
Grzyby z rodzaju Pneumocystis to blisko spokrew-
nione, jednokomórkowe mikroorganizmy o ni-

skiej zjadliwości, które występują pospolicie w płucach 
ludzi i wielu innych gatunków ssaków (1). Pierwot-
na, przejściowa kolonizacja tym grzybem oportuni-
stycznym obejmuje przede wszystkim górne drogi 
oddechowe, a dochodzi do niej najczęściej w okresie 
młodocianym (2). Wówczas u zakażonego osobnika 
można wykryć we krwi swoiste przeciwciała (3). Do 
powtórnej kolonizacji, objawiającej się pneumocy-
stozowym zapaleniem płuc (PCP), może dochodzić 
w stanach immunosupresji bądź w przebiegu innych 
towarzyszących chorób zakaźnych (4). Najważniej-
szym czynnikiem ryzyka rozwoju PCP jest obniże-
nie liczby limfocytów T CD4+ (5).

Badania biologii grzybów z rodzaju Pneumocy-
stis od dawna ograniczone są brakiem wiarygod-
nej i powtarzalnej metody hodowli in vitro, niemniej 
jednak charakterystyka kliniczna została opisana 
na podstawie obserwacji przypadków zarówno u lu-
dzi, jak i zwierząt. Ponadto grzyby Pneumocystis spp. 

uzyskane z symptomatycznych zakażeń u różnych 
żywicieli, w tym u psów, świń, koni i kóz, są morfo-
logicznie nie do odróżnienia, ale są specyficzne dla 
gatunku żywiciela (3). Zakażenia mogą mieć także 
formę subkliniczną lub utajoną, co jest powszechne 
u szczurów, myszy, świnek morskich, królików, ko-
tów, owiec i różnych gatunków dzikich zwierząt (6). 
W tym artykule przedstawiona jest charakterysty-
ka grzybów z rodzaju Pneumocystis ze szczególnym 
uwzględnieniem cyklu życiowego patogenu. Drugim 
omawianym aspektem są aktualne wyzwania diagno-
styczne związane z tą chorobą zakaźną.

Rys historyczny

Cysty grzybów z rodzaju Pneumocystis zostały po raz 
pierwszy zaobserwowane w 1909 r. w płucach świn-
ki morskiej zakażonej eksperymentalnie Trypano-
soma cruzi przez brazylijskiego lekarza Carlosa Cha-
gasa. Wówczas patogen został zdiagnozowany jako 
nowa, nieopisana dotychczas forma świdrowca. Dwa 
lata później ten sam badacz znalazł podobne cysty 
w płucach człowieka, który zmarł z powodu ostrej 
trypanosomozy (7). Antonio Carini również zaob-
serwował cysty u szczurów oraz u świnek morskich 
zakażonych Trypanosoma lewisi, jednak uznał, że 
nie jest to odmiana świdrowca. W 1912 r. Pierre i Ma-
rie Delanoё dokonali pierwszej klasyfikacji mikro-
organizmów w rodzaju Pneumocystis, twierdząc, że 
są to pierwotniaki. Nadana nazwa rodzajowa mia-
ła odzwierciedlać szczególnie wysokie powinowac-
two patogenu do płuc, stąd określenie pneumo oraz 
charakterystyczną formę morfologiczną cysty, jaką 
przybierały drobnoustroje, stąd przyrostek – cystis. 
Pierwszym opisanym gatunkiem był P. carinii (obecna 
nazwa nomenklaturyczna to P. jirovecii), nazwa ga-
tunkowa została wybrana na cześć włoskiego badacza 
Antonio Cariniego, który dostarczył materiału do ba-
dań (8). Pierwsze przypadki kliniczne zdiagnozowano 
podczas II wojny światowej. Badacze Vanek i Jirovec 
opisali śródmiąższowe zapalenie płuc spowodowa-
ne przez P. carinii u trzech niedożywionych niemow-
ląt. Epidemiologiczny wybuch chorób o tej etiologii 
rozpoczął się w 1981 r., kiedy opisano 15 przypadków 
u pacjentów będących nosicielami ludzkiego wirusa 
niedoboru odporności (HIV). Późniejsza pandemia ze-
społu nabytego niedoboru odporności (AIDS) dopro-
wadziła do większego zainteresowania tymi mikro-
organizmami (9). Aż do lat 50. XX wieku P. carinii nie 
został wyizolowany in vitro, stąd liczne kontrower-
sje i dyskusje dotyczące albo pierwotniaczego, albo 
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grzybiczego charakteru patogenu. Dopiero za pomocą 
biologii molekularnej udowodniono, że drobnoustrój 
ma większe podobieństwo z grzybami niż z pierwot-
niakami. Współczesne analizy filogenetyczne opar-
te na analizie sekwencji małych podjednostek rRNA 
oraz innych konserwatywnych genów wykazały, że 
ewolucyjnie najbliższymi krewnymi P. carinii były 
drożdże Schizosaccharomyces pombe i patogen roślin-
ny Taphrina deformans (10). Ponadto udowodniono, że 
wszystkie izolaty kliniczne Pneumocystis są podobne 
morfologicznie, ale różnią się genetycznie i są swo-
iste dla gospodarza (6).

Współczesna taksonomia

Z perspektywy współczesnej taksonomii opisano i za-
akceptowano tylko pięć gatunków grzybów z rodzaju 
Pneumocystis. Pneumocystis carinii i P. wakefieldiae wy-
izolowane po raz pierwszy od szczurów wędrownych 
(Rattus norvegicus; 11, 12), P. jirovecii od ludzi, nazwa 
nadana na cześć czeskiego parazytologa Otto Jirove-
ca (13, 14), P. murina od pospolitych myszy domowych 
(Mus musculus; 15) i P. oryctolagi od królików europej-
skich (Oryctolagus cuniculus; 16). Specyficzny podtyp 
tego ostatniego gatunku związany z zakażeniami 
u koni został zidentyfikowany na podstawie anali-
zy genu rRNA (17). Dodatkowo trwa dyskusja nad ko-
lejnym gatunkiem P. canis, odpowiedzialnym za za-
każenia u psów. Na obecną chwilę gatunek ten jest 
określany formalnie terminem Pneumocystis carinii 
formae speciales canis (18, 19).

Badania taksonomiczne tej grupy mikroorgani-
zmów są jednak trudne, a obecny system klasyfi-
kacyjny pozostaje raczej niepewny. Pierwotnie or-
ganizmy z rodzaju Pneumocystis klasyfikowane były 
jako jednokomórkowe pierwotniaki w typie Sarco-
mastigophora (20). Rewizji klasyfikacyjnej dokona-
no na podstawie sposobu namnażania tych mikroor-
ganizmów, podobnego do tworzenia askospor przez 
drożdże, struktury organelli i wyników barwienia do 
obserwacji w mikroskopie świetlnym. Zastosowanie 
kryterium filogenetycznego opartego na sekwencjach 
rRNA wskazało, że drobnoustroje z rodzaju Pneumo-
cystis są najbliżej spokrewnione z grzybami z klasy 
Ascomycetes (8). Niemniej jednak właściwości biolo-
giczne tych drobnoustrojów są zbliżone do tych, jakie 
występują u pierwotniaków, przede wszystkim wy-
mieniane cechy dotyczą wrażliwości na leki stoso-
wane w leczeniu zakażeń pierwotniaczych i oporność 
na większość leków przeciwgrzybiczych (9).

Ekologia i rezerwuary

Grzyby z rodzaju Pneumocystis są uważane za wszech-
obecne, a  jeden z  ich istotniejszych rezerwuarów 
stanowią płuca ssaków lądowych z prawie wszyst-
kich regionów geograficznych, z możliwym wyjąt-
kiem Arktyki i Antarktydy, gdzie ich obecność nie 
została jeszcze zbadana (21). W literaturze nie ma 
również doniesień o występowaniu grzybów Pneu-
mocystis spp. u ssaków morskich (6). Dane epidemio-
logiczne i eksperymentalne wskazują na powietrz-
ną i prawdopodobnie horyzontalną drogę transmisji 

u ludzi i zwierząt (5). Toczy się debata na temat tego, 
czy grzyby Pneumocystis spp. mogą być przenoszo-
ne wertykalnie u ludzi i zwierząt. Na podstawie ana-
liz genetycznych izolatów uzyskanych od ludzi su-
geruje się, że raczej niedawne nabycie zakażenia od 
innej osoby, a nie reaktywacja pierwotnego zakaże-
nia, może być odpowiedzialne za chorobę kliniczną 
(22, 23). Ponadto nie zidentyfikowano żadnych śro-
dowiskowych form Pneumocystis, które dostarczyły-
by dodatkowych dowodów na to, że wzrost grzybów 
i  ich transmisje są zależne od stadium pośrednie-
go znajdującego się poza organizmem żywiciela (11).

U ludzi przeciwciała przeciwko P. jirovecii odno-
towano najwcześniej u czteroletniego dziecka, ale 
prawdopodobnie narażenie na kontakt z patogenem 
nastąpiło u pacjenta w znacznie młodszym wieku (8, 
21, 24). Prawdopodobnie pierwsza ekspozycja nastę-
puje w okresie noworodkowym, powodując łagodne 
objawy kliniczne lub ich brak, co może być mylone 
z innym czynnikiem zakaźnymi (25). Eksperymen-
ty na nowonarodzonych szczurach wykazały, że DNA 
P. carinii było obecne w ich jamie ustnej już 1–2 godz. 
po urodzeniu, nawet przed pierwszym karmieniem 
(26). Ten pierwszy kontakt może zatem odbywać się 
drogą powietrzną lub wertykalną (6). U psów pneu-
mocystozowe zapalenie płuc jest chorobą zagraża-
jącą życiu (9, 21, 24, 27, 28), co wynika z utrzymywa-
nia się wysokiego miana grzybów w przestrzeniach 
zębodołowych, w połączeniu z silną odpowiedzią 
zapalną w śródmiąższu płucnym (29, 30, 31, 32, 33). 
Podejrzewanym sposobem przenoszenia patogenu 
u psów jest droga kropelkowa od psów zakażonych 
subklinicznie (bezobjawowych), zazwyczaj od suki 
do szczenięcia, wkrótce po urodzeniu (34). Bezobja-
wowa kolonizacja organizmu żywiciela przez P. ca-
nis jest prawdopodobnie typowym obrazem zaka-
żenia u psów, chociaż w literaturze nie są dostępne 
dane dotyczące detekcji patogenu od zdrowych psów. 
Wskazywane są natomiast rasy szczególnie predys-
ponowane, tj. jamniki miniaturowe gładkie i szorst-
kowłose (31, 32), szpice miniaturowe (35) oraz angiel-
skie spaniele miniaturowe (2).

Cykl życiowy patogenu

Cykl życiowy grzybów z rodzaju Pneumocystis nie zo-
stał w pełni zdefiniowany, a większość doniesień lite-
raturowych wskazuje na przebieg procesu płciowego 
w organizmie żywiciela, co jest zasadniczą różnicą 
w stosunku do większości innych grzybów choro-
botwórczych (ryc. 1; 6). Ponadto żywiciele prawdo-
podobnie są w stanie przenosić zakażenie na kolej-
ne osobniki w odróżnieniu od innych grzybów (np. 
z rodzaju Aspergillus), dla których organizm wyższy 
jest ogniwem przypadkowym i ostatecznym w cyklu 
życiowym (36, 37).

Przyjmuje się, że po inhalacji elementów infekcyj-
nych Pneumocystis spp. ulegają one przyłączeniu do 
pneumocytów typu I w pęcherzykach płucnych go-
spodarza. Jak na razie nie ma jednoznacznego sta-
nowiska co do tego, które z form grzyba są zakaźne. 
Niedawne badania dostarczają dowodów na to, że 
również cysta może być czynnikiem transmisyjnym. 
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Wykazano, że leczenie myszy i szczurów zakażonych 
grzybami z rodzaju Pneumocystis za pomocą echino-
kandyn (leków hamujących syntezę β-1, 3-D-gluka-
nu) eliminuje cysty, które zawierają glukan w swoich 
ścianach (38). Zwierzęta po zakończeniu terapii były 
pozbawione cyst, a zatem form zawierających dużą 
liczbę żywotnych form grzyba, i nie przenosiły za-
każenia drogą powietrzną na niezakażone zwierzę-
ta. Natomiast nieleczone zwierzęta, posiadające cy-
sty w płucach, były w stanie zakazić inne osobniki. 
Stąd postawiono wniosek, że cysta jest cząsteczką 
transmisyjną. W płucach cysty ulegają zakotwicze-
niu w komórkach typu I, a formy troficzne wyrasta-
ją w kierunku światła pęcherzyka płucnego. Zakaże-
nie najczęściej rozprzestrzenia się na całe płuca, ale 
sposób, w jaki organizmy przemieszczają się pomię-
dzy pęcherzykami płucnymi, nie jest znany. Niektó-
re z doniesień naukowych wskazują również na zdol-
ność P. carinii i P. murina do tworzenia biofilmów, co 
może sugerować, że jest to mechanizm rozprzestrze-
niania się zakażenia w płucach (39).

Prawdopodobne jest, że mikroorganizmy namna-
żają się u gospodarzy immunokompetentnych, uni-
kając działania układu odpornościowego za pomocą 
licznych antygenów powierzchniowych (40). Teore-
tycznie stadium komensalne może trwać przez całe 
życie gospodarza, jeśli równowaga między przyra-
stającymi populacjami grzybów Pneumocystis i ha-
mującym ich ekspansję działaniem układu odpor-
nościowego gospodarza nie zostanie zakłócona (41). 
Osłabienie układu odpornościowego może być wy-
wołane różnymi czynnikami, w tym innymi choro-
bami zakaźnymi, przejściowymi stanami powodu-
jącymi immunosupresję, wadami wrodzonymi i/lub 
niedożywieniem (42). Wówczas dochodzi do wzmo-
żonej proliferacji grzybów w obrębie pęcherzyków 
płucnych i rozwoju zapalenia płuc. Pneumocystozo-
we zapalenie płuc u pacjentów z immunosupresją jest 
chorobą potencjalnie śmiertelną, jeśli w porę nie zo-
stanie zastosowane odpowiednie leczenie (43). Grzyby 
z rodzaju Pneumocystis powinny być zatem uznawane 

za mikroorganizmy oportunistyczne, bowiem mogą 
występować w stanie komensalnym oraz patogen-
nym, przy czym choroba może przybierać postać od 
subklinicznej do ciężkiej i zagrażającej życiu (42, 43).

Wszystkie dostępne w literaturze informacje na 
temat cyklu życiowego Pneumocystis spp. pochodzą 
z badań przeprowadzonych u ssaków z osłabionym 
układem odpornościowym. Natomiast brakuje da-
nych o cyklu życiowym u żywicieli immunokom-
petentnych, chociaż potwierdzono ich powszechną 
obecność w płucach u zdrowych zwierząt oraz ludzi 
(26, 40). Obecne dowody naukowe sugerują, że grzy-
by z rodzaju Pneumocystis mogą stanowić składnik 
mykobioty płuc, pozostając neutralnym zdrowotnie 
mikroorganizmem komensalnym, chociaż jak dotąd 
nie określono czasu zasiedlania płuc przez te grzy-
by (6). Icenhour i wsp. (44) przeprowadzili badania 
na 137 laboratoryjnych szczurach pochodzących od 
trzech różnych hodowców i wykazali 98% częstość 
występowania grzybów z rodzaju Pneumocystis w płu-
cach osobników immunokompetentnych bez żadnych 
objawów klinicznych. Natomiast u ludzi Nevez i wsp. 
(45) wykazali, że detekcja P. jirovecii zawsze związa-
na była z osłabieniem układu odpornościowego, ale 
rzadka u osób zdrowych. Należy zaznaczyć, że ko-
lonizacja u ludzi definiowana była jako obecność P. 
jirovecii wykrytego za pomocą technik PCR lub bar-
wienia histologicznego tkanki płucnej, popłuczyn 
jamy ustnej, gardła lub płynu oskrzelowo-pęche-
rzykowego, bez uzyskania kultury grzyba. Dodat-
kowo, osłabiony układ immunologiczny określony 
przez Nevez i wsp. (45) obejmował także ciążę, wy-
stępowanie przewlekłych chorób płuc oraz niedojrza-
łość układu odpornościowego, np. u niemowląt (40). 
Nie były to zatem stany głębokiej immunosupresji. 
U osób cierpiących na przewlekłą obturacyjną cho-
robę płuc (POChP) DNA P. jirovecii wykryto w wycię-
tej tkance płuc u 36, 7% pacjentów w porównaniu z 9, 
1% u osób zdrowych (46). Nie udowodniono żadnego 
zgonu spowodowanego przez grzyby Pneumocystis, 
ale osoby skolonizowane miały cięższą niedrożność 

Ryc. 1. Schematyczny przebieg cyklu życiowego grzybów z rodzaju Pneumocystis

prace poglądowe

32 Życie Weterynaryjne • 2022 • 97(1)32



dróg oddechowych niż osoby z POChP, u których nie 
wykryto grzybów z tego rodzaju. Vargas i wsp. (47) 
wskazywali, że grzyby Pneumocystis mogą stanowić 
potencjalną przyczynę zespołu nagłej śmierci nie-
mowląt (SIDS). Niemniej jednak późniejsze badania 
tkanki płucnej niemowląt, które zmarły z powodu 
SIDS, w porównaniu z tymi, które zmarły z innych 
przyczyn, nie potwierdziły tych wcześniejszych usta-
leń. Natomiast u obydwu badanych grup P. jirove-
cii wykryto u ok. 30% niemowląt. Podobnych badań 
brakuje dla zwierząt.

Diagnostyka

Rozpoznanie pneumocystozowego zapalenia płuc 
jest trudne ze względu na brak jakichkolwiek spe-
cyficznych odchyleń w badaniach hematologicznych 
i biochemicznych, a także zmian patognomonicznych 
w radiogramach klatki piersiowej. Pneumocystozo-
we zapalenie płuc mogą częściowo sugerować zmiany 
śródmiąższowe o charakterze rozlanym w płucach, 
często występujące razem z krwawieniem pęcherzy-
kowym. Niejednokrotnie zaobserwować można także 
objawy nadciśnienia płucnego (31). Zmiany śródmiąż-
szowe są lepiej widoczne w tomografii komputerowej, 
ale obrazowanie zwykle wymaga znieczulenia ogól-
nego lub silnej sedacji, co nie zawsze może być wyko-
nane u pacjenta. Charakterystyczną cechą grzybów 
z rodzaju Pneumocystis jest wysoka specyficzność wo-
bec gatunku żywiciela, przy czym u każdego żywicie-
la może występować jako komensal i/lub potencjalny 
patogen tylko jeden unikalny gatunek Pneumocystis 
(6). Kolejną istotną z diagnostycznego punktu wi-
dzenia cechą rodzaju jest to, że grzyby te nie rosną 
na stosowanych rutynowo pożywkach mykologicz-
nych. Ich hodowla możliwa jest jedynie na specjalnie 
dobranych liniach komórek nabłonka oddechowego 
(48). Ostateczne rozpoznanie zapalenia płuc wywoła-
nego przez Pneumocystis spp. tradycyjnie opiera się na 
bezpośredniej wizualizacji drobnoustrojów w rozma-
zach cytologicznych sporządzonych z głębokich po-
płuczyn oskrzelowych lub po przezklatkowej aspira-
cji cienkoigłowej (49). Zastosowanie różnych technik 
barwienia pozwala ze zmienną czułością i swoisto-
ścią, zależnie od materiału, wykryć cysty Pneumocy-
stis w preparatach mikroskopowych. Niemniej jednak 
wszystkie te techniki są zdecydowanie mniej czułe 
niż metody oparte na qPCR (50, 51).

Metodą referencyjną w diagnostyce PCP pozostaje 
bronchoskopia z pobraniem płynu w czasie płukania 
oskrzelowo-pęcherzykowego (BAL, – bronchoalve-
olar lavage). Płyn pobrany w czasie BAL (BALF, bron-
choalveolar lavage fluid) można następnie wybarwić 
metodą srebrową Grocotta, w której uwidocznione 
zostają cysty grzybów (ryc. 2). Inną wykorzystywa-
ną w diagnostyce metodą jest barwienie Diff-Quick 
(modyfikacja barwienia Wrighta–Giemsy), w którym 
zaobserwować można zarówno cysty, jak i formy tro-
ficzne Pneumocystis spp. (ryc. 3; 52). Metoda ta wyma-
ga jednak większego doświadczenia od laboranta. Ist-
nieje jednak szereg problemów technicznych, które 
utrudniają detekcję Pneumocystis spp. w preparatach 
cytologicznych. Gdy choroba ma łagodny przebieg 

bądź w początkowym etapie jej przebiegu, drobno-
ustroje są mniej liczne i nawet z głębokich popłuczyn 
oskrzelowych lub BAL można nie uzyskać wystarcza-
jącej liczby cyst lub form troficznych, aby umożliwić 
ich wykrycie przez cytologa (53). Ponadto, ze względu 
na fakt, że grzyby z rodzaju Pneumocystis bytują głów-
nie w przestrzeniach pęcherzykowych, a nie w drogach 
oddechowych, wymagana jest specjalistyczna wiedza 
techniczna, aby prawidłowo pobrać próbkę BALF lub 
wykonać głębokie płukanie oskrzeli z wystarczającą 
energią (54). Z tego powodu niektórzy klinicyści pre-
ferują przezskórne igłowe aspiracje płucne zamiast 
BAL do pobierania materiału w diagnostyce pneumo-
cystozowego zapalenia płuc (52). Ogólnie uwidocznie-
nie charakterystycznych torbieli lub form troficznych 
w próbkach BAL lub biopsjach cienkoigłowych jest 
uważane za diagnostyczne. Należy jednak wziąć pod 
uwagę, że wszystkie grzyby Pneumocystis spp. mają dwa 
stadia rozwojowe: formę troficzną (dawniej określaną 
jako trofozoit) i formę cysty. Brak równowagi między 
różnymi formami cyklu życiowego, jaki został zaob-
serwowany chociażby u P. canis, może wyjaśniać ni-
ską wydajność diagnostyczną cytologii w niektórych 
przypadkach, ponieważ cysty są znacznie łatwiejsze 
do rozróżnienia niż formy troficzne przy użyciu bar-
wień cytologicznych (55). Dlatego wyniki należy in-
terpretować ostrożnie. Interesujące jest to, że w do-
świadczeniach z wykorzystaniem gryzoni stosunek 
trofozoitu do torbieli wzrastał podczas wychodzenia 
z zapalenia płuc wywołanego przez Pneumocystis ca-
rinii. Zmiany tej nie udało się jednak zaobserwować 
w badaniu monitoringowym próbek płynu oskrzelo-
wo-pęcherzykowego pobranego od psów z pneumo-
cystozowym zapaleniem płuc (2).

Literatura naukowa wskazuje, że diagnostyka mi-
krobiologiczna grzybów z rodzaju Pneumocystis wy-
maga podejścia koncepcyjnego w porównaniu z więk-
szością innych patogenów grzybowych, polegającego 
w głównej mierze na stosowaniu technik molekular-
nych (56). Kamieniem milowym w diagnostyce PCP 
są metody genetyczne, głównie oparte na PCR (łań-
cuchowa reakcja polimerazy) i LAMP (technika am-
plifikacji izotermicznej). Badania te można wykonać 

Ryc. 2. Płyn z płukania oskrzelowo-pęcherzykowego pobrany w przebiegu 
pneumocystowego zapalenia płuc wybarwiony metodą srebrową Grocotta (GMS)
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z BALF, indukowanej plwociny lub popłuczyn z jamy 
ustnej. Odróżnienie kolonizacji od aktywnego zaka-
żenia nie jest w tym przypadku możliwe (57). Obiecu-
jące wyniki diagnostyczne uzyskiwane są przy zasto-
sowaniu tzw. zagnieżdżonego PCR, wykrywającego 
specyficznego regiony mitochondrialnego genu dużej 
podjednostki rRNA (mtLSU rRNA nPCR; 58). Kombina-
cję metod tradycyjnego barwienia Grocotta i Giemsy 
oraz metody mtLSU rRNA nPCR wykorzystano rów-
nież do wykrycia i odróżnienia zakażenia od nosiciel-
stwa (11, 58). U osobników chorych z PCP, Pneumocystis 
spp. wykrywany jest zarówno w barwieniu, jak i me-
todami genetycznymi, natomiast u nosicieli grzyba 
dodatni jest tylko wynik techniki PCR (2, 12, 58). Na 
rynku dostępny jest komercyjny szybki zestaw dia-
gnostyczny oparty na wyżej opisanej metodzie (Fast 
Track Diagnostics — FTD Pneumocystis PCR Kit dla 
mtLSU rRNA), którego efektywność diagnostyczna 
została określona na 97,5% (59). Podkreślenia wyma-
ga fakt, że gen mtLSU RNA jest najczęściej wykorzy-
stywanym markerem w diagnostyce zakażeń na tle 
Pneumocystis spp. (60). Jako zaleta wskazywane jest, 
że pacjenci z aktywną chorobą mają większą liczbę 
kopii DNA niż osobniki jedynie skolonizowane. Nie-
mniej jednak metoda nie jest jak dotąd rutynowo sto-
sowana i wymaga dalszej standaryzacji.

W detekcji grzybów Pneumocystis można również 
wykorzystywać oznaczanie β-D-glukanu, składni-
ka ściany komórkowej grzybów (61). Technika ta jest 

rutynowo stosowana w mykologii do diagnostyki in-
nych patogenów grzybowych. Nie jest to jednak ba-
danie specyficzne dla wykrycia zakażenia, ale wynik 
ujemny pozwala na jego wykluczenie. Ponadto miano 
nie koreluje z ciężkością choroby, nie nadaje się więc 
do monitorowania jej przebiegu (61, 62).

Leczenie

Popularne leki przeciwgrzybicze, takie jak amfote-
rycyna B i azole, nie wykazują skuteczności przeciw-
ko grzybom z rodzaju Pneumocystis (63). Jedyną grupą 
skutecznych wobec tych patogenów substancji prze-
ciwgrzybiczych są echinokandyny (46). Mechanizm 
działania przeciwgrzybiczego echinokandyn polega 
na niekompetycyjnym hamowaniu syntazy 1, 3-β-D 
glukanu. Związek ten znajduje się w ścianach cyst 
Pneumocystis spp., nie jest obecny w formach troficz-
nych. Stąd działanie tych leków ograniczone jest do 
selektywnej eliminacji torbieli, a po leczeniu pozosta-
ją duże populacje form troficznych. Chociaż klinicz-
ne zastosowanie tych związków przyniosło mieszane 
rezultaty, możliwe jest, że połączenie echinokandyn 
z niższymi dawkami bardziej toksycznych środków 
w celu wyeliminowania form troficznych może za-
pewnić skuteczne leczenie (64).

Obecnie stosowanym leczeniem pierwszego rzu-
tu jest połączenie inhibitorów kwasu foliowego tri-
metoprimu-sulfametoksazolu (TMP-SMX) wraz 

Ryc. 3. Preparaty cytologiczne po barwieniu Diff-Quick od psów z zapaleniem płuc wywołanym przez Pneumocystis canis. A, B: charakterystyczne struktury 
przypominające cysty (zaznaczone strzałkami), jak i formy troficzne widoczne pomiędzy uszkodzonymi komórkami i zdegenerowanymi neutrofilami. 
C, D: rozmazy wyciskowe z płuca uzyskane podczas sekcji zwłok, na których widoczne są cysty (zaznaczone strzałkami) i formy troficzne
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z kortykosteroidami w celu zmniejszenia destruk-
cyjnego stanu zapalnego (23, 24, 32). Z tym schema-
tem wiążą się jednak liczne skutki uboczne, m.in. 
ciężka wysypka, gorączka i neutropenia, które czę-
sto powodują konieczność zmiany na alternatywne 
leczenie. Terapie drugiego rzutu obejmują stosowanie 
klindamycyny-primachiny, atowakwonu lub penta-
midyny (64). Brak możliwości hodowli Pneumocystis 
spp. uniemożliwia określenie minimalnego stężenia 
hamującego leków (MIC, minimum inhibitory con-
centration), więc powszechnie stosowane są wyso-
kie dawki leku (24, 33, 65, 66).

Opublikowano również badania dotyczące zasto-
sowania chitosanu w terapii PCP u szczurów podda-
nych immunosupresji. Wstępne wnioski z tej pracy 
są zachęcające, choć mechanizm działania chitosa-
nu nie został jednoznacznie poznany (67).

Podsumowanie

Mikroorganizmy z rodzaju Pneumocystis swoimi wła-
ściwościami biologicznymi stoją na pograniczu kró-
lestwa grzybów i pierwotniaków. Ich zjadliwość jest 
niska i większość cyklu życiowego odbywają w sta-
dium komensalnym, niemniej jednak w pewnych sta-
nach immunosupresji mogą wywoływać pneumocy-
stozowe zapalenie płuc. Choroba może mieć przebieg 
symptomatyczny, subkliniczny lub przybierać postać 
utajoną, co jest powszechne u niektórych gatunków 
zwierząt, zwłaszcza u psów. Dane epidemiologiczne 
i eksperymentalne wskazują na powietrzną i praw-
dopodobnie horyzontalną drogę transmisji zakaże-
nia. Terapia tych zakażeń jest trudna ze względu na 
unikalne właściwości tych drobnoustrojów, a popu-
larne leki przeciwgrzybicze, takie jak amfoterycy-
na B i azole, nie wykazują skuteczności przeciwko 
grzybom z rodzaju Pneumocystis. Jedyną grupą sku-
tecznych wobec tych patogenów substancji prze-
ciwgrzybiczych są echinokandyny. Przyszłe bada-
nia powinny być skupione na określeniu, czy grzyby 
Pneumocystis spp. mogą być przenoszone wertykal-
nie u ludzi i zwierząt oraz wskazaniu metod prewen-
cji pierwotnej kolonizacji.
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