkiaineanalyysien luotettavuut-
ta. Infektioon liittyvän syövän riskiä ennustavat 
merkkiaineet voivat sisältää vasta-aineita, sy-
tokiiniprofiileja tai geneettisiä merkkiaineita. 
Kroonisen C. trachomatis ‑infektion merkki-
aineiden käyttö voisikin parantaa syöpäriskin 
arviointia, ennustaa taudin hoitovastetta ja te-
hostaa seulontatoimia (43).

Omassa tutkimuksessamme havaitsimme, 
että epiteliaalista munasarjasyöpää sairastavien 
naisten vaste ensilinjan hoitoon oli parempi ja 
että kolmen vuoden kuluttua elossa oli enem-
män potilaita, joiden veressä oli vasta-aineita 
C. trachomatiksen TroA- ja HtrA-proteiineja 
kohtaan (44). Kliinisiä tutkimuksia tarvitaan 

arvioimaan ehdotettujen merkkiaineiden arvoa 
ja interventioiden tehokkuutta syöpäriskin vä-
hentämisessä C. trachomatis ‑altistuksen jälkeen.

Lopuksi

Klamydiainfektio on yleinen seksiteitse tarttuva 
infektio, jolla on merkittäviä vaikutuksia nais-
ten lisääntymisterveyteen. Vaikka kansanter-
veydelliset toimet ovat keskittyneet pääasiassa 
infektion ja siihen liittyvien komplikaatioiden 
ehkäisyyn ja hoitoon, yhteys klamydiainfektion 
ja gynekologisten syöpien, erityisesti kohdun-
kaula- ja munasarjasyövän, välillä on tärkeä ja 
innovatiivinen tutkimusalue. Tämän yhteyden 
taustalla olevat mekanismit liittyvät infektion 
indusoimiin solutason vasteisiin, krooniseen 
tulehdukseen, immuunipuolustuksen välttä-
miseen ja vuorovaikutukseen onkogeenisten 
virusten kanssa (KUVA). Lisäämällä ymmärrys-
tämme C. trachomatis ‑infektion ja gynekolo-
gisten syöpien välisestä yhteydestä voimme ke-
hittää parempia interventiostrategioita ja siten 
parantaa naisten terveyttä. ■
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