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Drobnoustroje atypowe stanowià niejedno-
rodnà grup´ bakterii. Zaliczane sà do niej orga-
nizmy z rodzajów Chlamydia, Chlamydophila,
Legionella, Mycoplasma i Coxiella. Wyodr´b-
nienie takiej grupy uzasadniajà liczne wspólne
cechy wymienionych drobnoustrojów. Nale˝à
do nich: ma∏e rozmiary komórki, zaka˝enie drogà
wziewnà, epidemiczny charakter zachorowaƒ,
brak Êciany komórkowej lub pewnych jej sk∏adni-
ków i w zwiàzku z tym nieskutecznoÊç leczenia
za pomocà antybiotyków beta-laktamowych
(Lieberman i Lieberman 1997). 

Bakterie atypowe odgrywajà wa˝nà rol´
w chorobach uk∏adu oddechowego. W niniej-
szym artykule zostanà omówione najwa˝niejsze
kliniczne postacie zaka˝eƒ dolnych dróg odde-
chowych (zapalenia oskrzeli i zapalenia p∏uc)
wywo∏ywane przez M. pneumoniae, C. pneumo-
niae i L. pneumophila. Wybór tych trzech drob-
noustrojów jest podyktowany cz´stoÊcià i zna-
czeniem klinicznym powodowanych przez nie
zaka˝eƒ. W dalszej cz´Êci opracowania przedsta-
wiony  b´dzie udzia∏ bakterii atypowych w pato-
genezie obturacyjnych chorób dolnych dróg
oddechowych, astmy i przewlek∏ej obturacyjnej
choroby p∏uc (POChP), na koniec zaÊ zostanà
opisane  najwa˝niejsze metody diagnostyki za-
ka˝eƒ atypowych. 

ZAKA˚ENIA 
DOLNYCH DRÓG ODDECHOWYCH

Kliniczne postacie atypowych zaka˝eƒ dróg
oddechowych sà ÊciÊle skorelowane z wiekiem
pacjenta. U dzieci do 5. roku ˝ycia dominujà
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niae, C. pneumoniae and L. pneumophila are well
known etiological factors of pneumonias, the role of
these organisms in the pathogenesis of asthma and
chronic obstructive lung disease (COPD) exacerba-
tions is still under discussion. The clinical course
of the majority of atypical infections is mild and self-
-limiting, however, in some patients it may be severe
and even life-threatening. This review summarizes
the recent data on pathogenesis, diagnosis, and treat-
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by atypical pathogens. The role of M. pneumonia and
C. pneumoniae in the pathogenesis of asthma and
COPD is also discussed. 
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zaka˝enia górnych dróg oddechowych oraz zapa-
lenie oskrzeli, cz´sto objawiajàce si´ Êwisz-
czàcym oddechem. Zapalenie p∏uc najcz´Êciej
zdarza si´ w przedziale wieku 5–15 lat. U osób
doros∏ych infekcje wywo∏ywane przez patogeny
atypowe przebiegajà zwykle bezobjawowo lub
skàpoobjawowo, a zapalenie p∏uc rozwija si´
jedynie u 3–10% pacjentów (Guthrie 2001,
Waiters i Talkington 2004). 

ZAPALENIE OSKRZELI

Podstawowymi czynnikami etiologicznymi
zapaleƒ oskrzeli we wszystkich grupach wie-
kowych sà wirusy. Jednak u niektórych chorych
ostre zapalenie oskrzeli mo˝e byç wywo∏ane
zaka˝eniem bakteryjnym – w tym przede
wszystkim bakteriami atypowymi. Odsetek
ostrych zapaleƒ oskrzeli, których przyczynà sà
M. pneumoniae i C. pneumoniae, wynosi wed∏ug
ró˝nych êróde∏ od jednego do kilkunastu procent
(Gonzales i Sande 2000, Macfarlane i in. 2001).
Zachorowania sà rejestrowane w ciàgu ca∏ego
roku, jednak najcz´Êciej dochodzi do nich je-
sienià i zimà. Epidemie wyst´pujà co 3–5 lat
(Rastawicki i in. 1998). 

Zaka˝enie przenosi si´ drogà kropelkowà
i szczególnie ∏atwo rozprzestrzenia si´ w du˝ych
skupiskach ludzkich (koszary, szpitale, szko∏y,
internaty). Okres inkubacji wynosi ok. 7–21 dni.
Zapaleniu oskrzeli mo˝e towarzyszyç zaka˝enie
górnych dróg oddechowych. Objawy zwykle
narastajà powoli w ciàgu kilku dni. Do podsta-
wowych nale˝y suchy, zwykle bardzo m´czàcy
kaszel. U cz´Êci chorych przypomina on kaszel
typowy dla krztuÊca, a jego konsekwencjà mogà
byç bóle w klatce piersiowej. W póêniejszym
okresie choroby kaszel zmienia si´ w produk-
tywny, ale iloÊci odkrztuszanej wydzieliny sà
zwykle niewielkie. Cz´sto wyst´pujà tak˝e
z∏e samopoczucie, stany podgoràczkowe, bóle
g∏owy, objawy zapalenia gard∏a, uszu i b∏ony
Êluzowej nosa. W badaniu przedmiotowym p∏uc
mo˝na niejednokrotnie stwierdziç nieprawi-
d∏owe objawy os∏uchowe w postaci Êwistów
i furczeƒ. Przebieg zapalenia oskrzeli wywo∏anego
przez bakterie atypowe jest zwykle ∏agodny
i koƒczy si´ wyleczeniem nawet w przypadkach,
w których nie stosuje si´ leczenia przyczynowego
(antybiotyki). 

Szczególnà postacià zapalenia dolnych dróg
oddechowych, wyst´pujàcà g∏ównie u niemow-
làt, jest zapalenie oskrzelików. Zmiany patolo-
giczne dotyczà najbardziej dystalnie po∏o˝onych
dróg oddechowych. Przebieg kliniczny mo˝e byç
bardzo zró˝nicowany: od ∏agodnego do skrajnie
ci´˝kich postaci wymagajàcych leczenia w oddzia-
∏ach intensywnej terapii. Podstawowym objawem
jest dusznoÊç wydechowa z bardzo znacznym
przyspieszeniem czynnoÊci oddechowej. W bada-
niu przedmiotowym s∏yszalne sà obustronnie
Êwisty i trzeszczenia. Badanie radiologiczne klatki
piersiowej poza cechami rozd´cia zwykle nie
wykazuje zmian, widoczna mo˝e byç niedodma
p∏ytkowa. Zapalenie oskrzelików najcz´Êciej
wywo∏ywane jest przez wirusy, w tym przede
wszystkim wirusy RS, jednak nale˝y pami´taç,
˝e za ok. 5% przypadków odpowiedzialna jest
M. pneumoniae (Waiters i Talkington 2004,
American Academy of Pediatrics 2006).

ZAPALENIA P¸UC

Zapalenia p∏uc wywo∏ane 
przez Mycoplasma pneumoniae

Patogeneza. Zaka˝enie szerzy si´ drogà kro-
pelkowà, a êród∏em infekcji jest chory cz∏owiek.
Po przedostaniu si´ do uk∏adu oddechowego
komórki bakteryjne ∏àczà si´ za pomocà adhezyny
P1 (strukturalny i czynnoÊciowy sk∏adnik komórki
bakteryjnej) z glikoproteinami komórek nab∏onka
rz´skowego. Uwalniane przez nie reaktywne me-
tabolity tlenu oraz inne substancje doprowadzajà
do unieruchomienia rz´sek, a ostatecznie tak˝e
do zniszczenia komórek nab∏onkowych, co zaburza
prawid∏owy klirens Êluzowo-rz´skowy. W odró˝-
nieniu od innych drobnoustrojów atypowych
M. pneumoniae lokalizuje si´ u podstawy rz´sek,
nie penetrujàc do wn´trza komórek gospodarza.

W kolejnej fazie infekcji pod wp∏ywem anty-
genów bakteryjnych dochodzi do uwalniania
wielu cytokin prozapalnych, takich jak TNF alfa,
IL-1, a nast´pnie IL-6. W Êcianie dróg oddecho-
wych pojawiajà si´ nacieki z komórek zapalnych,
które odgrywajà wa˝nà rol´ w eliminacji drobno-
ustrojów (Andersen 1998).

Objawy kliniczne. Podobnie jak w przypad-
ku zapaleƒ oskrzeli, zachorowania pojawiajà si´
w ciàgu ca∏ego roku, jednak najcz´Êciej dochodzi
do nich jesienià i zimà. W okresach epidemicznych
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i w zamkni´tych skupiskach ludzi, którzy 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%. 

Rozwój objawów zapalenia p∏uc nast´puje
stopniowo: pojawia si´ narastajàca goràczka,
bóle g∏owy, z∏e samopoczucie, a nast´pnie kaszel
suchy lub ze skàpym wykrztuszaniem. Kaszel
jest dominujàcym objawem mykoplazmatyczne-
go zapalenia p∏uc. Objawy ze strony górnych
dróg oddechowych (wymieniane cz´sto jako cha-
rakterystyczne dla mykoplazmatycznego zapale-
nia p∏uc) pojawiajà si´ ze zmiennà cz´stoÊcià.
I tak zapalenie gard∏a mo˝e wystàpiç u 6–59%
chorych, zapalenie b∏ony Êluzowej nosa/zatok
u 2–40%, a zapalenie ucha u 2–35% chorych.
JeÊli zapaleniu p∏uc towarzyszà wymienione
objawy, to nale˝y bardzo powa˝nie rozwa˝yç
mykoplazmatycznà etiologi´ zaka˝enia (Marrie
1998). Choç wi´kszoÊç zapaleƒ p∏uc wywo∏a-
nych przez M. pneumoniae przebiega w postaci
∏agodnej, to jednak mogà zdarzyç si´ przypadki
o ci´˝kim przebiegu, prowadzàce do niewydol-
noÊci oddechowej. Dotyczy to przede wszystkim
osób w wieku podesz∏ym. W klinicznym prze-
biegu zapalenia p∏uc o etiologii M. pneumoniae
zwraca uwag´ dysproporcja pomi´dzy nasile-
niem odczuwanych przez chorych objawów
a wynikami badania przedmiotowego i badaƒ
dodatkowych (nasilenie objawów podmiotowych
jest nieproporcjonalnie du˝e). Nierzadko obja-
wom ze strony uk∏adu oddechowego towarzyszy
biegunka, a tak˝e dokuczliwe bóle mi´Êniowe.
Zmiany radiologiczne sà zlokalizowane zwykle
w obszarze oko∏own´kowym lub w dolnych
polach p∏uc, rzadziej dotyczà pól górnych. Naj-
cz´Êciej stwierdza si´: 

– zacienienia o typie odoskrzelowego zapa-
lenia p∏uc,

– zmiany w Êródmià˝szu p∏uc, cz´sto o cha-
rakterze drobnoguzkowym,

– niedodm´ p∏ytkowà, 
– powi´kszenie w´z∏ów ch∏onnych Êródpier-

sia i/lub wn´k p∏ucnych.
W rzadkich przypadkach naciek zapalny

obejmuje ca∏y p∏at p∏uca, wyjàtkowo równie˝ poja-
wia si´ p∏yn w jamie op∏ucnej. Zmiany radiologicz-
ne ust´pujà stopniowo w okresie kilku tygodni.  

Zaka˝eniom wywo∏anym przez M. pneumo-
niae, a szczególnie zapaleniu p∏uc, mo˝e towa-
rzyszyç wiele ró˝norodnych objawów i powik∏aƒ
pozap∏ucnych. Ich przyczynà nie jest rozsiew
zaka˝enia, lecz mechanizmy immunologiczne.
B∏ona komórkowa M. pneumoniae zawiera liczne
glikolipidy, które wykazujà znaczne podobieƒ-
stwo do sk∏adników komórek gospodarza. Powsta-
jàce w organizmie ludzkim przeciwcia∏a skiero-
wane przeciw glikolipidom komórek bakteryjnych
mogà wi´c reagowaç krzy˝owo ze sk∏adnikami
komórek wielu ró˝norodnych narzàdów. Na przy-
k∏ad ich wiàzanie z glikolipidami komórek OUN
mo˝e prowadziç do objawów aseptycznego za-
palenia opon mózgowo rdzeniowych, ataksji,
neuropatii obwodowej czy pora˝enia nerwów
czaszkowych. Podobna jest patogeneza zmian
w obr´bie innych narzàdów i uk∏adów. Najcz´-
Êciej sà spotykane: objawy skórne w postaci
rumienia wielopostaciowego, wysypki plamistej,
p´cherzykowej, zespo∏u Stevensa-Johnsona,
bóle stawowe, niedokrwistoÊç hemolityczna,
trombocytopenia, zespó∏ rozsianego wykrzepia-
nia wewnàtrznaczyniowego, nieswoiste zapale-
nia b∏ony Êluzowej ˝o∏àdka i jelit oraz, rzadziej,
zapalenie wàtroby, zapalenie trzustki, zabu-
rzenia rytmu serca, zaburzenia przewodzenia,
objawy niewydolnoÊci serca czy zapalenia
k∏´buszków nerkowych (Johnson i Cunha 1993).

Leczenie. Lekami z wyboru sà antybiotyki
makrolidowe, które powinny byç podawane
przez 10–14 dni (z wyjàtkiem azytromycyny
3–5 dni). Inne aktywne przeciwko M. pneumo-
niae leki to tetracykliny, fluorochinolony i keto-
lidy (Mandell i in. 2007, Woodhead i in. 2005). 

Zapalenia p∏uc wywo∏ane 
przez Chlamydophila pneumoniae

Patogeneza. Chlamydie sà paso˝ytami we-
wnàtrzkomórkowymi, które nie potrafià rozwijaç
si´ poza organizmem gospodarza. Ârednica ku-
listej formy zaka˝ajàcej C. pneumoniae waha si´
od 0,2 do 0,6 µm. Âciana komórkowa zawiera
lipopolisacharydy, ale jest pozbawiona proteogli-
kanów. Chlamydie nie potrafià syntetyzowaç
ATP, a dla w∏asnych potrzeb wykorzystujà ATP
zaka˝onej komórki. Komórka bakteryjna ma
rybosomy, które m.in. umo˝liwiajà syntez´
w∏asnych bia∏ek. Chlamydie wykazujà doÊç
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z∏o˝ony cykl ˝yciowy (Nalepa 1998). Zakaênà,
zewnàtrzkomórkowà postacià drobnoustroju jest
tzw. cia∏ko elementarne (ang. elementary body,
EB). Po przenikni´ciu do komórek gospodarza
cia∏ka elementarne przekszta∏cajà si´ w cia∏ka
retikulocytarne (siateczkowate), które nast´pnie
zaczynajà si´ dzieliç. Po wielokrotnych podzia-
∏ach dochodzi do przekszta∏cenia cia∏ek retikulo-
cytarnych w cia∏ka elementarne, które wydosta-
jà si´ z komórek gospodarza, czemu najcz´Êciej
towarzyszy Êmierç zaka˝onej komórki. W niektó-
rych przypadkach cia∏ka elementarne mogà
przekszta∏caç si´ we wn´trzu komórki w znacznie
od nich wi´ksze cia∏ka przetrwa∏e. Te ostatnie ce-
chujà si´ zdolnoÊcià d∏ugotrwa∏ego przebywania
w komórce gospodarza i prawdopodobnie sà odpo-
wiedzialne za przypadki zaka˝eƒ przewlek∏ych
(Laurila i in. 1997).

Epidemiologia i objawy kliniczne. C. pneu-
moniae wywo∏uje zaka˝enia wy∏àcznie u ludzi.
Nie stwierdzono jej zwierz´cych rezerwuarów.
Infekcja przenosi si´ z cz∏owieka na cz∏owieka
drogà kropelkowà. Drobnoustrój wykazuje zdol-
noÊç namna˝ania si´ nie tylko w komórkach
nab∏onka dróg oddechowych, ale tak˝e w makro-
fagach czy komórkach mi´Êni g∏adkich naczyƒ.

Zaka˝enia wyst´pujà na ca∏ym Êwiecie
i w ciàgu ca∏ego roku (brak sezonowoÊci). Naj-
cz´Êciej dochodzi do nich pomi´dzy 5. a 14. ro-
kiem ˝ycia. Badania serologiczne wykaza∏y, ˝e
odsetek osób z obecnoÊcià przeciwcia∏ klasy IgG
przeciwko C. pneumoniae wynosi w grupie dzieci
pomi´dzy 1. a 4. rokiem ˝ycia 5%, natomiast
w grupie osób powy˝ej 50. r.˝. przekracza 64%
(Kese i in. 1994). 

Drobnoustrój wywo∏uje ró˝ne postacie
kliniczne zapaleƒ górnych i dolnych dróg odde-
chowych. Ocenia si´, ˝e ok. 10% z nich prze-
biega jako zapalenie p∏uc. C. pneumoniae jest
czynnikiem etiologicznym 2,2–8,1% pozaszpi-
talnych zapaleƒ p∏uc (Ewig i Torres 2003, Marrie
i in. 2003). 

Okres wyl´gania choroby wynosi zwykle 1–2
tygodnie. Poczàtkowo dominujà objawy ogólne,
takie jak z∏e samopoczucie, goràczka czy bóle mi´-
Êniowe, oraz objawy ze strony górnych dróg odde-
chowych. W dalszej kolejnoÊci pojawia si´ suchy,
m´czàcy kaszel, a wyjàtkowo tak˝e dusznoÊç. Za-
palenie p∏uc mo˝e si´ rozwinàç bez wst´pnych
objawów ze strony górnych dróg oddechowych.

Goràczka cz´sto wyst´puje od poczàtku choroby.
Zwykle stan ogólny chorych jest dobry, a przebieg
kliniczny ∏agodny, ale zdarzajà si´ tak˝e przypadki
wymagajàce leczenia w oddziale intensywnej te-
rapii (Nalepa i in. 1997, Marrie 1998, Woodhead
2002). Zapaleniu p∏uc o etiologii C. pneumoniae
doÊç cz´sto towarzyszy chrypka i objawy zapalenia
krtani lub zapalenie zatok przynosowych (w odró˝-
nieniu od mykoplazmatycznych zapaleƒ p∏uc, któ-
re przebiegajà raczej z zapaleniem gard∏a i uszu).
W przypadku zapaleƒ p∏uc wywo∏anych przez
chlamydie znacznie cz´Êciej ni˝ przy mykoplazma-
tycznych stwierdza si´ nad zaj´tym obszarem p∏uc
zmiany os∏uchowe. Badanie radiologiczne wyka-
zuje obecnoÊç nieregularnych lub segmentowych
plamistych nacieków zapalnych albo zag´szczeƒ
o charakterze Êródmià˝szowym. Przewa˝a lokali-
zacja w p∏atach Êrodkowych lub dolnych. Cz´Êciej
ni˝ przy zaka˝eniach M. pneumoniae wyst´puje
p∏yn w jamie op∏ucnej (Marrie i in. 2003). 

Leczenie. Jako leki pierwszego rzutu najcz´-
Êciej stosuje si´ makrolidy (Mandell i in. 2007).

Okres leczenia jest d∏ugi i powinien wynosiç
14 dni (Woodhead i in. 2005). Nowe generacje
makrolidów z uwagi na ich lepszà tolerancj´
wykazujà przewag´ nad erytromycynà (Carbon
i Pole 1999). Zbyt krótkie leczenie mo˝e dopro-
wadziç do nawrotu objawów lub ich przewleka-
nia si´, co mo˝e skutkowaç wielomiesi´cznym
kaszlem. Alternatyw´ dla makrolidów stanowià
fluorochinolony i tetracykliny (Guthrie 2001).

Zapalenia p∏uc wywo∏ane przez pa∏eczki
Legionella

Wykrycie drobnoustroju nazwanego Legio-
nella pneumophila ∏àczy si´ z serià zachorowaƒ
na zapalenie p∏uc wÊród ˝o∏nierzy – weteranów
Legionu Amerykaƒskiego – przebywajàcych
w 1976 r. na konwencji w hotelu Bellevue
Stratford w Filadelfii. Nieznany wówczas pa-
togen spowodowa∏ zachorowanie u 182 osób,
a zgon 29. Identyfikacja drobnoustroju mia∏a
miejsce dopiero kilka miesi´cy póêniej. Okaza∏o
si´, ˝e wyizolowana bakteria wywo∏ywa∏a zaka-
˝enia u ludzi ju˝ znacznie wczeÊniej, m.in.
w przypadkach epidemicznych zachorowaƒ
w 1965 r. (epidemia szpitalnego zapalenia p∏uc
– zmar∏o 14 osób) i 1968 r. (epidemia zaka˝eƒ
dróg oddechowych w mieÊcie Pontiac w stanie
Michigan – znana jako goràczka Pontiac).
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Wed∏ug obecnej taksonomii rodzina Legio-
nellaceae zawiera tylko jeden rodzaj: Legionella.
W jego obr´bie znane sà 42 gatunki, z których 20
jest chorobotwórczych dla cz∏owieka. Najwa˝-
niejsze z nich to: L. pneumophila, L. micdadei,
L. bozemani, L. longbeachae. Za ponad 85%
zaka˝eƒ u ludzi jest odpowiedzialna L. pneumo-
phila. SpoÊród jej 15 serotypów wi´kszoÊç za-
ka˝eƒ wywo∏uje typ 1. 

Patogeneza i êród∏a zaka˝enia. L. pneumo-
phila jest urz´sionà tlenowà pa∏eczkà Gram-
-ujemnà, której hodowla jest mo˝liwa na spe-
cjalnych pod∏o˝ach. Drobnoustrój wytwarza
beta-laktamazy. W warunkach naturalnych
bytuje w Êrodowisku wodnym lub wilgotnym.
Jego rozwojowi sprzyja wy˝sza temperatura
wody (40–45°C) i zawartoÊç soli ˝elaza. Natural-
nym rezerwuarem sà ameby i inne pierwotniaki,
w których drobnoustrój si´ rozmna˝a. èród∏em
zarazków mogà byç: gleba, systemy klimatyza-
cyjne, domowe instalacje wodne, woda pitna,
nawil˝acze, nebulizatory, p∏uczki itp. 

Pojedyncze zachorowania wyst´pujà przez
ca∏y rok, natomiast najwi´kszà ich liczb´ stwier-
dza si´ w okresie póênego lata i jesieni. Do zaka-
˝enia dochodzi przez inhalacj´ mikroaerozolu
lub mikroaspiracj´. Pomimo ˝e zaka˝enie po-
woduje ostrà reakcj´ zapalnà w p´cherzykach
p∏ucnych, to jednak patogeneza zaka˝eƒ
L. pneumophila ró˝ni si´ znacznie od zapaleƒ
p∏uc wywo∏anych przez Streptococcus pneumo-
niae. Drobnoustroje L. pneumophila lokalizujà
si´ wewnàtrzkomórkowo (makrofagi), wykazujàc
przy tym zdolnoÊç do hamowania fuzji lizosomu
bakteryjnego z fagosomem, co umo˝liwia im
prze˝ycie wewnàtrz komórek (Andersen 1998).
Komórka bakteryjna wytwarza tak˝e proteazy,
hemolizyny i inne substancje dzia∏ajàce cyto-
toksycznie. 

Epidemiologia i objawy kliniczne. Zaka˝enia
uk∏adu oddechowego wywo∏ane przez L. pneumo-
phila mogà przebiegaç w postaci zapaleƒ p∏uc
(choroba legionistów) oraz goràczki Pontiac
(zaka˝enie dróg oddechowych o ∏agodnym prze-
biegu, objawiajàce si´ podwy˝szeniem tempera-
tury cia∏a, dreszczami, bólami mi´Êniowymi,
bólami g∏owy i z∏ym samopoczuciem).

L. pneumophila jest odpowiedzialna za 1–8%
pozaszpitalnych zapaleƒ p∏uc (Helbig i in. 2003,
BTS 2001). Odsetek ten jest znacznie wy˝szy

w grupie pacjentów z pozaszpitalnym zapaleniem
p∏uc o ci´˝kim przebiegu (si´ga 10–15%) Szcze-
gólnie cz´sto do rozwoju zaka˝enia dochodzi
u osób z chorobami przewlek∏ymi oraz zaburzenia-
mi odpornoÊci. Do grup ryzyka legionellowego
zapalenia p∏uc nale˝à (BTS 2001, Chazan 1998):

– m´˝czyêni > 50. roku ˝ycia,
– palacze tytoniu,
– osoby z przewlek∏à obturacyjnà chorobà 

p∏uc,
– alkoholicy,
– pacjenci z zaburzeniami odpornoÊci, np. 

po przeszczepach narzàdów, leczeni stero-
idami, chorzy na AIDS,

– chorzy z niewydolnoÊcià nerek, leczeni
dializami,

– pacjenci z chorobami przewlek∏ymi, np.
cukrzycà.

Okres wyl´gania choroby wynosi 7–14 dni.
Poczàtkowo dominujà: z∏e samopoczucie, bóle
mi´Êniowe, bóle g∏owy, goràczka (39–40°C lub
wy˝sza), dreszcze. Nast´pnie do∏àczajà si´ ob-
jawy ze strony uk∏adu oddechowego: kaszel
(90%), ból w klatce piersiowej, krwioplucie,
dusznoÊç. Stosunkowo cz´sto obserwuje si´
u chorych z legionellowym zapaleniem p∏uc
nudnoÊci, wymioty, bóle brzucha i biegunk´
(BTS 2001, Helbig i in. 2003). Choroba mo˝e
przebiegaç z objawami posocznicy z zaj´ciem
serca, osierdzia, nerek, wàtroby i OUN. W tym
ostatnim przypadku mogà pojawiç si´ splàtanie
i zaburzenia ÊwiadomoÊci. W przebiegu choroby
mo˝e rozwinàç si´ zespó∏ ostrej niewydolnoÊci
oddechowej (ARDS) i/lub zespó∏ rozsianego
wykrzepiania wewnàtrznaczyniowego (Helbig
i in. 2003). Do objawów stwierdzanych w bada-
niu przedmiotowym nale˝à:

– wzgl´dna bradykardia (dysproporcja w
stosunku do temperatury cia∏a),

– trzeszczenia, objawy konsolidacji,
– powi´kszenie wàtroby, Êledziony, w´z∏ów

ch∏onnych,
– wysypka skórna, 
– zaburzenia ÊwiadomoÊci, neuropatie.
W badaniach dodatkowych najcz´Êciej

stwierdzane zmiany to:
– leukocytoza, trombocytopenia,
– zwi´kszenie aktywnoÊci kinazy kreatynowej,
– zwi´kszenie aktywnoÊci aminotransferaz

i st´˝enia bilirubiny,
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– hipofosfatemia, hiponatremia,
– objawy wskazujàce na DIC,
– objawy rabdomiolizy i/lub niewydolnoÊci 

nerek. 
W badaniu radiologicznym wykonanym co

najmniej 3 dni od poczàtku choroby zmiany
wyst´pujà u wszystkich chorych. Najcz´Êciej sà
to plamiste zag´szczenia w jednym p∏acie, ule-
gajàce stopniowej konsolidacji. Rzadziej widuje
si´ rozsiane nacieki Êródmià˝szowe. Cz´stym
objawem jest p∏yn w jamie op∏ucnej.

U chorych z zaburzeniami odpornoÊci mogà
byç obecne okràg∏e podop∏ucnowo zlokalizo-
wane nacieki, przypominajàce guz, w którym
widoczne sà cechy rozpadu. Poprawa radiolo-
giczna jest znacznie opóêniona w stosunku
do klinicznej. Okres do ustàpienia zmian mo˝e
wynosiç nawet wiele tygodni.

Leczenie. Lekami z wyboru u chorych z le-
gionellowym zapaleniem p∏uc sà antybiotyki
makrolidowe. W przypadkach o ci´˝kim przebiegu
zaleca si´ ich ∏àczenie z rifampicynà (600 mg co
12 godz. p.o. lub i.v.). Alternatyw´ dla makroli-
dów stanowià fluorochinolony (Mandelli i in.
2007, Woodhead i in. 2005, BTS 2001, Roig
i Rello 2003). Opóênione rozpocz´cie skutecz-
nego leczenia powoduje wyraêny wzrost Êmier-
telnoÊci, dlatego antybiotyki makrolidowe po-
winny byç uwzgl´dnione w ka˝dym schemacie
leczenia ci´˝kiego zapalenia p∏uc (BTS 2001).
D∏ugotrwa∏oÊç terapii zale˝y od przebiegu zaka-
˝enia, stanu odpornoÊci i szybkoÊci ust´powania
zmian. Leczenie powinno trwaç co najmniej
14 dni, a w niektórych wypadkach zaleca
si´ kontynuowanie terapii nawet przez 21 dni
(Woodhead i in. 2005).

CHOROBY OBTURACYJNE

Zwiàzki pomi´dzy zaka˝eniami uk∏adu od-
dechowego a chorobami obturacyjnymi sà dwu-
kierunkowe, tzn. z jednej strony zaka˝enia
uk∏adu oddechowego wp∏ywajà na ujawnienie
si´ i zapoczàtkowanie obturacji, jak równie˝
majà udzia∏ w podtrzymywaniu i okresowym
nasilaniu zapalenia dróg oddechowych toczà-
cego si´ w przebiegu chorób obturacyjnych,
a z drugiej strony przewlek∏y proces zapalny
le˝àcy u podstaw chorób obturacyjnych (m.in.
przez upoÊledzenie funkcjonowania naturalnych

mechanizmów obronnych) sprzyja zaka˝eniom
uk∏adu oddechowego. 

Udzia∏ zaka˝eƒ atypowych 
w patogenezie astmy oskrzelowej 

SpoÊród patogenów bakteryjnych najwi´k-
sze znaczenie w patogenezie astmy oskrzelowej
majà prawdopodobnie M. pneumoniae i C. pneu-
moniae (Kraft 2000). Istnieje wiele obserwacji
klinicznych wià˝àcych poczàtek objawów astmy
z zaka˝eniem M. pneumoniae. Zaka˝enie i nast´-
pujàcy po nim rozwój objawów obturacyjnych
mo˝e mieç miejsce w dzieciƒstwie (podobnie jak
w przypadku zaka˝eƒ wirusowych), ale tak˝e
w wieku doros∏ym. M. pneumoniae ma zdolnoÊç
wywo∏ywania reakcji immunologicznej, w której
uczestniczà przeciwcia∏a klasy IgE. U cz´Êci pa-
cjentów z astmà wykazano obecnoÊç swoistych
przeciwcia∏ przeciwko M. pneumoniae, nale˝à-
cych w∏aÊnie do tej klasy. Stwierdzono równie˝,
˝e w porównaniu z zaka˝eniami innymi drobno-
ustrojami infekcje mykoplazmatyczne wywo∏ujà
najwi´ksze obturacyjne zaburzenia czynnoÊci
uk∏adu oddechowego. W badaniach przeprowa-
dzonych u dzieci wykazano, ˝e zmiany obtura-
cyjne by∏y obecne u 40% pacjentów z ostrym
zaka˝eniem M. pneumoniae. Dzieci te by∏y uwa-
˝ane dotychczas za zdrowe i nigdy nie stwier-
dzano u nich objawów astmy. Dalsze obserwacje
poczynione w omawianej grupie dowiod∏y, ˝e
w porównaniu z grupà kontrolnà czynnoÊç uk∏a-
du oddechowego by∏a gorsza nawet po 3 latach
od przebycia zaka˝enia. W innym badaniu wÊród
dzieci, które przeby∏y ostre zaka˝enie M. pneumo-
niae, zanotowano znamienne ograniczenie prze-
p∏ywu powietrza w obwodowych oskrzelach
(mierzone jako FEF50), które utrzymywa∏o si´
nawet 9,5 roku od chwili zaka˝enia.

Przytoczone fakty przemawiajà za tym, ˝e
zaka˝enie M. pneumoniae mo˝e powodowaç
d∏ugotrwa∏e upoÊledzenie czynnoÊci uk∏adu
oddechowego, wywo∏ane prawdopodobnie
zmianami strukturalnymi. Bowden i wspó∏pra-
cownicy wykazali, ˝e przewlek∏e zaka˝enie
M. pneumoniae powoduje w oskrzelach zmiany,
które bardzo przypominajà remodeling spotykany
w astmie i na które sk∏adajà si´ nacieki komórko-
we, pogrubienie b∏ony Êluzowej i angiogeneza.
W pracy tej wykazano równie˝ podobny efekt
w postaci niemal ca∏kowitego ustàpienia zmian
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po zastosowaniu antybiotyku o aktywnoÊci prze-
ciw M. pneumoniae lub steroidu (Bowden i in.
1994). 

Zwiàzek patogenetyczny pomi´dzy zaka˝e-
niem C. pneumoniae a pojawieniem si´ objawów
astmy opisano po raz pierwszy w 1991 r. W na-
st´pnych latach opublikowano kolejne prace
dokumentujàce znaczenie zaka˝enia tym pato-
genem w rozwoju astmy zarówno u doros∏ych,
jak i u dzieci. Mechanizmy wià˝àce zaka˝enie
C. pneumoniae z pojawieniem si´ objawów
astmy wydajà si´ podobne do opisanych dla
M. pneumoniae. C. pneumoniae ma bowiem
tak˝e zdolnoÊç do stymulowania wytwarzania
przeciwcia∏ klasy IgE. Emre i wspó∏pracownicy
wykazali obecnoÊç przeciwcia∏ klasy IgE skiero-
wanych przeciwko antygenom C. pneumoniae
a˝ u 85,7% osób z astmà i dodatnimi wynikami
posiewów w kierunku tego drobnoustroju (Emre
i in. 1995). Jest prawdopodobne, ˝e obecnoÊç
swoistych, skierowanych przeciwko C. pneumo-
niae przeciwcia∏ klasy IgE mo˝e podtrzymywaç
przewlek∏e zapalenie i prowadziç do remode-
lingu dróg oddechowych. Hahn i McDonald
wykazali obecnoÊç C. pneumoniae w drogach
oddechowych (na podstawie posiewu i/lub ba-
daƒ serologicznych) u 12% pacjentów leczonych
z powodu pierwszego w ˝yciu napadu dusznoÊci
bronchospastycznej lub zaostrzenia Êwie˝o roz-
poznanej astmy. U po∏owy z nich by∏ to pierwszy
epizod obturacji w ˝yciu, przy czym w czasie
dalszej obserwacji u 50% chorych rozwin´∏y si´
typowe objawy astmy oskrzelowej (Hahn
i McDonald 1998). Opierajàc si´ na tej obserwa-
cji, autorzy polecajà leczenie antybiotykami
wykazujàcymi aktywnoÊç przeciw C. pneumo-
niae u wszystkich osób z pierwszym w ˝yciu
napadem dusznoÊci bronchospastycznej. 

Udzia∏ bakterii atypowych 
w zaostrzeniach astmy oskrzelowej

Podobnie jak w rozwoju choroby, tak rów-
nie˝ w patogenezie jej zaostrzeƒ najwa˝niejszà
rol´ wÊród drobnoustrojów atypowych odgrywa-
jà M. pneumoniae i C. pneumoniae. Dodatnie
wyniki badaƒ serologicznych, Êwiadczàce
o ostrym zaka˝eniu M. pneumoniae, stwierdzono
u 5–20% pacjentów z zaostrzeniem astmy oskrze-
lowej (Kraft 2000). W zaostrzeniach astmy dzie-
ci´cej obecnoÊç tego drobnoustroju w aspiratach

wydzieliny z nosa uda∏o si´ wykazaç jedynie w
< 1% przypadków. Dane doÊwiadczalne z badaƒ
na zwierz´tach dowodzà, ˝e M. pneumoniae
mo˝e utrzymywaç si´ w drogach oddechowych
nawet przez 3 miesiàce. W tym czasie mo˝e
powodowaç nasilenie zapalenia i zmiany struk-
turalne w Êcianie dróg oddechowych. 

Opublikowano tak˝e wiele doniesieƒ,
na podstawie których mo˝na doszukiwaç si´
zwiàzku patogenetycznego pomi´dzy zaostrze-
niem astmy oskrzelowej a ostrym zaka˝eniem
dróg oddechowych, wywo∏anym przez C. pneu-
moniae. W badaniach populacyjnych stwierdzo-
no, ˝e w ka˝dej z badanych grup wiekowych
wzrost odsetka osób z dodatnimi wynikami
badaƒ serologicznych w kierunku zaka˝enia
C. pneumoniae wià˝e si´ nieod∏àcznie ze zwi´k-
szeniem cz´stoÊci wyst´powania zaostrzeƒ
astmy. ObecnoÊç C. pneumoniae wykazano
w drogach oddechowych u 11% dzieci trafia-
jàcych do szpitala z powodu zaostrzenia astmy
(dla porównania w grupie kontrolnej 4,9%
u dzieci nie chorujàcych na astm´) (Kraft 2000).
Dwutygodniowe leczenie klarytromycynà po-
zwoli∏o na eliminacj´ drobnoustroju u wszyst-
kich, co prawdopodobnie mia∏o pozytywny
wp∏yw na dalszy przebieg choroby. Po leczeniu
eradykacyjnym u 64% chorych astma zosta∏a
sklasyfikowana jako lekka lub umiarkowana,
przy czym wi´kszoÊç pacjentów z tej grupy nie
mia∏a ˝adnych objawów choroby w okresie 6–12
miesi´cy po zakoƒczeniu leczenia. U pozosta∏ych
astm´ klasyfikowano co prawda jako ci´˝kà, ale
u 75% pacjentów zmniejszy∏o si´ zapotrzebo-
wanie na leki oraz ograniczeniu uleg∏a cz´stoÊç
zaostrzeƒ. Zwiàzki pomi´dzy zaka˝eniem C. pneu-
moniae a zaostrzeniem astmy oskrzelowej
wykazano tak˝e u osób doros∏ych. Miyashita
i wspó∏pracownicy badajàc grup´ 168 osób z
zaostrzeniem astmy oskrzelowej, wykazali sero-
logiczne wskaêniki ostrego zaka˝enia C. pneu-
moniae u 8,9% z nich. W grupie kontrolnej bez
astmy serologiczne wskaêniki ostrego zaka˝enia
tym drobnoustrojem stwierdzono u 2,8% pa-
cjentów (Miyashita i in. 1998). 

Ciekawe obserwacje nad rolà zaka˝enia
C. pneumoniae u osób z ci´˝kà, steroidozale˝nà
astmà poczynili Hahn i wspó∏pracownicy. Ich
znaczenie ogranicza fakt, ˝e dotyczy∏y bardzo
nielicznej grupy chorych. U trzech osób z astmà,
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a L. pneumophila potwierdzona w plwocinie
u 1 ze 126 pacjentów). Rozbie˝noÊci z wynikami
wczeÊniejszych badaƒ autorzy t∏umaczà ró˝nymi
metodami diagnostycznymi. Wykorzystanie ba-
daƒ serologicznych bez potwierdzenia zaka˝enia
hodowlà lub metodà PCR mo˝e byç êród∏em wy-
ników fa∏szywie dodatnich (przebyte wczeÊniej
infekcje) (Diederen i in. 2007). 

DIAGNOSTYKA ZAKA˚E¡ ATYPOWYCH

Diagnostyka laboratoryjna zaka˝eƒ uk∏adu
oddechowego opiera si´ na: hodowli drobno-
ustrojów, wykrywaniu antygenów bakteryjnych,
badaniach serologicznych oraz technikach mole-
kularnych. Materia∏em do badaƒ diagnostycz-
nych w przypadku zaka˝eƒ uk∏adu oddechowego
mogà byç wymazy z nosogard∏a, plwocina,
pop∏uczyny oskrzelowe, p∏yn z p∏ukania oskrze-
lowo-p´cherzykowego (Zhang i in. 2000)
(hodowla, metody genetyczne), mocz (oznacza-
nie antygenów bakteryjnych) i surowica (bada-
nia serologiczne).

Hodowla drobnoustrojów atypowych jest
trudna, czasoch∏onna i droga, bakterie wymaga-
jà niestandardowych pod∏o˝y wzrostowych. Dla-
tego te˝  nie znajduje miejsca w codziennej prakty-
ce. Zgodnie ze stanowiskiem American Thoracic
Society (ATS), nale˝y dà˝yç do ustalenia etiologii
zewnàtrzszpitalnego zapalenia p∏uc jedynie w
tych przypadkach, gdy podejrzewamy zaka˝enie
patogenem wymagajàcym leczenia innego ni˝
standardowe. Dlatego w odniesieniu do bakterii
atypowych hodowla materia∏ów z dróg oddecho-
wych jest wskazana jedynie w razie podejrzenia
zaka˝enia L. pneumophila (Mandell i in. 2007). 

Bardzo przydatne w diagnostyce zaka˝eƒ jest
wykrywanie antygenów bakteryjnych. Zaletami
tych badaƒ sà m.in. dost´pnoÊç, stosunkowo niska
cena i krótki czas oczekiwania na wynik. Po-
wszechnie u˝ywany jest test wykrywajàcy anty-
gen L. pneumophila serogrupy I, zaaprobowany
przez Food and Drug Administration (FDA).
Serogrupa I jest odpowiedzialna za wi´kszoÊç
przypadków choroby legionistów (w Ameryce
Pó∏nocnej 80–95%) (Helbig i Uldum 2001, Mur-
doch 2003). Czu∏oÊç tego testu wynosi 70–90%,
a specyficznoÊç 99%. Bardzo wa˝ne z punktu
widzenia klinicznego jest to, ˝e test ten wypada
dodatnio ju˝ w pierwszym dniu choroby, a jego

przewlek∏e leczonych steroidami p.o. w dawce
od 10 do 40 mg/dob´, u których wykazano sero-
logiczne objawy aktualnego lub niedawno prze-
bytego zaka˝enia C. pneumoniae, zastosowano
leczenie eradykacyjne antybiotykami makrolido-
wymi (klarytromycyna i erytromycyna) przez 6–16
tygodni. Po tym okresie stwierdzono znamiennà
popraw´ w zakresie czynnoÊci uk∏adu oddechowe-
go, mierzonà przyrostem FEV1, i co szczególnie
jest warte podkreÊlenia, u wszystkich osób zaprze-
stano stosowania steroidów systemowych (Hahn
i in. 1998). Powa˝nego rozwa˝enia wymaga zatem
wniosek stawiany przez autorów pracy, aby u ka˝-
dego chorego z ci´˝kà steroidozale˝nà astmà
przeprowadziç badania serologiczne w kierunku
C. pneumoniae z zamiarem ewentualnego lecze-
nia eradykacyjnego. Dodatnià korelacj´ pomi´dzy
stopniem ci´˝koÊci astmy a zaka˝eniem C. pneu-
monie potwierdzili tak˝e inni badacze (Black i in.
2000).

Przewlek∏a obturacyjna choroba p∏uc
Rola bakterii atypowych w POChP jest

mniejsza ni˝ w przypadku astmy oskrzelowej,
niemniej jednak nie pozostaje bez znaczenia.
W wielu publikacjach podj´to próby wykazania
zwiàzku zaostrzeƒ POChP z zaka˝eniem M. pneu-
moniae czy C. pneumoniae, uzyskujàc zró˝nico-
wane wyniki badaƒ. Infekcj´ wywo∏anà przez
M. pneumoniae stwierdzono u 0–14%, a C. pneu-
moniae u 4–16% pacjentów z zaostrzeniem
POChP (Lieberman i in. 2001, Mogulkoc i in. 1999,
Soler i in.1998, Blasi i in. 1993). Von Hertzen
i wspó∏pracownicy badali obecnoÊç przewlek∏ego
zaka˝enia C. pneumoniae u chorych z POChP
i w grupie kontrolnej, którà stanowi∏y osoby
z pozaszpitalnym zapaleniem p∏uc. Przewlek∏e
zaka˝enie wykazano u 71% osób z ci´˝kà po-
stacià POChP, u 46% osób z umiarkowanà lub
∏agodnà POChP, natomiast nie stwierdzono go
u ˝adnego chorego z grupy kontrolnej (von Hert-
zen i in. 1997). W pracy z roku 2007 Diederen
i wspó∏pracownicy wykazali, ˝e bakterie atypowe
nie odgrywajà znaczàcej roli w przebiegu POChP,
gdy˝ za pomocà metody PCR w plwocinie pa-
cjentów w stabilnym okresie choroby nie stwier-
dzono obecnoÊci M. pneumoniae ani C. pneumo-
niae, a L. pneumophila obecna by∏a u 1 ze
122 pacjentów. W zaostrzeniach sytuacja by∏a
podobna (M. pneumoniae – 0, C. pneumoniae – 0,
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pozytywny wynik utrzymuje si´ przez kilka tygo-
dni (Helbig i Uldum 2001). 

Ze wzgl´du na trudnoÊci w hodowli bakterii
atypowych wa˝nà rol´ w diagnostyce odgrywajà
badania serologiczne (mimo ich stosunkowo
niskiej czu∏oÊci, mieszczàcej si´ w granicach
50–70%). W diagnostyce zaka˝eƒ wywo∏anych
przez M. pneumoniae preferowane sà metody
immunoenzymatyczne (ELISA). Podwy˝szony
poziom IgM lub czterokrotny wzrost miana prze-
ciwcia∏ IgG w odst´pie kilkutygodniowym
Êwiadczy o Êwie˝ej infekcji. Po przebyciu zaka˝e-
nia przeciwcia∏a klasy IgM utrzymujà si´ 6–12
miesi´cy (Powell 2007). W przypadku zaka˝enia
wywo∏anego przez C. pneumoniae The Centers
for Disease Control and Prevention (CDC) zaleca
wykonywanie badaƒ serologicznych za pomocà
odczynu mikroimmunofluorescencji (MIF).
O ostrej infekcji Êwiadczy czterokrotny wzrost
miana przeciwcia∏ klasy IgG oznaczanych w od-
st´pach kilkutygodniowych lub miano IgM 1:16
albo wy˝sze (Dowell i in. 2001). Podczas inter-
pretacji wyników badaƒ serologicznych nale˝y
pami´taç, ˝e przeciwcia∏a pojawiajà si´ z pew-
nym opóênieniem od poczàtku choroby. Przy
zaka˝eniu M. pneumoniae przeciwcia∏a klasy
IgM mo˝na stwierdziç 7–14 dni po zaka˝eniu,
a w przypadku infekcji wywo∏anych przez
C. pneumoniae czy L. pneumophila po 14–21
dniach. Nie zaleca si´ stawiania rozpoznania
na podstawie jednorazowego oznaczenia po-
ziomu przeciwcia∏ klasy IgG, jednak bardzo
wysokie miana (C. pneumoniae > 1:512),

(L. pneumophila > 1:128), M. pneumonie
(> 1:32) mogà sugerowaç Êwie˝e zaka˝enie
(KuÊ 2005).

Omawiajàc diagnostyk´ laboratoryjnà zaka-
˝eƒ M. pneumoniae, nale˝y wspomnieç o ozna-
czaniu zimnych aglutynin we krwi chorego.
U 34–68% chorych powstajà przeciwcia∏a, które
w niskiej temperaturze powodujà aglutynacj´
w∏asnych krwinek chorego. Jest oczywiste, ˝e
czu∏oÊç i swoistoÊç takich badaƒ jest ograni-
czona, ale przy charakterystycznym obrazie
klinicznym mogà one mieç pewne znaczenie. 

W diagnostyce zaka˝eƒ atypowych coraz
cz´Êciej u˝ywa si´ testów opartych na techni-
kach molekularnych, takich jak np. polimerazo-
wa reakcja ∏aƒcuchowa (PCR) (Falck i in. 1997).
Badania te charakteryzujà si´ du˝à czu∏oÊcià
i swoistoÊcià, ale nale˝y podkreÊliç, ˝e ˝aden
z wielu dost´pnych komercyjnie testów nie zo-
sta∏ jeszcze zaakceptowany przez FDA (Mandell
i in. 2007, Waiters i Talkington 2004). Ze wzgl´-
dów praktycznych w ostatnim czasie opraco-
wano techniki genetyczne umo˝liwiajàce jedno-
czesnà identyfikacj´ materia∏u genetycznego
ró˝nych drobnoustrojów (multiplex PCR).
W przypadkach schorzeƒ wywo∏anych przez
drobnoustroje atypowe jedno badanie z zastoso-
waniem techniki multiplex PCR pozwala
na identyfikacj´ C. pneumoniae, M. pneumo-
niae i L. pneumophila. Pierwsze wyniki badaƒ
nad czu∏oÊcià i swoistoÊcià tej metody wskazujà,
˝e sà one porównywalne z klasycznymi techni-
kami PCR (Miyashita i in. 2004).  ●
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