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Od 1976 r., w którym Legionella pneumophila
zidentyfikowano jako przyczynę epidemii ostrego
zapalenia płuc wśród uczestników corocznego zja−
zdu kombatantów, członków Legionu Amerykań−
skiego w Filadelfii (34 zgony na 221 przypadków
zakażeń), legioneloza znalazła się na stale wydłu−
żającej się liście nowych chorób zakaźnych [1, 2].

Legionella pneumophila to nie są jednak egzo−
tyczne patogeny, ale bakterie rozpowszechnione
w otaczającym nas środowisku i odpowiedzialne
za sporadyczne, a często epidemiczne przypadki
ostrego zapalenia płuc. Według danych statystycz−
nych, nieuwzględniających Polski, są drugą po
Streptococcus pneumoniae przyczyną bakteryj−
nych zapaleń płuc [3].

W 1999 r., dzięki H. Stypułkowskiej−Misiure−
wicz z Państwowego Zakładu Higieny, w rapor−
tach publikowanych przez EWGLI (The European
Working Group for Legionella Infections) znalazła
się również Polska, a od 2002 r. wprowadzono
obowiązek zgłaszania i rejestracji legionelozy [4].

O stanie polskiej służby zdrowia w stosunku do in−
nych europejskich krajów może świadczyć zesta−
wienie dwu liczb 0 i 2136 określających liczbę
przypadków legionelozy w Polsce i sumarycznie
w innych krajach Europy [4]. Dlatego po wstąpie−
niu do Unii Europejskiej wydaje się celowe zapo−
znanie mikrobiologów i lekarzy z tym, dość niety−
powym patogenem.

Charakterystyka

Rodzina Legionellaceae zawiera jeden rodzaj
Legionella, liczący obecnie 48 gatunków, wśród
których wyróżniono 70 różnych grup serologicz−
nych [5, 6]. Są to Gram−ujemne, niewytwarzające
przetrwalników, tlenowe pałeczki. Obecność bie−
gunowo usytuowanej, zwykle pojedynczej rzęski
zapewnia im zdolność do ruchu. Bakterie te bytu−
jące w wodach powierzchniowych i gruntowych,
często pasożytujące we wnętrzu jednokomórko−
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wych pierwotniaków, dokonały udanej kolonizacji
komunalnych sieci wodociągowych [7, 8]. Opty−
malna temperatura wzrostu waha się między
25–43oC. Pałeczki te mogą przeżywać nawet
w temperaturze 55–60oC, na co wskazują częste
przypadki ich izolacji z systemów dystrybucji go−
rącej wody w budynkach użyteczności publicznej
oraz osiedli mieszkaniowych [9, 10]. Tylko
w obrębie gatunku Legionella pneumophila wy−
różniono 15 grup serologicznych (prawie 80%
szczepów izolowanych z przypadków chorobo−
wych należy do grupy 1), podczas gdy ich liczba
wśród pozostałych gatunków waha się 1–2 [5]. 

Chorobotwórczość

W USA L. pneumophila jest przyczyną 1–15%
środowiskowych i ponad 50% szpitalnych zapaleń
płuc [11, 12]. Jeśli w USA notuje się 8–17 000 za−
chorowań rocznie, to w Europie w 2001 r. średnia
zachorowalność wynosiła 0,6 przypadków na
100 000 mieszkańców (np. we Francji 1,35,
a w Hiszpanii aż 2,6/100 000). Dominowały spora−
dyczne przypadki zachorowań, odnotowano też
kilka groźnych miejskich epidemii [13].

Legioneloza, powodowana głównie przez
szczepy L. pneumophila, może rozwijać się w po−
staci dwu klinicznie odrębnych zespołów: choroby
legionistów i tzw. gorączki Pontiac. 

Choroba legionistów (czas inkubacji 2–10
dni) przebiega w postaci ostrego zapalenia płuc
i opłucnej. Objawy ogólnoustrojowe dotyczą
zmian w nerkach (proteinuria, azotemia i hematu−
ria), jelitach (biegunka, nudności, wymioty),
ośrodkowym układzie nerwowym oraz zmian za−
palnych w osierdziu. W plwocinie i tkankach
stwierdza się obecność bakterii. Śmiertelność wa−
ha się w granicach 10–15% [12, 14]. 

Gorączka Pontiac to zwykle podobne do grypy
stany gorączkowe (bóle głowy i mięśni, kaszel wy−
stępujący tylko u 50% chorych), objawy utrzymują
się 2–6 dni, po czym następuje samowyleczenie.
Nie wykazano obecności bakterii w płynach ustro−
jowych ani w tkankach. O trwającym zakażeniu
świadczy tylko podwyższone miano swoistych
przeciwciał [15]. Dokładny obraz choroby i jej epi−
demiologicznego rozprzestrzenienia można znaleźć
w pracy Pancer i Stypułkowskiej−Misiurewicz [16].

Chorobę legionistów wywołują najczęściej
szczepy należące do 1 grupy serologicznej
(58–71,5% przypadków). Szczepy L. pneumophila
należące do innych serotypów oraz innych gatun−
ków Legionella (L. micdadei, L. gormanii, L. jorda−
nis, L. feeleii, L. bozemanii, L. dumoffii, L. macea−
chernii, L. sainthelensi, L. birminghamensis, L.cin−
cinnatiensis, L. longbeachae, L. wadsworthii, L. tuc−

sonensis, L. drozanskii, L. rowbathamii i L. fallonii)
mogą tylko sporadycznie być przyczyną zakażeń
człowieka [17, 18]. Nie stwierdzono przypadków
przenoszenia tych bakterii między ludźmi. Chorobo−
twórczość pałeczek Legionella w znacznym stopniu
zależy od wrażliwości osoby zakażonej. Do zakażeń
dochodzi częściej u mężczyzn w średnim lub
w podeszłym wieku. Palenie tytoniu i alkoholizm to
czynniki sprzyjające zakażeniu. Osoby o obniżonej
odporności będącej skutkiem chronicznych scho−
rzeń, takich jak: cukrzyca, przewlekłe obturacyjne
choroby płuc, choroby naczyniowo−sercowe,
a zwłaszcza po dializie nerek lub przeszczepach na−
rządowych oraz zakażeni wirusem HIV, to grupy pa−
cjentów o wyraźnie podwyższonych wskaźnikach
zapadalności [19, 20]. Zarówno do epidemicznych,
jak i sporadycznych zakażeń układu oddechowego
dochodzi w wyniku inhalacji unoszącego się w po−
wietrzu wodnego aerozolu zawierającego bakterie.
Źródłem ich są najczęściej skażone urządzenia kli−
matyzacyjne i nawilżające, sieci wodociągowe oraz
wodne układy grzewcze [21, 22]. Ryzyko zakażenia
i przebieg legionelozy zależy od takich czynników,
jak: stężenie bakterii w wodzie, zjadliwość szczepu,
stopień aerozolizacji, czas ekspozycji, a przede
wszystkim indywidualna wrażliwość gospodarza
narażonego na ekspozycję. Dla zwierząt DL50 wyno−
si 1,4 × 105 żywych bakterii podanych w postaci ae−
rozolu [22, 23]. Różnice statystyczne w ocenie zapa−
dalności w krajach Europy, zrzeszonych w EWGLI
(1,0–20,0 zachorowań na 106 mieszkańców),
w większym stopniu wynikają z niedoskonałości
metod identyfikacji niż dystrybucji zjadliwych
szczepów [13, 24, 25].

Czynniki zjadliwości

L. pneumophila to wewnątrzkomórkowe pato−
geny mnożące się głównie w makrofagach pęche−
rzyków płucnych, monocytach krążenia obwodo−
wego oraz w komórkach nabłonkowych pęcherzy−
ków płucnych [26]. Do wywołania procesu choro−
bowego są zdolne szczepy mające system sekrecji
białek typu IV. Białka te umożliwiają inwazję do
wnętrza komórek gospodarza, a w przypadku fago−
cytów blokują powstawanie fagolizosomu, co za−
pewnia bezpieczne mnożenie się bakterii i dalsze
rozprzestrzenianie się zakażenia [27, 28]. Choro−
botwórczość tych bakterii zależy też od budowy
ściany komórkowej. Lipopolisacharyd jest odpo−
wiedzialny za fazową zmienność antygenową [29],
główne białka błony zewnętrznej warunkują fago−
cytozę bakterii przez makrofagi [30], a fimbrie ty−
pu IV pośredniczą w adhezji bakterii do komórek
gospodarza [31]. Inne domniemane czynniki zja−
dliwości i ich znaczenie dla wewnątrzkomórkowej
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przeżywalności szczepów Legionella przedstawio−
no w przeglądowych pracach [32, 33].

Diagnostyka

Ze względu na słabe barwienie się metodą
Grama obecność pałeczek Legionella spp.
w plwocinie i/lub w innych materiałach diagno−
stycznych można wykazać poprzez impregnację
srebrem. W diagnostyce powszechnie jest wyko−
rzystywany odczyn immunofluorescencji bezpo−
średniej, której wykonanie umożliwiają, oferowa−
ne przez różnych producentów, gotowe zestawy
DFA (kits for direct fluorescent antibody) pozwa−
lające na identyfikację ponad 30 gatunków Legio−
nella. Te wewnątrzkomórkowe pasożyty słabo ro−
sną na podłożach laboratoryjnych. Do wzrostu
wymagają (komercyjnie dostępnych) wzbogaco−
nych podłoży selektywnych, np. BCYE (buffered
charcoal yeast extract agar). Według danych Cen−
ters for Disease Control and Prevention tylko oko−
ło 30% zidentyfikowanych przypadków udaje się
potwierdzić w hodowli. Jeszcze mniejsza skutecz−
ność (4–7%) charakteryzuje posiewy próbek krwi.
Ze względu na małą czułość i czasochłonność me−
tody hodowlane są raczej rzadko stosowane. 

Do wykrywania rozpuszczalnych antygenów
Legionella, głównie w moczu, stosuje się testy
ELISA i radioimmunologiczny, które zapewniają
wysoką czułość (86–93%) i swoistość, zwłaszcza
w przypadku L. pneumoniae grupy 1. Diagnostykę
ułatwiają handlowe zestawy do wykrywania swo−
istych przeciwciał klasy IgG, IgM i IgA, np. testy
do immunofluorescencji pośredniej, ELISA, aglu−
tynacji lateksowej, mikroaglutynacji, hemaagluty−
nacji i immunoelektroforezy przeciwprądowej.
Krytyczne omówienie wyżej wymienionych me−
tod diagnostycznych przedstawiono w pracy Wa−
terer et al. [34].

Coraz częściej zarówno do identyfikacji wyi−
zolowanych szczepów, jak i do potwierdzenia ich
obecności w materiałach diagnostycznych stosuje
się metody genetyczne: hybrydyzację DNA−DNA,
RAPD (random amplified polimorphic DNA), ITS
16−23S PCR (polymerase chain reaction amplifi−
cation of the internal transcriber spacer 16S−23S)
oraz rybotypowanie. Ze względu jednak na brak
standardyzacji istniejące zestawy identyfikacyjne
nie są jeszcze dostępne w handlu [35, 36].

Leczenie

Ponieważ szczepy Legionella spp. są we−
wnątrzkomórkowymi patogenami, to w ocenie
przydatności leku należy uwzględniać jego zdolno−

ści przenikania do zakażonych komórek i zabijania
bakterii bytujących w ich wnętrzu. Stosowane od
wielu lat erytromycyna i tetracyklina są stopniowo
zastępowane przez inne makrolidy oraz fluorochi−
nolony szczególnie aktywne przeciwko szczepom
Legionella. Obecnie najczęściej stosuje się azytro−
mycynę (500 mg/d przez 3–5 dni) lub lewofloksa−
cynę (500 mg/d przez 7–10 dni) [37]. W ciężkich
przypadkach zaleca się jednoczesne stosowanie an−
tybiotyków z grupy makrolidów (erytromycyna,
spiramycyna IV) i fluorochiolonów (ciprofloksacy−
na, lewofloksacyna, ofloksacyna) [14, 38].

Zapobieganie

Dotychczas nie stwierdzono przypadków prze−
kazywania legionelozy między ludźmi, dlatego
działania zapobiegawcze są skierowane na elimina−
cję pałeczek Legionella ze zbiorników wodnych
i systemów wodociągowych. Bakterie te występują
powszechnie w naturalnych zbiornikach i ciekach
wodnych, gdzie pasożytują we wnętrzu komórek
pierwotniaków, najczęściej z gatunków Acantha−
moeba, Hartmannella i Naegleria. Wytwarzane
przez nie cysty umożliwiają komórkom Legionella
przetrwanie okresowych, niekorzystnych zmian
środowiskowych (np. spadku temperatury, wysy−
chania, skażenia czynnikami bakteriobójczymi)
oraz ułatwiają transmisję bakterii w środowisku, co
ma korzystny wpływ na liczebność populacji [39].
Pałeczki Legionella mogą osiągać wyższe, sprzyja−
jące zakażeniom, stężenia w sieciach transportu
wody, zwłaszcza ciepłej, w miejscach i urządze−
niach, w których dochodzi do powolnego przepły−
wu lub jej zalegania [33]. We Francji już w 1998 r.
wprowadzono obowiązek regularnej konserwacji
i kontroli urządzeń, w których mogą mnożyć się te
bakterie [22]. Najczęściej stosowane metody erady−
kacji Legionella to dezynfekcja: termiczna (np. jed−
nominutowe podniesienie temperatury krążącej wo−
dy powyżej 60°C), chemiczna (chlorowanie lub
ozonowanie), podwyższenie stężenia jonowego
bakteriobójczych metali (miedzi i srebra). W obiek−
tach szpitalnych, poza stałą kontrolą jakości wody,
zaleca się jej filtrowanie i naświetlanie promieniami
UV, szczególnie dotyczy to chorych z grupy
podwyższonego ryzyka [13, 22]. O ile rygorystycz−
na kontrola systemów rozprowadzania wody może
istotnie ograniczyć liczbę szpitalnych zakażeń, to
powszechność występowania Legionella w środo−
wisku naturalnym oznacza ciągłe ryzyko przypad−
kowego zakażenia. Prace nad szczepionką odporno−
ściową nie wyszły jeszcze z fazy eksperymentalnej
[40]. W celu uaktualnienia przedstawionych w pra−
cy danych warto skorzystać z zestawu adresów
stron www dotyczących hasła Legionella [41].
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