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Bakterie atypowe stanowià wa˝nà grup´
czynników etiologicznych zaka˝eƒ dolnych dróg
oddechowych. Wprowadzenie okreÊlenia „aty-
powe” w odniesieniu do niektórych drobnoustro-
jów ma swoje uzasadnienie historyczne. W po-
czàtkach „ery antybiotykowej” zauwa˝ono, ˝e
w niektórych przypadkach zapaleƒ p∏uc nie udaje
si´ wykazaç w materia∏ach pobranych od chorego
obecnoÊci drobnoustrojów odpowiedzialnych za
zaka˝enie, a leczenie penicylinà nie przynosi
oczekiwanego skutku. Wtedy to zrodzi∏o si´ okre-
Êlenie atypowego zapalenia p∏uc (ang. atypical
pneumonia syndrome). DziÊ okreÊlenie to uwa˝a
si´ za ma∏o precyzyjne i nie zaleca si´ jego stoso-
wania, dopuszczajàc jednak u˝ywanie terminu
atypowe w odniesieniu do grupy drobnoustrojów
lub bakterii (BTS 2001). Do bakterii tych nale˝à:
Chlamydia, Chlamydophila, Legionella, Myco-
plasma, Coxiella, a tak˝e inne, które znacznie
rzadziej powodujà zaka˝enia uk∏adu oddechowego
u ludzi. Wspólne cechy tych drobnoustrojów, które
jednoczeÊnie ró˝nià je od innych bakterii, to ma∏e
rozmiary komórki, szerzenie zaka˝eƒ drogà
wziewnà, cz´sto epidemiczny charakter zachoro-
waƒ, wewnàtrzkomórkowa lokalizacja i rozwój,
brak Êciany komórkowej lub pewnych jej sk∏adni-
ków i, co za tym idzie, nieskutecznoÊç leczenia
za pomocà antybiotyków β-laktamowych.

Znaczàca rola drobnoustrojów atypowych
w zaka˝eniach dolnych dróg oddechowych jest dziÊ
sprawà bezspornà. Sà one nie tylko czynnikiem
etiologicznym zapaleƒ p∏uc, ale tak˝e ostrych
zapaleƒ oskrzeli oraz zaostrzeƒ przewlek∏ego za-
palenia oskrzeli. Niektóre z nich odgrywajà istotnà
rol´ tak˝e w innych chorobach dróg oddechowych,
takich jak astma, a nawet w schorzeniach ogólno-
ustrojowych (np. mia˝d˝yca). Mniej wiadomo
na temat udzia∏u tej grupy drobnoustrojów w za-
ka˝eniach górnych dróg oddechowych. Wydaje si´,
˝e najwa˝niejsze znaczenie majà bakterie nale˝àce
do rodzajów Chlamydia i Mycoplasma. Zadaniem
artyku∏u jest omówienie biologii tych drobnoustro-
jów oraz zwrócenie uwagi na ich znaczenie w zaka-
˝eniach górnych dróg oddechowych.

Zaka˝enia dróg oddechowych wywo∏ane
przez chlamydie

Chlamydie sà ma∏ymi bakteriami, które dla
swego rozmna˝ania i rozwoju wymagajà Êrodowi-
ska wewnàtrzkomórkowego. Cechujà si´ doÊç
ograniczonymi zdolnoÊciami metabolicznymi. Nie
potrafià np. syntetyzowaç ATP, a na w∏asne po-
trzeby wykorzystujà ATP zaka˝onych komórek. Ich
komórki zawierajà m. in. rybosomy, które uczest-
niczà w wytwarzaniu bia∏ek bakteryjnych. Jednym
ze sk∏adników Êciany komórkowej chlamydii jest
lipopolisacharyd (LPS), nie zawiera ona natomiast
peptydoglikanu. Komórki chlamydii majà ma∏e
rozmiary i przechodzà doÊç skomplikowany cykl
˝yciowy (patrz dalej). Wed∏ug obecnej klasyfikacji
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mikrobiologicznej wszystkie chlamydie nale˝à do
rz´du Chlamydiales, który zawiera jednà rodzin´
Chlamydiaceae. Do niedawna w obr´bie rodziny
Chlamydiaceae wyró˝niano tylko jeden rodzaj –
Chlamydia. Zaliczano do niego cztery znane gatunki
chlamydii: C. trachomatis, C. psittaci, C. pneumo-
niae, C. pecorum. W 1999 roku zaproponowano
nowà klasyfikacj´ rodziny Chlamydiaceae (Osse-
waarde 2002). Uzasadnienie stanowi∏y wyniki
badaƒ genetycznych poszczególnych gatunków
(szczególnie genów 16S i 23S). Wyró˝niono w niej
nowy rodzaj: Chlamydophila, w sk∏ad którego
wesz∏y Chlamydophila psittaci, Chlamydophila
pneumoniae oraz inne gatunki, nie majàce istot-
nego znaczenia w patogenezie zaka˝eƒ u ludzi
(np. C. pecorum). Opisane zmiany w systematyce
chlamydii wydajà si´ przydatne tak˝e z klinicznego
punktu widzenia, poniewa˝ dwa chorobotwórcze
dla ludzi gatunki, wywo∏ujàce zaka˝enia uk∏adu
oddechowego, tj. Chlamydophila psittaci i Chlamy-
dophila pneumoniae, znalaz∏y si´ w obr´bie
jednego rodzaju (Chlamydophila). Trzeci choro-
botwórczy gatunek, powodujàcy zaka˝enia uk∏a-
du moczowo-p∏ciowego (C. trachomatis), nale˝y
do innego rodzaju. Propozycje aktualnej systema-
tyki chlamydii przedstawiono na rycinie 1. Ze
wzgl´du na przyzwyczajenia klinicystów i pewne
zastrze˝enia mikrobiologów klasyfikacja ta nie
jest jednak powszechnie stosowana. 

Charakterystyka gatunku Chlamydophila
(Chlamydia) pneumoniae

Historia odkrycia i opisania patogennej roli
C. pneumoniae przypada na ostatnie 40 lat.
W 1965 r. na Tajwanie wyizolowano od dziecka
chorego na jaglic´ nowy drobnoustrój, który
oznaczono symbolem TW-183. Poczàtkowo przy-
puszczano, ˝e jest to nowy szczep Chlamydia
trachomatis. Jednak˝e w roku 1983 Grayston i in.
wykryli podobne drobnoustroje w materia∏ach
pochodzàcych od chorego na zapalenie p∏uc
(oznaczone symbolem AR-39). Izolacja z dróg
oddechowych, a tak˝e inne cechy drobnoustroju
przekona∏y badaczy, ˝e nie jest on szczepem
Chlamydia trachomatis, lecz nale˝y do gatunku
Chlamydia psittaci. Nadano mu nazw´ TWAR,
utworzonà z pierwszych liter stosowanych wcze-
Êniej okreÊleƒ drobnoustroju (Nelson 2002). Pro-
wadzone w kolejnych latach badania morfologii,
w∏aÊciwoÊci biochemicznych, sk∏adu DNA wyka-
za∏y tak wiele ró˝nic pomi´dzy szczepem TWAR
a drobnoustrojami z gatunku C. psittaci, ˝e uznano
go za zupe∏nie nowy gatunek, nadajàc mu nazw´
Chlamydia pneumoniae. Po kolejnych zmianach
taksonomicznych drobnoustrój ten jest dziÊ nazy-
wany Chlamydophila pneumoniae.

Jak wszystkie drobnoustroje z rodziny Chla-
mydiaceae tak˝e C. pneumoniae wykazuje z∏o˝ony
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Chlamydia suis

Chlamydia trachomatis

Rycina 1. Systematyka chlamydii (1999) zmodyfikowana wg Ossewaarde (2002).
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cykl ˝yciowy (Nalepa 1998, Zaremba i Borowski
2001). Zakaênà, zewnàtrzkomórkowà postacià
drobnoustroju jest tzw. cia∏ko elementarne (ang.
elementary body – EB). Cia∏ka elementarne sà
nieaktywne metabolicznie, nie dzielà si´ i potra-
fià przetrwaç w Êrodowisku zewn´trznym a˝ do
znalezienia mo˝liwych do zaka˝enia komórek.
W niskich temperaturach (od -50 do -70°C) czàstki
elementarne drobnoustroju potrafià zachowaç
zakaênoÊç przez wiele lat. W temperaturze
+37°C ginà po kilku godzinach (3–12 h), nato-
miast +60°C – po oko∏o 10 min (Nalepa 1998,
Zaremba i Borowski 2001).

Przebieg zaka˝enia i cykl rozwojowy 
Chlamydophila pneumoniae

Chlamydophila pneumoniae wywo∏uje zaka-
˝enia wy∏àcznie u ludzi. Nie stwierdzono dotàd
zwierz´cych rezerwuarów tego zarazka. W wa-
runkach naturalnych zaka˝enie przenosi si´
z cz∏owieka na cz∏owieka drogà kropelkowà.
Formami zaka˝ajàcymi sà cia∏ka elementarne.
Chlamydophila pneumonie wykazuje wyraêne
powinowactwo do komórek nab∏onka dróg odde-
chowych (Andersen 1998). Niewielkie rozmiary
cia∏ek elementarnych (ich Êrednica waha si´
pomi´dzy 0,2 a 0,5 µm) oraz zdolnoÊç przylegania
do powierzchni komórek docelowych u∏atwiajà
penetracj´ do wn´trza komórek, która nast´puje
przez endocytoz´.

Nieznane mechanizmy hamujà fuzj´ lizosomu
z p´cherzykiem zawierajàcym cia∏ko elementarne.
W jego wn´trzu cia∏ka elementarne przekszta∏cajà
si´ w wi´ksze cia∏ka retikulocytarne (siateczko-
wate), przechodzà wielokrotne podzia∏y i dajà po-
czàtek nowym cia∏kom elementarnym. Wydostajà
si´ one do przestrzeni pozakomórkowej, czemu
najcz´Êciej towarzyszy Êmierç zaka˝onej komórki.
Uwolnione cia∏ka elementarne mogà zaka˝aç
kolejne komórki. W warunkach in vitro pe∏ny cykl
rozwojowy trwa oko∏o 72 godzin. Powstajàce
nowe czàstki elementarne mogà zaka˝aç kolejne
komórki nab∏onkowe, ale tak˝e przedostawaç si´
do wn´trza innych, jak np. monocyty krwi obwo-
dowej. Te ostatnie stanowià dla drobnoustrojów
rodzaj uk∏adu transportujàcego, umo˝liwiajàcego
penetracj´ do innych narzàdów. Uwa˝a si´, ̋ e loka-
lizacja wewnàtrz monocytów u∏atwia przenikanie
chlamydii do oÊrodkowego uk∏adu nerwowego.
Charakterystycznà cechà gatunku C. pneumoniae

jest zdolnoÊç mno˝enia si´ w ró˝nych rodzajach
komórek. Proces ten mo˝e odbywaç si´ np. w ma-
krofagach czy komórkach mi´Êni g∏adkich Êcian na-
czyƒ (Andersen 1998). W niektórych przypadkach
cia∏ka elementarne mogà we wn´trzu komórki
przekszta∏caç si´ w znacznie od nich wi´ksze cia∏ka
przetrwa∏e. Te ostatnie cechujà si´ zdolnoÊcià d∏u-
gotrwa∏ego przebywania w komórce gospodarza
i prawdopodobnie sà odpowiedzialne za przypadki
zaka˝eƒ przewlek∏ych.

Czynniki decydujàce o powstawaniu cia∏ek
przetrwa∏ych nie zosta∏y dotychczas poznane.
Przewlek∏e zaka˝enia bakteriami Chlamydophila
pneumoniae odgrywajà prawdopodobnie rol´
w patogenezie schorzeƒ przewlek∏ych, rozwijajà-
cych si´ w ró˝nych narzàdach i uk∏adach. Nale˝à
do nich: mia˝d˝yca naczyƒ, astma oskrzelowa,
choroby nowotworowe (Krenke 2002, Laurila i in.
1997).

Rozpowszechnienie zaka˝eƒ 
Chlamydophila pneumoniae

Znaczna cz´Êç zaka˝eƒ wywo∏anych przez
Chlamydophila pneumoniae przebiega ze skàpymi
objawami lub wr´cz bezobjawowo (Miyashita i in.
2001, Nelson 2002). Jawne klinicznie zaka˝enia
tym drobnoustrojem nie wywo∏ujà charaktery-
stycznych objawów, które pozwala∏yby rozpoznaç
etiologi´ zaka˝enia (patrz dalej). W tej sytuacji roz-
powszechnienie C. pneumoniae w Êrodowisku
ludzkim mo˝na oceniaç tylko na podstawie badaƒ
dodatkowych, wykrywajàcych ca∏y drobnoustrój,
jego fragmenty lub te˝ odpowiedê serologicznà
na jego obecnoÊç. W zwiàzku z odmiennà meto-
dykà badaƒ ich wyniki niekiedy znaczàco ró˝nià si´
od siebie (Hammerschlag 2001).

Nie ulega wàtpliwoÊci, ˝e ryzyko zaka˝enia
i kontaktu z drobnoustrojem zwi´ksza si´ wraz
z wiekiem. Przeprowadzone w S∏owenii badania
serologiczne wykaza∏y, ˝e odsetek osób z prze-
ciwcia∏ami klasy IgG przeciwko C. pneumoniae
w grupie dzieci pomi´dzy 1. a 4. r.˝. wynosi oko∏o
5%. U dzieci w wieku szkolnym wzrasta do 26%,
u doros∏ych poni˝ej 50. r.˝. wynosi oko∏o 45%,
natomiast w grupie osób powy˝ej 50 r.˝. si´ga
powy˝ej 64% (Kese i in. 1994). W ca∏ej populacji
S∏owenii odsetek osób z dodatnim mianem prze-
ciwcia∏ IgG przeciwko C. pneumoniae wynosi∏
41,6%. Podobne wyniki uzyskano tak˝e w innych
badaniach (Miyashita i in. 2001).
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U dzieci najcz´stszy kontakt z drobnoustrojem
ma miejsce powy˝ej 5.–7. roku ˝ycia. Badacze
szwedzcy wykazali, ˝e cz´stoÊç wyst´powania
przeciwcia∏ przeciw C. pneumoniae w grupie
dzieci poni˝ej 2. r.˝. jest bardzo ma∏a, roÊnie doÊç
wolno w okresie mi´dzy 2. a 5. r.˝. i wykazuje
bardzo du˝à tendencje wzrostowà wÊród dzieci
starszych ni˝ 5-letnie (Normann i in. 1998a). Przy-
toczone wyniki badaƒ Êwiadczà o tym, ˝e zarówno
w populacji dzieci´cej, jak i m∏odych osób doro-
s∏ych zaka˝enia C. pneumoniae wyst´puje doÊç
powszechnie. Nale˝y przy tym zaznaczyç, ˝e pod-
stawà do oceny cz´stoÊci jego wyst´powania by∏y
w wi´kszoÊci badaƒ wskaêniki serologiczne.

Wprowadzenie nowych, bardziej czu∏ych me-
tod diagnostycznych (PCR) pozwoli∏o wykazaç, ˝e
zarówno w populacji osób zdrowych, jak i chorych
z zaka˝eniami dróg oddechowych rzeczywisty
odsetek osób zaka˝onych C. pneumoniae mo˝e
byç wy˝szy ni˝ oceniany na podstawie dodatnich
wyników badaƒ serologicznych (Normann i in.
1998a, Falck i in. 1997). Za mo˝liwà przyczyn´
tych rozbie˝noÊci uwa˝a si´ zmiennà odpowiedê
immunologicznà na zaka˝enie. U niektórych
chorych jest ona prawdopodobnie zbyt s∏aba, aby
mog∏a zostaç wykazana w badaniach (brak istot-
nego wzrostu miana przeciwcia∏ pomimo przeby-
tego zaka˝enia). Zaka˝enia C. pneumoniae wyst´-
pujà na ca∏ym Êwiecie i w ciàgu ca∏ego roku (brak
sezonowoÊci). Wed∏ug niektórych autorów odse-
tek zaka˝eƒ mo˝e byç wy˝szy w krajach po∏udnio-
wych ni˝ w krajach strefy umiarkowanej i krajach
pó∏nocnych.

Kliniczne postacie zaka˝eƒ 
Chlamydophila pneumoniae

Ocenia si´, ˝e oko∏o 70% zaka˝eƒ dróg odde-
chowych wywo∏anych przez Chlamydophila pneu-
moniae przebiega bezobjawowo lub z minimalnym
objawami, które nie sk∏aniajà chorych do szukania
pomocy lekarskiej. Z pozosta∏ych 30% zaka˝eƒ
oko∏o 20% to objawowe zaka˝enia górnych dróg
oddechowych, a pozosta∏e 10% – zapalenia p∏uc.
Byç mo˝e istnieje tak˝e bezobjawowe nosicielstwo
C. pneumoniae. Za takà mo˝liwoÊcià przemawiajà
wyniki niektórych badaƒ, dowodzàce, ˝e u poje-
dynczych zdrowych osób mo˝na wykryç drobno-
ustrój lub jego fragmenty przy jednoczesnym bra-
ku serologicznych wskaêników ostrego zaka˝enia
(Miyashita i in. 2001). Interpretacja cytowanych

wyników nie jest jednak jednoznaczna – niektórzy
autorzy uwa˝ajà, ̋ e przyczynà takiej sytuacji mo˝e
byç zbyt ma∏a czu∏oÊç badaƒ serologicznych (zbyt
rygorystyczne kryteria rozpoznania odpowiedzi
immunologicznej na ostre zaka˝enie) (Hammer-
schlag 2001). 

Zaka˝enia górnych dróg oddechowych

Jak wspomniano, tylko oko∏o 15–20% zaka-
˝eƒ wywo∏anych przez C. pneumoniae przebiega
pod postacià zapaleƒ górnych dróg oddechowych,
z objawami o ró˝nej lokalizacji. Ju˝ we wczesnych
latach 90. ub. wieku na podstawie kryteriów
serologicznych wykazano, ˝e C. pneumoniae by∏a
czynnikiem etiologicznym odpowiedzialnym za:
10,5% wszystkich przypadków ostrego zapalenia
zatok, 18,2% przypadków ostrego zapalenia
krtani, 19,2% przypadków ostrego zapalenia
migda∏ków, 23,5% przypadków ostrego zapalenia
ucha Êrodkowego i taki sam odsetek przypadków
ostrego zapalenia oskrzeli (Hashiguchi i in. 1992).
Póêniejsze badania przeprowadzone wÊród dzieci
z objawami ostrych zaka˝eƒ górnych dróg odde-
chowych wykaza∏y, ̋ e najwi´kszy odsetek zaka˝eƒ
wywo∏anych przez C. pneumoniae dotyczy∏ naj-
starszej grupy wiekowej (pomi´dzy 5.–16. rokiem
˝ycia) i wynosi∏ 35% u dzieci z objawami zapalenia
gard∏a i b∏ony Êluzowej nosa i a˝ 57% u dzieci
z ostrym zapaleniem migda∏ków (Normann i in.
1998b). 

Stosujàc metody genetyczne (badanie swo-
istych dla C. pneumoniae fragmentów DNA), ba-
dacze chiƒscy wykazali, ˝e C. pneumoniae mo˝e
byç odpowiedzialna nawet za 28% ostrych zaka-
˝eƒ górnych dróg oddechowych (zapalenie b∏ony
Êluzowej nosa, gard∏a, krtani i/lub migda∏ków)
(Zhang i in. 2000). Pami´tajàc o mo˝liwoÊci bez-
objawowego nosicielstwa C. pneumoniae, które
mo˝e si´gaç od 1,4 do 16,7%, mo˝na wysunàç
tez´, ̋ e zastosowanie w diagnostyce metod gene-
tycznych, wykrywajàcych nie tylko zaka˝enia
objawowe, ale tak˝e nosicielstwo, mo˝e zawy˝aç
rzeczywistà liczb´ ostrych zaka˝eƒ wywo∏anych
przez ten patogen (Principi i Esposito 2001). Prze-
ciw tej tezie Êwiadczà jednak inne wyniki pocho-
dzàce z cytowanej pracy Zhanga i in., oceniajàce
cz´stoÊç ostrych zaka˝eƒ górnych dróg oddecho-
wych wywo∏anych przez C. pneumoniae na
podstawie kryteriów serologicznych. Zgodnie
z tymi kryteriami cz´stoÊç tych zaka˝eƒ wynios∏a
25,7%, co pozostaje w du˝ej zgodnoÊci z 28%
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wykazanymi na podstawie badaƒ z zastosowa-
niem PCR (Zhang i in. 2000).

DoÊwiadczenia badaczy w∏oskich wskazujà, ̋ e
wÊród wszystkich przypadków ostrego zapalenia
gard∏a u dzieci prawie 25% przypadków mo˝e byç
wywo∏anych przez C. pneumoniae (Principi i Espo-
sito 2001). Ciekawe wyniki badaƒ przedstawi∏a
ostatnio Esposito i in. Badano cz´stoÊç zaka˝eƒ
bakteriami atypowymi u dzieci (w wieku 6 mies.
–14 lat) z objawami ostrego zapalenia gard∏a i
migda∏ków oraz wp∏yw leczenia makrolidami na
przebieg zaka˝enia i cz´stoÊç nawrotów zaka˝eƒ
(patrz tak˝e: Leczenie zaka˝eƒ C. pneumoniae).
Wykazano, ˝e 40,6% zaka˝eƒ by∏o spowodowa-
nych drobnoustrojami atypowymi: M. pneumoniae
i C. pneumoniae. Stosunek zaka˝eƒ wywo∏anych
przez te dwa drobnoustroje wynosi∏ ok. 3,5:1, tak
wi´c C. pneumoniae by∏a odpowiedzialna za ok.
9% wszystkich zaka˝eƒ (Esposito i in. 2006). Po
porównaniu roli tych dwóch drobnoustrojów w pa-
togenezie ostrego zapalenia gard∏a i migda∏ków,
wydaje si´, ˝e M. pneumoniae znacznie cz´Êciej
jest pojedynczym czynnikiem odpowiedzialnym
za wywo∏anie objawów, podczas gdy zaka˝enia C.
pneumoniae sà rzadsze i najcz´Êciej towarzyszy im
zaka˝enie innym drobnoustrojem (Esposito i in.
2004).

JeÊli chodzi o rol´ C. pneumoniae w ostrym
zapaleniu zatok przynosowych, to jest ona trud-
na do oceny z powodu braku dostatecznej liczby
badaƒ. Chocia˝ objawy ostrego zapalenia zatok
stosunkowo cz´sto towarzyszà zapaleniu p∏uc
wywo∏anym przez C. pneumoniae, to tylko
w jednej publikacji stwierdzono obecnoÊç tego
drobnoustroju w p∏ynie z zatoki szcz´kowej
u chorego z objawami ostrego zapalenia zatok
(Hammerschlag 2000). Jest prawdopodobne, ˝e
równie niewielkà rol´ odgrywajà zaka˝enia tym
drobnoustrojem w patogenezie przewlek∏ego
zapalenia zatok przynosowych. SpoÊród 20 dzieci,
które przeby∏y ró˝ne rodzaje zabiegów operacyj-
nych z powodu przewlek∏ego zapalenia zatok,
obecnoÊç C. pneumoniae (stosowano metody
hodowlane) w materia∏ach pobranych podczas
zabiegów (wymazy, pop∏uczyny, fragmenty
tkankowe) stwierdzono tylko u 1 osoby (Cultrara
i in. 2003). Za pomocà metod genetycznych nie
uda∏o si´ wykazaç obecnoÊci C. pneumoniae
w ˝adnym z materia∏ów tkankowych pobranych
od 11 osób doros∏ych z przewlek∏ym zapaleniem
b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynosowych (Lee
i in. 2005). 

Kontrowersyjne dane dotyczà udzia∏u C. pneu-
moniae w etiologii ostrego zapalenia ucha Êrodko-
wego. Wyniki niektórych badaƒ Êwiadczà o tym, ˝e
odsetek zaka˝eƒ wywo∏anych przez ten patogen
mo˝e byç znaczàcy, podczas gdy wyniki innych
badaƒ nie potwierdzajà tego stanowiska (Falck i in.
1998, Rosenblut i in. 2001). Za niewielkim klinicz-
nym znaczeniem chlamydiowych zaka˝eƒ ucha
Êrodkowego mogà przemawiaç obserwacje, zgod-
nie z którymi proces leczenia chorych ze stwier-
dzonà obecnoÊcià tego patogenu w p∏ynie z ucha
Êrodkowego przebiega∏ w wi´kszoÊci przypadków
prawid∏owo, pomimo ˝e w leczeniu nie stosowano
antybiotyków wykazujàcych aktywnoÊç przeciwko
C. pneumoniae, a jedynie leki objawowe (Hammer-
schlag 2001). 

NiewyjaÊnionych pozostaje wiele zagadnieƒ
zwiàzanych z zaka˝eniami mieszanymi, np. C.
pneumoniae + wirusy, C. pneumoniae + Strepto-
coccus pneumoniae i innych. Wed∏ug ró˝nych
danych a˝ w 30–50% zaka˝eƒ z udzia∏em C. pneu-
moniae mo˝na odnotowaç koinfekcj´ innym drob-
noustrojem. Nie jest znany patomechanizm takich
zaka˝eƒ (zaka˝enie jednoczesne czy sekwencyjne),
a tak˝e ró˝nice w ich klinicznym przebiegu
(czy zaka˝enie mieszane prowadzi do ci´˝szych
objawów).

Przytoczone dane Êwiadczà o tym, ˝e C. pneu-
moniae powinna byç brana pod uwag´ w rozwa˝a-
niach nad etiologià ró˝nych klinicznych postaci
zaka˝eƒ dróg oddechowych. Jakkolwiek wi´kszoÊç
zaka˝eƒ górnych dróg oddechowych cechuje si´
∏agodnymi objawami klinicznymi i nie dochodzi
do szerzenia si´ zaka˝enia do dolnych dróg odde-
chowych, to jednak w niektórych przypadkach
zaka˝enie mo˝e mieç przebieg dwufazowy i w dal-
szej kolejnoÊci pojawiajà si´ objawy zapalenia p∏uc:
suchy kaszel, a wyjàtkowo tak˝e dusznoÊç (Marrie
1998).

Zaka˝enia dolnych dróg oddechowych

Chlamydophila pneumoniae odgrywa wa˝nà
rol´ w nast´pujàcych schorzeniach dolnych dróg
oddechowych: zapalenie p∏uc, astma oskrzelowa
i przewlek∏a obturacyjna choroba p∏uc.

Szersze omówienie roli zaka˝eƒ Chlamydo-
phila pneumonie w tych schorzeniach zawierajà
osobne opracowania (Gupta i Sarosi 2001, Hahn
i in. 2002, Kraft 2000, Krenke 2006, Laurila i in.
1997). 
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Rola zaka˝eƒ Chlamydiophila pneumoniae
w innych schorzeniach przewlek∏ych

Oprócz astmy i przewlek∏ej obturacyjnej cho-
roby p∏uc znaczenie zaka˝eƒ C. pneumoniae
dostrzega si´ tak˝e w innych chorobach prze-
wlek∏ych. Nale˝à do nich: rak p∏uca, sarkoidoza,
reumatoidalne zapalenie stawów, mia˝d˝yca.
(Stratton 2000). Du˝e zainteresowanie budzi
w ostatnich latach rola zaka˝eƒ C. pneumoniae
w patogenezie mia˝d˝ycy i choroby niedokrwien-
nej serca. Wyniki przeprowadzonych dotychczas
badaƒ nie pozostawiajà wàtpliwoÊci, ˝e drobno-
ustrój ten jest obecny w ogniskach mia˝d˝yco-
wych. Jednak okreÊlenie jego prawdziwego
znaczenia w patogenezie przewlek∏ego procesu
prowadzàcego do rozwoju blaszek mia˝d˝yco-
wych wymaga dalszych badaƒ.

Podobnie wa˝ne znaczenie mo˝e mieç zaka-
˝enie C. pneumoniae w patogenezie ostrych incy-
dentów wieƒcowych. Zagadnienia zwiàzane z
rolà C. pneumoniae w patogenezie mia˝d˝ycy
i choroby niedokrwiennej serca stanowià przed-
miot osobnych opracowaƒ (Stratton 2000, Wong
i in. 1999).

Rozpoznanie zaka˝eƒ 
Chlamydophila pneumoniae

Diagnostyka laboratoryjna zaka˝eƒ C. pneu-
moniae obejmuje metody hodowlane, techniki
molekularne wykrywajàce swoiste sekwencje
kwasów nukleinowych, badania serologiczne oraz
metody wykrywania antygenów drobnoustroju. Nie

opracowano jak dotàd standardu post´powania
diagnostycznego w zaka˝eniach wywo∏anych przez
C. pneumoniae. Jest to du˝e utrudnienie, zw∏asz-
cza ˝e rozpoznanie musi uwzgl´dniaç trzy mo˝liwe
stany zaka˝enia: ostry, przewlek∏y oraz przebyte
zaka˝enie ostre (Ossewaarde 2002). Brak stan-
dardu diagnostycznego utrudnia tak˝e porównaw-
czà ocen´ wyników ró˝nych badaƒ. Podstawowe
informacje dotyczàce metod diagnostyki zaka˝eƒ
C. pneumoniae zamieszczono w tabeli 1. 

Materia∏y do identyfikacji drobnoustroju to:
wymazy z gard∏a, nosa lub krtani, wysi´kowy
p∏yn z ucha Êrodkowego, a w zaka˝eniach dolnych
dróg oddechowych – pop∏uczyny oskrzelowe lub
p∏yn z p∏ukania oskrzelowo-p´cherzykowego
(BALF) (Zhang i in. 2000). 

Badania hodowlane wymagajà stosowania
hodowli komórkowych, którymi dysponujà tylko
wyspecjalizowane laboratoria. Jest to metoda
droga, a ponadto czaso- i pracoch∏onna. Wymaga
transportu materia∏ów w odpowiednich pod-
∏o˝ach i jak najszybszego dostarczenia ich do
laboratorium. Najcz´Êciej wykorzystywane do
hodowli chlamydii linie komórkowe to He-La 229
i Hep-2. Identyfikacj´ gatunku w dodatnich
hodowlach (po ok. 72 h) wykonuje si´ za pomocà
gatunkowo swoistych przeciwcia∏ (metoda im-
munofluorescencji bezpoÊredniej lub metoda
immunoenzymatyczna) (Nalepa 1998, Ossewaar-
de 2002, Zaremba i Borowski 2001). 

Coraz powszechniej w diagnostyce zaka˝eƒ
C. pneumoniae stosuje si´ metody genetyczne, wy-
korzystujàce technik´ powielania fragmentów
kwasów nukleinowych. Praktyczne zastosowanie
znalaz∏a technika polimerazowej reakcji ∏aƒcu-

Tabela 1. Podstawowe informacje o metodach diagnostyki zaka˝eƒ górnych dróg oddechowych wywo-
∏anych przez C. pneumoniae (wg Principi i Esposito 2001).

Metoda Materia∏ diagnostyczny Uwagi

Hodowla wymazy z gard∏a, nosa, niedost´pna w rutynowej diagnostyce klinicznej,
p∏yn wysi´kowy z ucha stosunkowo d∏ugi czas wzrostu na po˝ywkach

Badania genetyczne (PCR) wymazy z gard∏a, nosa, u˝yteczne w szybkiej diagnostyce,
p∏yn wysi´kowy z ucha dost´pne w laboratoriach referencyjnych 

i oÊrodkach naukowych

Badania serologiczne osocze zalecane badanie dwóch próbek pobranych 
w kilkutygodniowym odst´pie czasu, 
przydatne w ocenie retrospektywnej
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ostrego zaka˝enia potwierdza tak˝e stwierdzenie
w pojedynczym badaniu wysokiego miana IgM
(>1:16) (Esposito i in. 2004). Metody serologicz-
ne znajdujà zastosowanie w diagnostyce ostrych
zaka˝eƒ, zaka˝eƒ przewlek∏ych oraz rozpoznawa-
niu przebytego zaka˝enia (Ossewaarde 2002). 

Antygeny lub kwasy nukleinowe C. pneumo-
niae mogà byç wykrywane w materia∏ach tkanko-
wych dzi´ki zastosowaniu badaƒ immunocyto-
chemicznych lub technik hybrydyzacji in situ.
Badania te prowadzà tylko wyspecjalizowane
laboratoria, a ich zaletà jest mo˝liwoÊç potwier-
dzenia obecnoÊci fragmentów C. pneumoniae
w chorych tkankach. Wykazanie obecnoÊci swo-
istego bia∏ka Êciany komórkowej C. pneumoniae
bàdê jej lipopolisacharydu (LPS) nie jest jednak
równoznaczne z obecnoÊcià ̋ ywych drobnoustro-
jów. Do oceny tej ich cechy konieczne sà dodat-
kowe badania (Ossewaarde 2002). 

Leczenie 

Brak w Êcianie komórkowej peptydoglikanów
sprawia, ˝e C. pneumoniae wykazuje opornoÊç
na antybiotyki β−laktamowe (penicyliny i cefalo-
sporyny). Drugim wa˝nym czynnikiem decydujà-
cym o skutecznoÊci leczenia jest wewnàtrzkomór-
kowa lokalizacja drobnoustrojów. W tej sytuacji
zrozumia∏a jest koniecznoÊç stosowania leków
o innych ni˝ b∏onowy mechanizmach dzia∏ania
oraz cechujàcych si´ dobrà penetracjà do wn´trza
komórek. Do takich antybiotyków nale˝à makro-
lidy, tetracykliny i chinolony.

Wiele zaleceƒ wskazuje na makrolidy jako leki
pierwszego wyboru w leczeniu zaka˝eƒ wywo∏a-
nych przez C. pneumoniae (BTS 2001, Chazan
2005, Woodhead i in. 2005). Wi´kszoÊç antybioty-
ków z grupy makrolidów wykazuje takie samo lub
bardzo podobne MIC w stosunku do drobno-
ustrojów z gatunku C. pneumoniae. Wobec doÊç
d∏ugiego zalecanego okresu leczenia (14–21 dni)
nowe generacje makrolidów wykazujà przewag´
nad erytromycynà, co wynika z lepszej ich toleran-
cji (Carbon i Pole 1999). Najbardziej aktywnym
makrolidem wydaje si´ klarytromycyna (Allegra
i Blasi 2001, Roblin i in. 1999).

Choç wi´kszoÊç zaka˝eƒ ma ∏agodny i samo-
ograniczajàcy si´ charakter, a objawy ust´pujà
tak˝e bez leczenia przyczynowego (leki przeciw-
bakteryjne), to jednak wiele argumentów przema-
wia za ich stosowaniem. Zbyt krótkie leczenie

chowej (PCR), w której powielanym odcinkiem jest
np. gen dla g∏ównego bia∏ka Êciany komórkowej lub
te˝ gen dla 16S rRNA. Czu∏oÊç metod hodowlanych
i PCR jest porównywalna, a ze wzgl´du na ograni-
czenia dotyczàce hodowli chlamydii, metody
wykrywania materia∏u genetycznego sta∏y si´
uznanym sposobem diagnostyki ostrych zaka˝eƒ
(Ossewaarde 2002, Zhang i in. 2000). Niewàtpli-
wà zaletà metod genetycznych jest mo˝liwoÊç
badania materia∏ów nie nadajàcych si´ do ho-
dowli (np. plwocina wykazuje cz´sto toksyczne
dzia∏anie na hodowle komórkowe). 

Majàc na uwadze wzgl´dy praktyczne, w
ostatnim czasie opracowano techniki genetyczne
umo˝liwiajàce jednoczesnà identyfikacj´ mate-
ria∏u genetycznego ró˝nych drobnoustrojów
(multiplex PCR). W przypadkach schorzeƒ wywo-
∏anych przez drobnoustroje atypowe jedno ba-
danie z zastosowaniem techniki multiplex PCR
pozwala na identyfikacj´ C. pneumoniae, M.
pneumoniae i L. pneumophila. Pierwsze wyniki
badaƒ nad czu∏oÊcià i swoistoÊcià tej metody
wskazujà, ̋ e sà one porównywalne z klasycznymi
technikami PCR (Miyashita i in. 2004). Metody
genetyczne znajdujà zastosowanie zarówno
w diagnostyce zaka˝eƒ ostrych, jak i przewle-
k∏ych (Ossewaarde 2002).

WÊród metod serologicznych najcz´Êciej
stosuje si´ metod´ mikroimmunofluorescencji
(uznawanà za z∏oty standard) i metod´ immuno-
enzymatycznà (Nalepa 1998, Ossewaarde 2002,
Zaremba i Borowski 2001). Odczyn wiàzania do-
pe∏niacza cechuje si´ ma∏à swoistoÊcià. Pierwsza
z wymienionych metod, choç wysoce swoista
(wykrywa antygeny g∏ównych bia∏ek b∏ony),
niesie ze sobà pewne niedogodnoÊci: jest trud-
na do standaryzacji, stwarza mo˝liwoÊç subiek-
tywnego odczytu, stosowane sà ró˝ne kryteria
interpretacji (Ossewaarde 2002). Dlatego wiele
laboratoriów korzysta z metod immunoenzyma-
tycznych (dost´pne sà trzy typy zawierajàce
ró˝ne rodzaje antygenów). Stosujàc badania sero-
logiczne, nale˝y pami´taç o utrzymujàcym si´ do-
datnim mianie IgG u znacznego odsetka zdrowej
populacji. Wobec tego pojedyncze badanie prze-
ciwcia∏ w klasie IgG mo˝e Êwiadczyç o Êwie˝ym
zaka˝eniu tylko w przypadku bardzo wysokiego
miana (>1:512) (Nalepa 1998, Ossewaarde
2002, Zaremba i Borowski 2001). Wi´ksze zna-
czenie ma wykazanie czterokrotnego wzrostu
miana przeciwcia∏ w dwóch kolejnych ozna-
czeniach (w klasach IgG lub IgA). Rozpoznanie



10

mo˝e doprowadziç do nawrotu objawów lub ich
przewlekania si´, co objawia si´ wielomiesi´cz-
nym kaszlem. Niedawno opublikowane wyniki
badaƒ Esposito i in. dowodzà, ˝e choç wczesne
wyniki leczenia ostrego zapalenia gard∏a i migda∏-
ków spowodowanego przez zaka˝enie C. pneumo-
niae by∏y podobne w grupach dzieci leczonych
azytromycynà i leczonych tylko objawowo, to jed-
nak póêne efekty ró˝ni∏y si´ istotnie. W okresie
szeÊciomiesi´cznej obserwacji w grupie dzieci
leczonych makrolidem wykazano znamiennie
mniejszà liczb´ nawrotów zaka˝eƒ ni˝ w grupie
dzieci, które nie otrzymywa∏y antybiotyku. Doty-
czy∏o to nie tylko zaka˝eƒ górnych, ale tak˝e i dol-
nych dróg oddechowych (Esposito i in. 2006).

Alternatyw´ dla makrolidów w leczeniu
zaka˝eƒ wywo∏anych przez C. pneumoniae stano-
wià fluorochinolony i tetracykliny (Guthrie 2001,
Woodhead i in. 2005). Te ostatnie wykazujà tak
samo niskie MIC dla C. pneumoniae jak makro-
lidy. Ich zastosowanie napotyka jednak na pewne
ograniczenia, co ma szczególne znaczenie w gru-
pie dzieci (przeciwwskazane z powodu odk∏ada-
nia si´ leku w z´bach i koÊciach powodujàcego
zaburzenia ich rozwoju). Leki z grupy chinolonów
wykazujà w warunkach in vitro wy˝sze wartoÊci
MIC ni˝ makrolidy i tetracykliny. Praktyczne zna-
czenie tych obserwacji jest jednak niewielkie, po-
niewa˝ wiele badaƒ in vivo wskazuje na dobrà
skutecznoÊç tych leków (Roblin i in. 1999). Tak˝e
w przypadku fluorochinolonów nale˝y pami´taç
o zastrze˝eniach co do ich stosowania u dzieci
i mo˝liwych dzia∏aniach niepo˝àdanych. 

Prowadzone sà prace nad szczepionkà prze-
ciwko C. pneumoniae. Jednak pomimo prób wy-
korzystania ró˝nych antygenów (LPS, g∏ówne
bia∏ko b∏ony zewn´trznej, bia∏ko b∏ony zewn´-
trznej bogate w cystein´, a tak˝e bia∏ka szoku
cieplnego 60) jej immunogennoÊç, a przede
wszystkim czas dzia∏ania ochronnego sà jak
dotychczas niezadowalajàce.

Zaka˝enia dróg oddechowych 
wywo∏ane przez mykoplazmy

Do rodzaju Mycoplasma nale˝y ponad sto
gatunków. Wi´kszoÊç z nich to saprofity zwierzàt
i ludzi. Inne majà zdolnoÊç do wywo∏ywania zaka-
˝eƒ uk∏adu moczowego (M. hominis, M. genita-
lium) lub uk∏adu oddechowego (Mycoplasma
pneumoniae). Mykoplazmy nale˝à do najmniej-

szych wolno ˝yjàcych drobnoustrojów, a Myco-
plasma pneumonie zarówno pod wzgl´dem wiel-
koÊci komórki, jak i wielkoÊci genomu pretenduje
do miana najmniejszego znanego wolno ˝yjàcego
organizmu (Waites i Talkington 2004). M. pneu-
moniae nie ma Êciany komórkowej, co w praktyce
oznacza, ˝e drobnoustrój ten jest niewra˝liwy
na antybiotyki, których mechanizm dzia∏ania
polega na hamowaniu syntezy tej struktury
bakteryjnej (np. antybiotyki β-laktamowe). B∏ona
komórkowa zawiera cholesterol, dlatego hodowla
tego drobnoustroju wymaga obecnoÊci zwiàzków
sterolowych w po˝ywkach. M. pneumoniae jest
organizmem tlenowym. Na pod∏o˝ach sztucznych
roÊnie doÊç wolno, tworzàc bardzo ma∏e (Êrednica
<0,5 mm) kolonie porównywane do „sadzonego
jajka”. Cz∏owiek stanowi jedyny rezerwuar tej
bakterii. 

Epidemiologia i patogeneza zaka˝eƒ

Zachorowania mogà pojawiaç si´ w ciàgu
ca∏ego roku, najcz´Êciej jednak wyst´pujà jesie-
nià i zimà. Du˝e epidemie majà miejsce co 3–5 lat
(Rastawicki i in. 1998). Zaka˝enia dotyczà najcz´-
Êciej dzieci i m∏odzie˝y (grupa wiekowa 5–19 lat).
Przenoszà si´ drogà wziewnà w postaci aerozolu
zawierajàcego drobnoustroje. Szczególnie ∏atwo
szerzà si´ w du˝ych skupiskach ludzkich (szko∏y,
internaty, koszary, szpitale). Okres inkubacji
wynosi ok. 10–21 dni.

Wi´kszoÊç dotychczas przeprowadzonych
badaƒ wskazuje, ˝e w zaka˝onym organizmie M.
pneumoniae lokalizuje si´ w przestrzeni pozako-
mórkowej. Choç nie mo˝na tego z ca∏à pewnoÊcià
wykluczyç, wydaje si´, ˝e drobnoustrój nie pene-
truje do wn´trza komórek gospodarza (Waites
i Talkington 2004). Patogeneza zaka˝enia jest
wi´c odmienna ni˝ w przypadkach zaka˝eƒ C.
pneumoniae. Na jednym z biegunów wyd∏u˝onej
komórki bakteryjnej znajduje si´ specjalny region
zawierajàcy m. in. adhezyn´ P1 – najwa˝niejsze
bia∏ko odpowiedzialne za adhezj´ i interreakcje
komórki bakteryjnej z komórkami nab∏onka rz´-
skowego organizmu gospodarza (Andersen 1998,
Waites i Talkington 2004, Henderson i Jensen
2006). Drobnoustroje lokalizujà si´ najcz´Êciej
u podstawy rz´sek. Reaktywne metabolity tlenu
oraz inne wydzielane przez mykoplazmy substan-
cje doprowadzajà do unieruchomienia rz´sek,
a ostatecznie tak˝e do zniszczenia komórek
nab∏onkowych, co zaburza prawid∏owy klirens
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Êluzowo-rz´skowy (Andersen 1998). Zaka˝enie
M. pneumoniae wywo∏uje zapalenie dróg odde-
chowych. Superantygen drobnoustroju powoduje
uwalnianie TNF-β oraz IL-1, a nast´pnie IL-6.
W Êcianie dróg oddechowych pojawiajà si´ na-
cieki z komórek zapalnych. Odgrywajà one wa˝nà
rol´ w eliminacji drobnoustroju (Andersen 1998).

Kliniczne postacie zaka˝eƒ 
Mycoplasma pneumoniae

Zaka˝enia M. pneumoniae mogà przebiegaç
jako: zapalenie górnych dróg oddechowych, zapa-
lenie tchawicy i oskrzeli oraz zapalenie oskrze-
lików/zapalenie p∏uc.

W 10–20% przypadków przebieg zaka˝enia
mo˝e byç tak ∏agodny, ˝e nie zostaje ono rozpo-
znane. W 60–80% przypadków przebiega jako
zaka˝enie górnych dróg oddechowych lub zapa-
lenie tchawicy i oskrzeli. W oko∏o 3–10% rozwija
si´ zapalenie p∏uc (Guthrie 2001, Braun i in.
2006). W okresach epidemicznych i w zamkni´-
tych grupach, których cz∏onkowie sà nara˝eni
na d∏ugotrwa∏y kontakt z patogenem, odsetek
zapaleƒ p∏uc wÊród wszystkich postaci zaka˝eƒ
wywo∏anych przez M. pneumoniae mo˝e osiàgaç
nawet 30–50%. 

Zaka˝enia górnych dróg oddechowych

Najcz´stsze kliniczne objawy zaka˝enia gór-
nych dróg oddechowych wywo∏anych przez M.
pneumoniae to ból gard∏a (12–73% przypadków)
i kaszel (93–100% przypadków) (Braun i in. 2006).
Inne to stan podgoràczkowy lub goràczka, z∏e
samopoczucie, bóle g∏owy, bóle mi´Êniowe. 

W populacji dzieci´cej M. pneumoniae wy-
daje si´ wa˝nym czynnikiem etiologicznym
ostrych zaka˝eƒ górnych dróg oddechowych
przebiegajàcych pod postacià ostrego zapalenia
gard∏a i migda∏ków. W grupie wiekowej obejmu-
jàcej dzieci mi´dzy 6 mies. a 14 r.˝. drobnoustrój
ten by∏ trzecim pod wzgl´dem cz´stoÊci pato-
genem (po adenowirusach i wirusach RSV) i
najcz´stszym czynnikiem bakteryjnym odpowie-
dzialnym za objawy ostrego zapalenia gard∏a
i migda∏ków (14,2% wszystkich zaka˝eƒ) (Espo-
sito i in. 2004). Oprócz zaka˝eƒ pojedynczym
patogenem M. pneumoniae by∏a wspó∏odpowie-
dzialna za dalsze 5,6% zaka˝eƒ florà mieszanà
(M. pneumoniae + adenowirusy, M. pneumoniae
+ C. pneumoniae, M. pneumoniae + S. pyogenes).

Autorzy cytowanej pracy przeprowadzili analiz´
szeregu cech klinicznych charakteryzujàcych za-
ka˝enia o ró˝nej etiologii. W grupie chorych z
zaka˝eniami wywo∏anymi przez M. pneumoniae
stwierdzili znamiennie cz´stsze wyst´powanie
nast´pujàcych cech: nawrotowy charakter zaka-
˝eƒ, obecnoÊç w rodzinie starszego rodzeƒstwa,
d∏u˝szy okres trwania goràczki, a tak˝e utrzymy-
wanie si´ objawów lub ponowne ich wystàpienie
po miesiàcu od rozpoznania choroby (Esposito
i in. 2004). W tej sytuacji zastosowanie antybioty-
ków wydaje si´ celowe, choçby w celu zmniejsze-
nia ryzyka nawrotów choroby oraz ograniczenia
przenoszenia si´ zaka˝enia w populacji. W bada-
niach tych samych autorów opublikowanych
w 2006 roku (wiek badanej populacji jak w po-
przednim badaniu) mykoplazmatycznà etiologi´
ostrego zapalenia gard∏a i migda∏ków stwierdzo-
no a˝ w 33% przypadków (Esposito i in. 2006).
Wed∏ug innych autorów mykoplazmatyczna etio-
logia ostrego zapalenia gard∏a i migda∏ków jest
znacznie rzadsza i mo˝na si´ jej spodziewaç
u mniej ni˝ 1% chorych z tym schorzeniem. 

Objawy ostrego zapalenia b∏ony Êluzowej
zatok przynosowych mogà towarzyszyç myko-
-plazmatycznemu zapaleniu p∏uc. Cz´stoÊç ich
wyst´powania w przebiegu tego schorzenia za-
wiera si´ w szerokich granicach od kilku do kilku-
dziesi´ciu procent przypadków. Ma∏o jest nato-
miast danych dotyczàcych mykoplazmatycznej
etiologii ostrego zapalenia b∏ony Êluzowej zatok
przynosowych. Wi´cej uwagi poÊwi´cono dotych-
czas roli zaka˝eƒ mykoplazmatycznych w patoge-
nezie przewlek∏ego zapalenia zatok oraz patoge-
nezie polipów nosa. W 1996 r. Gurr i in. wykazali
obecnoÊç materia∏u genetycznego M. pneumo-
niae w 13 z 14 (93%) badanych polipów nosa oraz
w 4 z 5 bioptatów b∏ony Êluzowej nosa i zatok po-
branych od chorych z przewlek∏ym zapaleniem
o tej˝e lokalizacji (Gurr i in. 1996). Badania te
zdawa∏y si´ wskazywaç na istotnà rol´ sprawczà
M. pneumoniae w patogenezie choroby. Póêniej
przeprowadzone badania przynios∏y jednak wy-
niki znaczàco ró˝niàce si´ od uzyskanych przez
Gurr i in. Bucholtzowi i in. nie uda∏o si´ wykazaç
obecnoÊci swoistego dla M. pneumoniae DNA
w ˝adnym z 41 materia∏ów tkankowych pozyska-
nych od chorych z przewlek∏ym zapaleniem b∏ony
Êluzowej nosa i zatok (m.in. 31 polipów). Wnioski
z cytowanej pracy by∏y wi´c zupe∏nie odmienne
od zawartych w poprzednio cytowanych badaniach
(Bucholtz i in. 2002). Opublikowane w ubieg∏ym
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roku wyniki badaƒ amerykaƒskich zdajà si´
potwierdzaç wnioski Bucholtza i in. Za pomocà
czu∏ych metod genetycznych autorom nie uda∏o
si´ wykazaç obecnoÊci M. pneumoniae w ˝adnym
z materia∏ów tkankowych pozyskanych od cho-
rych z przewlek∏ym zapaleniem b∏ony Êluzowej
nosa i zatok (Lee i in. 2005). Tak wi´c nie wydaje
si´, aby M. pneumoniae mog∏a odgrywaç zna-
czàcà rol´ w patogenezie przewlek∏ego zapalenia
b∏ony Êluzowej nosa i zatok przynosowych.

Podobnie niejednoznaczne wyniki przynios∏y
dotychczasowe badania nad znaczeniem zaka˝eƒ
M. pneumoniae w zapaleniu ucha Êrodkowego.
Niektóre z nich wskazywa∏y, ˝e u dzieci drobno-
ustrój ten mo˝e byç odpowiedzialny za niewielki
procent (4,2%) przypadków ostrego zapalenia
ucha Êrodkowego (Raty i Kleemola 2000). Wyniki
wi´kszoÊci badaƒ sk∏aniajà jednak do przyj´cia
wniosku, ˝e rola M. pneumoniae w patogenezie
ostrego zapalenia ucha Êrodkowego jest znikoma
lub wr´cz ˝adna. Rosenblut i in. nie wykazali
obecnoÊci tego drobnoustroju w ˝adnym materia-
le (wysi´k, wymazy z nosogard∏a) uzyskanym
od 170 dzieci z ostrym zapaleniem ucha Êrodko-
wego (Rosenblut i in. 2001). Podobne wyniki uzy-
skali Storgaard i in., którzy w 150 próbkach p∏ynu
z ucha Êrodkowego, pozyskanych od 83 dzieci
z ostrym zapaleniem ucha Êrodkowego, obecnoÊç
M. pneumoniae stwierdzili tylko w jednej. Bada-
nie wymazów z nosogard∏a tych samych dzieci
ujawni∏o obecnoÊç M. pneumoniae tylko w 2,4%
materia∏ów (2/83) (Storgaard i in. 2004). Analizu-
jàc potencjalne przyczyny nawracajàcych zapaleƒ
ucha Êrodkowego u dzieci, badacze fiƒscy prze-
prowadzili szeroko zakrojone badania mikrobio-
logiczne wymazów z nosogard∏a tych dzieci.
W ˝adnym z materia∏ów pochodzàcych od 121
dzieci nie stwierdzono materia∏u genetycznego
M. pneumoniae (Pitkaranta i in. 2006). Cytowane
wyniki badaƒ Êwiadczà o tym, ˝e M. pneumoniae
nie odgrywa istotnej roli jako czynnik etiolo-
giczny ostrego zapalenia ucha u dzieci.

Zaka˝enia dolnych
dróg oddechowych

Najcz´stszymi objawem mykoplazmatycznego
zapalenia tchawicy i oskrzeli sà: suchy m´czàcy
kaszel, stany podgoràczkowe, z∏e samopoczucie.
Przebieg tych zaka˝eƒ jest zwykle ∏agodny i koƒczà
si´ one samowyleczeniem, nawet jeÊli nie jest
stosowane leczenie przyczynowe (antybiotyki).

Rozwój objawów zapalenia p∏uc nast´puje
stopniowo: pojawia si´ narastajàca goràczka, bóle
g∏owy, z∏e samopoczucie, nast´pnie kaszel suchy
lub ze skàpym wykrztuszaniem. Kaszel jest domi-
nujàcym objawem mykoplazmatycznego zapale-
nia p∏uc. Zaka˝enie dotyczy w∏aÊciwie oskrzeli
i oskrzelików, a nie samych p´cherzyków p∏ucnych
(patrz podrozdzia∏ o patogenezie zaka˝enia), jed-
nak wtórnie mo˝e rozwinàç si´ odoskrzelowe za-
palenie p∏uc (bronchopneumonia). Towarzyszàce
objawy ze strony górnych dróg oddechowych (wy-
mieniane cz´sto jako charakterystyczne dla myko-
plazmatycznego zapalenia p∏uc) pojawiajà si´ ze
zmiennà cz´stoÊcià: zapalenie gard∏a u 6–59%
chorych z mykoplazmatycznym zapaleniem p∏uc,
zapalenie b∏ony Êluzowej nosa/zatok przynoso-
wych u 2–40%, a zapalenie ucha Êrodkowego
u 2–35% chorych. Nie ulega jednak wàtpliwoÊci,
˝e jeÊli zapaleniu p∏uc towarzyszà wymienione ob-
jawy, to nale˝y bardzo powa˝nie wziàç pod uwag´
etiologi´ mykoplazmatycznà zaka˝enia.

Choç wi´kszoÊç zapaleƒ p∏uc wywo∏anych
przez M. pneumonie przebiega w postaci ∏agod-
nych zaka˝eƒ, to jednak mogà zdarzyç si´
schorzenia o ci´˝kim przebiegu, prowadzàce
do niewydolnoÊci oddechowej (Marrie 1998).
Dotyczy to przede wszystkim osób w wieku
podesz∏ym. Nawet w sytuacji ∏agodnie przebie-
gajàcych zaka˝eƒ, gdy stan ogólny chorych jest
dobry, bardzo cz´sto zwraca uwag´ dyspro-
porcja pomi´dzy nasileniem odczuwanych przez
chorych objawów a wynikami badania przed-
miotowego i badaƒ dodatkowych (nasilenie
objawów podmiotowych jest nieproporcjo-
nalnie du˝e). W przebiegu zaka˝enia mo˝e
pojawiç si´ biegunka, a tak˝e dokuczliwe bóle
mi´Êniowe. 

W zaka˝eniach wywo∏anych przez M. pneu-
moniae, a w szczególnoÊci w mykoplazmatycz-
nym zapaleniu p∏uc, mo˝e pojawiç si´ wiele ró˝-
norodnych objawów/powik∏aƒ pozap∏ucnych.
Ich przyczynà nie jest rozwój drobnoustrojów
w lokalizacjach pozap∏ucnych, lecz mechanizmy
natury immunologicznej. B∏ona komórkowa M.
pneumoniae zawiera liczne glikolipidy, które
wykazujà znaczne podobieƒstwo do sk∏adników
komórek gospodarza. Powstajàce w organizmie
ludzkim przeciwcia∏a skierowane przeciw gliko-
lipidom komórek bakteryjnych mogà wi´c rea-
gowaç krzy˝owo ze sk∏adnikami komórek wielu
ró˝norodnych narzàdów. Na przyk∏ad ich wiàza-
nie z glikolipidami komórek OUN mo˝e wywo∏aç
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objawy aseptycznego zapalenia opon mózgowo-
-rdzeniowych czy objawy ataksji. Podobna jest
patogeneza zmian w innych narzàdach i uk∏a-
dach. Najcz´Êciej spotykane w zaka˝eniach my-
koplazmatycznych objawy pozap∏ucne to zmiany
skórne (np. rumieƒ wielopostaciowy), objawy ze
strony OUN (aseptyczne zapalenie opon mózgo-
wo-rdzeniowych, zapalenie mózgu), niedokrwi-
stoÊç hemolityczna, trombocytopenia, bóle stawów,
zaburzenia rytmu i przewodzenia, zapalenie
k∏´buszków nerkowych i inne.

Rozpoznanie zaka˝eƒ 
Mycoplasma pneumoniae

Ze wzgl´du na wymagania wzrostowe, d∏ugi
czas inkubacji oraz inne ograniczenia badania
hodowlane nie znajdujà zastosowania w rutynowej
klinicznej diagnostyce zaka˝eƒ M. pneumoniae.
W tej sytuacji przez d∏ugi czas najwa˝niejsze zna-
czenie w rozpoznaniu zaka˝eƒ tym drobnoustro-
jem odgrywa∏y metody serologiczne. SpoÊród nich
najwczeÊniej by∏y wykorzystywane: odczyn wiàza-
nia dope∏niacza i odczyn immunoelektroprecypi-
tacji w ˝elu agarowym. Do nowszych i znacznie
cz´Êciej dziÊ stosowanych metod diagnostyki
serologicznej nale˝à m.in. metoda immunoenzy-
matyczna (EIA), metoda immuno-fluorescencji
poÊredniej (IF). Wykazujà one przewag´ nad wcze-
Êniej stosownymi metodami. Najcz´Êciej wykry-
wane sà swoiste przeciwcia∏a w klasach IgM
i IgG. Za najlepszy wskaênik przebytego zaka˝enia
uwa˝a si´ czterokrotny wzrost miana przeciwcia∏
w dwóch kolejnych próbkach pobranych w od-
st´pie 2–4 tygodni (Waites i Talkington 2004).
Wszystkie metody serologiczne cechujà si´ pewny-
mi ograniczeniami diagnostycznymi. Dlatego te˝
w celu poprawy skutecznoÊci diagnostycznej
wykorzystuje si´ je ∏àcznie z nowymi metodami
umo˝liwiajàcymi identyfikacj´ materia∏u gene-
tycznego M. pneumoniae, a wykorzystujàcymi
polimerazowà reakcj´ ∏aƒcuchowà (PCR). Czu∏oÊç
i swoistoÊç takich badaƒ jest du˝a, ale nie sà one
jeszcze powszechnie dost´pne. Trwajà kolejne
badania nad iloÊciowymi metodami badaƒ gene-
tycznych, których wyniki umo˝liwi∏yby rozró˝nie-
nie nosicielstwa od zaka˝eƒ objawowych (Waites
i Talkington 2004). Omawiajàc diagnostyk´ labo-
ratoryjnà zaka˝eƒ M. pneumonie, nale˝y wspo-
mnieç o oznaczaniu zimnych aglutynin we krwi
chorego. U 34–68% chorych dochodzi do powsta-

wania przeciwcia∏, które w niskiej temperaturze
powodujà aglutynacj´ w∏asnych krwinek chorego.
Jest oczywiste, ̋ e czu∏oÊç i swoistoÊç takich badaƒ
jest ograniczona, ale przy sugestywnym obrazie
klinicznym mogà one mieç pewne znaczenie
diagnostyczne. 

Leczenie

Lekami z wyboru sà makrolidy. Najni˝sze
MIC dla M. pneumoniae wykazujà erytromycyna,
klarytromycyna i azytromycyna. Wed∏ug niektó-
rych autorów najwi´kszà aktywnoÊcià przeciwko
M. pneumoniae cechuje si´ azytromycyna, jednak
nie wydaje si´, aby niewielkie stwierdzane w tym
zakresie ró˝nice (które mogà zale˝eç od metodyki
badaƒ) mog∏y mieç jakiekolwiek znaczenie prak-
tyczne (Carbon i Pole 1999, Waites i Talkington
2004). Alternatywà makrolidów sà tetracykliny
lub fluorochinolony (Guthrie 2001). AktywnoÊç
nowych chinolonów (np. trovafloksacyna, gati-
floksacyna) w stosunku do M. pneumoniae (mie-
rzona wartoÊcià MIC) jest wi´ksza ni˝ leków
starszej generacji, np. ciprofloksacyny. Makrolidy
i tetracykliny wykazujà przede wszystkim dzia∏a-
nie bakteriostatyczne, podczas gdy fluorochino-
lony wywierajà efekt bakteriobójczy. OpornoÊç M.
pneumoniae na leki z wymienionych grup jest
rzadkoÊcià (pojedyncze przypadki na Êwiecie),
dlatego te˝ w warunkach klinicznych nie ma po-
trzeby oznaczenia lekoopornoÊci drobnoustroju.
Przeprowadzone w ostatnich latach badania
aktywnoÊci makrolidów, tetracyklin i fluorochino-
lonów w stosunku do klinicznych izolatów M.
pneumoniae (pozyskanych w USA i w Europie)
wykaza∏y, ˝e leki z wszystkich wymienionych
grup cechujà si´ porównywalnà aktywnoÊcià
przeciw M. pneumoniae (Waites i Talkington 2004).

Choç prace nad szczepionkà przeciwko M.
pneumoniae trwajà ju˝ od lat szeÊçdziesiàtych
ub. stulecia, nie nale˝y si´ spodziewaç jej opraco-
wania i wprowadzenia w najbli˝szych latach.

Podsumowanie

Bakterie atypowe, a wÊród nich C. pneumoniae
i M. pneumoniae, wywo∏ujà nie tylko zaka˝enia
dolnych dróg oddechowych, ale tak˝e (a nawet
cz´Êciej) zaka˝enia górnych dróg oddechowych.
Wydaje si´, ˝e najwi´ksze znaczenia majà w



14

PIÂMIENNICTWO

– Allegra L., Blasi F. (2001) Problem and perspectives in the treat-
ment of respiratory infections caused by atypical pathogens. 
Pulm. Pharmacother. Therapeut. 14, 21-27.

– Andersen P. (1998) Pathogenesis of lower respiratory tract infec-
tions due to Chlamydia, Mycoplasma, Legionella and viruses. 
Thorax 53, 302-307.

– Braun G.S., Wagner K.S., Huttner B.D., Schmid H. (2006) Myco-
plasma pneumoniae: usual suspect and unsecured diagnosis in 
the acute setting. J. Emerg. Med. 30, 371-375.

– British Thoracic Society (2001) BTS guidelines for the manage-
ment of community acquired pneumonia in adults. Thorax 56, 
suppl. IV, 1-64.

– Bucholtz G.A., Salzman S.A., Bersalona F.B. i in. (2002) PCR ana-
lysis of nasal polyps, chronic sisusitis, and hypertrophied turbi-
nates for DNA encoding 16S rRNA. Am. J. Rhinol. 16, 169-173.

– Carbon C., Pole M.D. (1999) The role of newer macrolides in the 
treatment of community-acquired respiratory tract infection.
A review of experimental and clinical data. J. Chemoth. 11, 107-
-118.

– Chazan R. (2005) Zasady antybiotykoterapii. W: Pneumonologia
praktyczna. Red.: Chazan R. alfamedica press, Bielsko-Bia∏a, 
633-647.

– Cultrara A., Goldstein N.A., Ovchinsky A. i in. (2003) The role of 
Chlamydia pneumoniae infection in children with chronic sinu-
sitis. Arch. Otolaryngol. Head Neck Surg. 129, 1094-1097.

– Esposito S., Blasi F., Bosis S. i in. (2004) Aetiology of acute pha-
ryngitis: the role of atypical bacteria. J. Med. Microbiol. 53, 645-
-651.

– Esposito S., Bosis S., Begliatti E. i in. (2006) Acute tonsillopha-
ryngitis associated with atypical bacterial infection in children:
natural history and impact of macrolide therapy. Clin. Infect.
Dis. 43, 206-209.

– Falck G., Gnarpe J., Gnarpe H. (1997) Chlamydia pneumoniae in 
healthy children and children with respiratory tract infections. 
Pediatr. Infect. Dis. J. 16, 549-554.

– Falck G., Engstrand I., Gnarpe J., Gnarpe H. (1998) Association 
of Chlamydia pneumoniae with otitis media in children. Scand. 
J. Infect. Dis. 30, 377-380.

– Gupta S.K., Sarosi G.A. (2001) The role of atypical pathogens in 
community-acquired pneumonia. Med. Clin. North Am. 85,
1349-1364.

– Gurr P.A., Chakraverty A., Callanan V., Gurr S.J. (1996) The 
detection of Mycoplasma pneumoniae in nasal polyps. Clin. Oto-
laryngol. Allied. Sci. 21, 269-273.

– Guthrie R. (2001) Community-acquired lower respiratory tract 
infections: etiology and treatment. Chest 120, 2021-2034.

– Hahn D.L., Azenabor A.A., Beatty W.L., Byrne G.I. (2002) Chla-
mydia pneumoniae as a respiratory pathogen. Front Biosc. 7, 
66-76.

– Hammerschlag M.R. (2000) The role of Chlamydia in upper 
respiratory tract infections. Curr. Infect. Dis. Rep. 2, 115-120.

– Hammerschlag M.R. (2001) Asymptomatic respiratory infection
with Chlamydia pneumoniae: What does it mean? Chest 119, 
1303-1305.

– Hashiguchi K., Ogawa H., Kazuyama Y. (1992) Seroprevalence 
of Chlamydia pneumoniae infections in otolaryngeal diseases. J. 
Laryngol. Otol. 106, 208-210.

– Henderson G.P., Jensen G.J. (2006) Three-dimensional structure
of Mycoplasma pneumoniae’s attachment organelle and a model 
for its role in gliding motility. Mol. Microbiol. 60, 376-385.

– Kese D., Hren-Vencelj H., Socan M. i in. (1994) Prevalence in 
antibodies to Chlamydia pneumoniae in Slovenia. Eur. J. Clin. 
Microbiol. Infect. Dis. 13, 523-525.

– Kraft M. (2000) The role of bacterial infections in asthma. Clin. 
Chest Med. 21, 301-313.

– Krenke R. (2002) Rola zaka˝eƒ uk∏adu oddechowego w rozwoju 
remodelingu dróg oddechowych. Terapia 10(118), 3-10.

– Krenke R. (2006) Chlamydia (Chlamydophila) pneumoniae jako 
czynnik zaka˝eƒ uk∏adu oddechowego. Terapia 14(176), 45-52.

– Laurila A.L., Von Hertzen L., Saikku P. (1997) Chlamydia pneu-
moniae and chronic lung diseases. Scand. J. Infect. Dis. 104, 
3436.

– Lee R.E., Kaza S., Plano G.V., Casiano R.R. (2005) The role of 
atypical bacteria in chronic rhinosinusitis. Otolaryngol. Head 
Neck Surg. 133, 407-410.

– Marrie T.J. (1998) Epidemiology of mild pneumonia. Semin. 
Respir. Infect. 13, 3-7.

– Miyashita N., Niki Y., Nakajima M. i in. (2001) Prevalence of 
asymptomatic infection with Chlamydia pneumoniae in subjec-
tively healthy adults. Chest 119, 1416-1419.

– Miyashita N., Saito A., Kohno S. i in. (2004) Multiplex PCR for the 
simultaneous detection of Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae and Legionella pneumophila in the community-

-
-acquired pneumonia. Respir. Med. 98, 542-550.

– Nalepa P. (1998) Chlamydia pneumoniae jako czynnik etiologiczny
zapalenia p∏uc. W: Zapalenie p∏uc – aktualne problemy kliniczne. 
Red.: P∏usa T. Medpress, Warszawa, 38-44.

– Nelson C.T. (2002) Mycoplasma and Chlamydia pneumoniae in 
pediatrics. Semin. Respir. Infect. 17, 10-14.

populacji dzieci i m∏odzie˝y. Prawdopodobieƒstwo
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