
Wśród chorób zakaźnych ludzi, które ostatnio 
budzą grozę i ogromne zainteresowanie, jest 

legioneloza (choroba legionistów). Ta rzadko roz-
poznawana choroba zakaźna obejmująca wszyst-
kie postacie zachorowań wywołanych zakażeniem 
bakterią Legionella pneumophila pojawiła się po raz 
pierwszy w USA w lipcu 1976 r. Po spotkaniu wetera-
nów Legionu Amerykańskiego w Filadelfii 182 oso-
by zachorowały i 29 zmarło na nietypowe zapalenie 
płuc – stąd nazwa choroby (Legionnaires disease). 
Przyczyną choroby była Legionella pneumophila (1).

Epidemiologia

Pałeczki Legionella izolowano z próbek klinicznych 
jeszcze przed 1976  r. W  1947  r. Legionella spp. zo-
stała wyizolowana i opisana jako mikroorganizm 
„podobny do riketsji” i  dopiero w  1977  r. została 
zidentyfikowana jako oddzielny gatunek (2). Epi-
demie ostrych chorób układu oddechowego, które 
miały miejsce w latach 50. XX wieku, były wywo-
łane przez ten nowy patogen (3). Następnie zdia-
gnozowano epidemie spowodowane przez Legio
nella pneumophila w Barlington w 1977 r. i w 1980 r. 
W  2012  r. w  Hiszpanii stwierdzono 449  przypad-
ków (4), w Wielkiej Brytanii w 2012 r. zdiagnozo-
wano 50 przypadków tej choroby (5). Duży odsetek 
zachorowań stwierdzono w 2011 r. w Danii (11 przy-
padków/milion) i na Litwie (18 przypadków/milion; 
6). Przypadki legionelozy odnotowuje się na całym 
świecie. Roczna globalna zapadalność na legione-
lozę wynosi 4–20 chorych na milion mieszkańców, 
co stanowi 2–9% wszystkich przypadków pozasz-
pitalnego zapalenia płuc (7). W ciągu ostatniej deka-
dy nasilenie choroby legionistów w Unii Europejskiej 
wzrosło z 1,2 do 1,4/100 tys. mieszkańców w latach 
2012–2016, do 1,8–2,2 w latach 2017–2019 (8). Euro-
pejskie Centrum ds. Zapobiegania i Kontroli Chorób 
(ECDC) w raporcie opublikowanym w 2021 r. potwier-
dziło 11 298 przypadków legionelozy w 2019 r. na te-
renie UE i przewiduje wzrost wskaźnika zgłasza-
nia legionelozy z 1,4 do 2,2 przypadków na 100 tys. 
mieszkańców w ciągu najbliższych 4 lat (9). Według 
ECDC w 2021 r. w UE odnotowano najwyższy jak dotąd 
roczny wskaźnik zgłaszania choroby legionistów – 
2,4 przypadków na 100 tys. mieszkańców, przy czym 
75% wszystkich zgłoszonych przypadków dotyczyło 
Włoch, Francji, Hiszpanii i Niemiec. Najczęściej cho-
rowali mężczyźni w wieku 65 lat i starsi, z często-
tliwością 8,9 przypadków na 100 tys. mieszkańców 
(10). Przypadki zakażenia bakterią L. pneumophilia 
wykryto w Polsce. W 2017 r. stwierdzono 38 przy-
padków choroby legionistów i 1 przypadek gorącz-
ki Pontiac (11), w  2023  r. legioneloza występowa-
ła w 4 województwach: podkarpackim, lubelskim, 

małopolskim i wielkopolskim. Do sierpnia tego roku 
zakażenie zdiagnozowano u 155 osób.

Biologia Legionella

Legionella (Legionellaceae) jest Gram-ujemną bakterią 
pozbawioną otoczki i możliwości ruchu, wyjątkiem są 
niektórzy przedstawiciele L. pneumophila obdarzeni 
ruchem dzięki jednej lub kilku rzęskom. Jest tlenow-
cem, produkuje katalazę i  jest słabo oksydazo-do-
datnia. Większość szczepów produkuje β-laktamazę 
i rozrzedza żelatynę. W patologicznie zmienionych 
płucach i w plwocinie L. pneumophila występuje w po-
staci pałeczek o długości 3–5 µm, natomiast w ho-
dowlach może tworzyć nitki o długości 10–25 µm (12). 
Trudno rośnie na standardowych podłożach bakte-
riologicznych. Podstawowym podłożem stosowa-
nym do izolacji bakterii jest agar z węglem drzewnym 
i ekstraktem drożdżowym (BCYE). Jedną z najciekaw-
szych cech pałeczek Legionella jest termotoleran-
cja. L. pneumophila rozwija się w granicach od 25 do 
37°C, nie może się rozmnażać w 44,2°C (13), przeży-
wa w 0–63°C (14). Do rodziny Legionellaceae należy 
ponad 42 gatunków i wyróżnia się 64 grupy serolo-
giczne. L. pneumophila jest przyczyną ok. 90% przy-
padków legionelozy, za pozostałe 10% odpowiada 
L. micdadei, niekiedy określana jako przyczyna pit-
tsburskiego zapalenia płuc, L. bozemanii, L. dumoffii 
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i L. longbeachae (15). Oprócz legionelozy L. pneumo
phila wywołuje gorączkę Pontiac i zapalenie płuc. 
Chorobotwórcze dla człowieka są także inne gatun-
ki Legionella: L. anisa wywołuje zakażenia opłucnej, 
L. bozemanii, L. cincinnatiensis, L. clemsonensis, L. hac
keliae, L. lansingensis, L. longbeachae, L. maceachernii, 
L. parisiensis i L. micdadei są przyczyną zapalenia płuc, 
L. cardiaca odpowiada za wrodzone zapalenie wsier-
dzia, L. jordanis za zapalenie wsierdzia, a L. feelei za 
gorączkę Pontiac (16). Spośród 15 grup serologicznych 
L. pneumophila serogrupy Lp1, Lp4 i Lp6 są głównymi 
przyczynami chorób u ludzi, przy czym Lp1 odpowia-
da za 80% przypadków legionelozy wywołanej przez 
L. pneumophila. Wśród typów (STs) w obrębie Lp1 epi-
demie i sporadyczne przypadki najczęściej powodo-
wały ST1, ST35, ST36, ST37 i ST222 (17).

Pałeczki Legionella są obligatoryjnymi lub fakul-
tatywnymi wewnątrzkomórkowymi bakteriami, dla 
których środowisko wodne jest głównym rezerwu-
arem. W środowisku wodnym L. pneumophila zakaża 
i rozmnaża się w wolno żyjących amebach, pierwot-
niakach rzęskowych i śluzowcach (12). W komórkach 
wolno żyjących ameb Acanthamoeba polyphaga i Hart
mannella występujących w naturalnych i sztucznych 
systemach wodnych Legionella dzięki omijaniu szlaku 
endosomalno-lizosomalnego namnaża się w fagoso-
mie i może przetrwać w zakażonym organizmie (18, 
19, 20). L. pneumophila może również przetrwać poza-
komórkowo w wodzie w biofilmach. Najwyższe stę-
żenie Legionella w biofilmie jest w miesiącach letnich, 
w maju wynosi 20,4 × 103 komórek/cm3 w październiku 
13,6 × 103 komórek/cm3 (21). W biofilmie bakteria jest 
chroniona przed czynnikami środowiskowymi, ta-
kimi jak środki biobójcze i wysoka temperatura (22). 
L. pneumophila może przy tym namnażać się w wodzie 
w temperaturach od 20 do 42°C (23). Niewiele jest da-
nych o występowaniu Legionella poza środowiskiem 
wodnym. Kompostowanie materiałów pochodzenia 
roślinnego wiąże się z ryzykiem obecności Legionel
la spp. Analiza 23 kompostowni odpadów zielonych 
w Holandii wykazała, że w 97 z 142 próbek wykryto 
legionele, a w 33 próbkach potwierdzono obecność 
szczepu L. pneumophila (24). Stwierdzono obecność 
Legionella spp. w 75% składowiskach odpadów zielo-
nych w Szwajcarii. Stopień skażenia wahał się w gra-
nicach 103–108 jtk/g (25). Dla szczepów L. pneumophila 
izolowanych w Polsce najwyższa średnia wartość MIC 
dla tetracykliny wynosi 6130+/-0,353 µg/ml, najniż-
sze MIC ma ryfampicyna 0,020+/-0,037 µg/ml. Naj-
niższe stężenie biobójcze ma lewofloksacyna, a naj-
większe tetracyklina, przy tym najwyższe wartości 
MIC50 i MIC90 notuje się dla tetracykliny, a najniższe 
dla ryfampicyny. Najwyższą wartością biobójczą ce-
chuje się azytromycyna, a najniższą tetracyklina (26).

Źródło zakażenia i gospodarze

Chociaż L. pneumophila występuje powszechnie na 
całym świecie w naturalnych i sztucznych środowi-
skach wodnych (7), to rzadko człowiek zakaża się z na-
turalnych zbiorników wodnych. Typowymi źródłami 
narażenia na L. pneumophila są sztuczne środowiska 
wodne, takie jak woda znajdująca się w instalacjach 

wodno-kanalizacyjnych, podgrzewaczach wody, 
spa i wieżach chłodniczych. Źródłem L. pneumophila 
mogą być także woda deszczowa i gleba (27). Człowiek 
i zwierzęta zakażają się najczęściej poprzez wdychanie 
wody w aerozolu zawierającej L. pneumophila i aspira-
cję zanieczyszczonej tą bakterią wody. Rzadziej mają 
miejsce zakażenia przyranne. Większość przypadków 
legionelozy jest efektem zakażenia środowiskowe-
go. Znany jest prawdopodobny przypadek zakażenia 
na skutek bezpośredniego bliskiego i długotrwałego 
kontaktu człowieka zdrowego z chorym w słabo wen-
tylowanym pomieszczeniu (28). Brak danych o moż-
liwości szerzenia się zakażenia przez bezpośrednie 
kontakty pomiędzy zwierzętami oraz o zoonotycz-
nych właściwościach Legionella spp.

Poza głównymi naturalnymi gospodarzami L. pneu
mo phila, jakimi są ameby, pierwotniaki rzęskowe, 
śluzowce i  ludzie, istnieje cała gama różnych ga-
tunków zwierzą wrażliwych na zakażenie natural-
ne lub na zakażenie sztuczne. Rzadko notuje się na-
turalne zakażenie u cieląt (29). Przeciwciała dla tego 
zarazka stwierdza się u koni (29, 30), bydła, świń, 
owiec, psów, kóz (31), dromaderów (31), antylop, ba-
wołów (29) i drobiu. Na zakażenia eksperymental-
ne są wrażliwe świnki morskie, konie, małpy rezu-
sy, myszy i szczury (32). Chociaż zwierzęta domowe 
i nieudomowione mogą być seropozytywne, to bra-
kuje danych na temat chorób wywołanych u zwierząt 
przez L. pneumophila (33).

Patogeneza

Rozwój i postacie kliniczne choroby zależą od gatun-
ku i liczby bakterii w aerozolu, grupy serologicznej, 
do której należy Legionella, czynników zjadliwości 
i stanu odporności człowieka. Czynnikami zjadliwo-
ści u Legionella są lipopolisacharyd (LPS), rzęski, pili 
i białka zewnętrznej błony komórkowej (outer mem-
brane proteins; 34, 35). Ruchliwość decyduje o roz-
przestrzenianiu się bakterii orzęsionych w płucach 
(36). Peptydaza prepiliny (PilD), uczestnicząca w wy-
twarzaniu pili typu IV, odgrywa kluczowe znaczenie 
w wewnątrzkomórkowej proliferacji bakterii i w ukła-
dzie wydzielniczym typu II. Białka błony zewnętrz-
nej umożliwiają infekcję, namnożenie i przeżycie Le
gionella w makrofagach i monocytach (33). Główne 
białko błony zewnętrznej (MOMP) o właściwości po-
ryn zainicjowuje adherencję i introdukcję bakterii do 
wnętrza komórki (37). L. pneumophila posiada ukła-
dy wydzielnicze, które są podstawowymi czynnika-
mi zjadliwości. Należą do nich system wydzielniczy 
Lass, Lap, system wydzielniczy typu III mechanizmu 
transportu białek i system wydzielniczy typu IV, któ-
ry wydziela ponad 300 różnych białek efektorowych 
do komórki gospodarza i ma kluczowe znaczenie dla 
zjadliwości L. pneumophila (38). Bakterie rozmnaża-
ją się wewnątrzkomórkowo w makrofagach pęche-
rzyków płucnych. Naciekające neutrofile i monocy-
ty pęcherzyki płuc łącznie z czynnikami zjadliwości 
powodują zapalenie pęcherzyków płucnych. W zaka-
żonej komórce L. pneumophila traci wici, unika szlaku 
endocytarnego i namnaża się w wakuolach. Przejściu 
między fazami wzrostu towarzyszą główne zmiany 
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transkryptomiczne. Drastyczna zmiana ekspre-
sji z fazy replikacyjnej do fazy transmisyjnej doty-
czy prawie połowy genów Legionella (39). Na skutek 
działania czynników zjadliwości zainfekowane ko-
mórki ulegają martwicy (37). Układ odpornościowy 
wykrywa L. pneumophila jako „obce” dzięki syner-
gistycznemu rozpoznawaniu wzorców molekular-
nych związanych z patogenami (PAMP) przez recep-
tory rozpoznawania wzorców (PRR), w tym receptory 
Toll-podobne (TLR), receptory podobne do domeny 
oligomeryzacji wiążącej nukleotydy (NLR) i Rig-, jak 
helikazy (RLH), oraz aktywuje odpowiedź immuno-
logiczną, która indukuje zapalenie, hamuje rozmna-
żanie i niszczy patogeny (40). Przekazywanie sygna-
łu pobudzenia, które odbywa się z udziałem wielu 
białek adaptorowych, w tym stymulatora promoto-
ra interferonu-β-1 (IPS-1), aktywuje czynniki regu-
lujące NF-κB i interferon, wzmaga się wytwarzanie 
cytokin prozapalnych oraz interferonu IFN-γ i TNF-α 
(41). Cytokiny prozapalne odgrywają kluczową rolę 
w obronie gospodarza przed L. pneumophila i są przede 
wszystkim odpowiedzialne za usuwanie immunolo-
giczne L. pneumophila. W tym procesie uczestniczy 
ponadto stres oksydacyjny, przebudowa składników 
odżywczych i ksenofagia. Odporność nabyta dodat-
kowo przyczynia się do obrony przed L. pneumophi
la. Pobudzone komórki TCD4+ i TCD8+ uczestniczą 
w odpowiedzi na zakażenie (42, 43).

Badania nad odpornością humoralną w legione-
lozie rozpoczęto na myszach. Powtórne zakażenie 
układowe oraz donosowe myszy silnie pobudza lim-
focyty B. Działanie ochronne zależało od przeciwciał, 
które hamują rozmnażanie Legionella. Przeciwciała 
 anty-L. pneumophila produkowane w trakcie rozmna-
żania się bakterii w płucach regulują u immunolo-
gicznie kompetentnego gospodarza wewnątrzpłucny 
wzrost L. pneumophila poprzez zmniejszenie żywot-
ności zewnątrzkomórkowej L. pneumophila i nasile-
nie fagocytozy bakterii przez jednojądrzaste komórki 
fagocytarne pęcherzyków płucnych w mechanizmie 
niezależnym od dopełniacza (44).

U pacjentów z chorobą legionistów przeciwciała 
pojawiają się w surowicy po 8 lub więcej dniach po 
wystąpieniu objawów choroby i utrzymują się przez 
okres od poniżej 34 dni do roku. Pacjenci różną się 
wysokością mian przeciwciał. Początkowo dominują 

przeciwciała w klasie IgM, część chorych produkowa-
ła tylko IgM w ciągu pierwszych 21 dni, a część cho-
rych tylko IgM w ciągu pierwszych 28 dni, kilku pa-
cjentów nie wytwarzało przeciwciał w klasie IgG (45).

Objawy kliniczne

Klinicyści wyróżniają dwie odrębne jednostki cho-
robowe wywołane przez L. pnumophila: chorobę le-
gionistów (legioneloza) – ciężką chorobą wielona-
rządową obejmującą zapalenie płuc (46) i gorączkę 
Pontiac – samoograniczającą się chorobę grypopo-
dobną (47; tab. 1). Ponadto u wielu osób, u których do-
szło do serokonwersji na L. pneumophila, zakażenie 
przebiega bezobjawowo (48). Do grupy podwyższo-
nego ryzyka należą osoby po 50 roku życia, pacjen-
ci z osłabioną odpornością komórkową, np. z zespo-
łem nabytego niedoboru immunologicznego, osoby 
poddane leczeniu immunosupresyjnemu (pacjenci 
po przeszczepach), cukrzycy, chorzy na nowotwory 
krwi i na wyniszczające choroby nerek, a także al-
koholicy i nałogowi palacze tytoniu.

Okres wylęgania choroby w chorobie legionistów 
trwa zwykle 2–14 dni, rzadko dłużej. Z reguły począt-
kowi choroby towarzyszy ogólne „rozbicie” i ból gło-
wy. Następnie pojawiają się gorączka (38,8–40,5°C) 
i dreszcze, bóle mięśniowe, duszność, kaszel z plwo-
ciną, która pojawia się u ok. 50% pacjentów i zawie-
ra niekiedy domieszkę krwi (49). Często występują 
bóle przypominające zapalenie opłucnej oraz dole-
gliwości brzuszne i związane z nimi nudności, wy-
mioty i biegunka. W końcu rozwija się ciężkie zapale-
nie płuc. Niekiedy występują, zwłaszcza u pacjentów 
z osłabionym układem immunologicznym, obrzęk śle-
dziony, zapalenie wsierdzia, osierdzia, mięśnia ser-
ca, zapalenie stawów. U 25 do 50% chorych pojawiają 
się zaburzenia neurologiczne pod postacią splątania 
lub majaczenia. Choroba trwa kilka tygodni, śmier-
telność dochodzi do 10%. Mogą wystąpić zaburze-
nia czynności wątroby i nerek (7, 50). Ciężkie przy-
padki legionelozy mogą prowadzić do niewydolności 
oddechowej, wstrząsu septycznego, następstw mó-
zgowych, ostrej niewydolności nerek, niewydolności 
wielonarządowej i ostatecznie śmierci. Współczynnik 
zgonów mieści się w przedziale 5–15%, średnio wy-
nosi ok. 10%. U nieleczonych pacjentów z obniżoną 

Tabela 1. Najważniejsze objawy w chorobie legionistów i gorączce Pontiac (81, 82)

Objawy i zmiany Choroba legionistów Gorączka Pontiac

Zachorowalność <1% duża

Okres inkubacji choroby 2–14 dni 24–96 godz.

Objawy zapalenie płuc, kaszel, bóle głowy i mięśni, gorączka 38,8–40,5°C, biegunka, zaburzenia neurologiczne choroba grypopodobna

Rentgenografia zmiany nieswoiste w płucach brak zmian w płucach

Badania laboratoryjne zaburzenie czynności nerek i wątroby brak zaburzeń

Czas trwania choroby kilka tygodni 3–5 dni

Rozpoznanie test antygenowy z moczem, hodowla, IFA, PCR, ELISA test antygenowy z moczem

Leczenie azytromycyna, lewofloksacyna objawowe

Śmiertelność ok. 10% brak
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odpornością śmiertelność może sięgać nawet  40–80% 
(51). Gorączka Pontiac ma łagodniejszy przebieg niż 
choroba legionistów. Przyczyną może być L. pneumo
phila serotyp 1, 6 i 7 (52), a także L. feeleii (53), L. mic
dadei (54) i L. anisa. Okres wylęgania choroby wyno-
si 2–3 dni, współczynnik zachorowania jest wysoki, 
wynosi 70–90%. Płeć i wiek chorych nie wpływają na 
zachorowalność. Chorobę cechują: gorączka, zmęcze-
nie, bóle mięśni, bóle stawów, ból głowy, kaszel, ból 
gardła i nudności. W chorobie nie występuje zapalenie 
płuc. Chorzy zdrowieją w okresie do 7 dni. U chorych 
dzieci objawy mogą być różne: podwyższona tempe-
ratura ciała (40°C), brak leukocytozy z przesunięciem 
w lewo, skrócony okres inkubacji (56, 57). W legione-
lozie może wzrastać aktywność transaminaz w su-
rowicy i poziom białka C-reaktywnego, występu-
je białkomocz, wysoki poziom kreatyniny w moczu 
i hiponatremia (58).

Zmiany histopatologiczne

W legionelozie rozwija się ostre włóknikowo-ropne 
odoskrzelowe zapalenie płuc (59). Zmiany zapalne do-
tyczą dolnych dróg oddechowych, przede wszystkim 
oskrzelików, przewodów pęcherzykowych i pęcherzy-
ków płucnych. Zapalenie obejmuje tylko w niewiel-
kim stopniu główne odgałęzienia drzewa oskrzelowe-
go i przylegające tkanki lub w ogóle ich nie obejmuje. 
Pęcherzyki płucne w obszarach płuc zajętych proce-
sem chorobowym wypełnia wysięk zawierający ko-
mórki wielojądrzaste, makrofagi i złogi włóknika, 
limfocyty i erytrocyty. Obserwuje się rozrost pneu-
mocytów i ich martwicę, erytrofagocytozę i leuko-
fagocytozę makrofagową (60).

Rozpoznanie

Nie można odróżnić pacjentów z chorobą legionistów 
od pacjentów z  innymi typami zapalenia płuc wy-
łącznie na podstawie objawów klinicznych (61). Obja-
wy choroby legionistów obejmują: gorączkę, niepro-
duktywny kaszel, ból głowy, bóle mięśni, dreszcze, 
duszność, biegunkę i majaczenie (62). Również bada-
nie rentgenowskie klatki piersiowej nie odgrywa de-
cydującej roli w rozpoznaniu, ponieważ nie pozwala 
na odróżnienie legionelozy od innych typów zapa-
lenia płuc. Niemniej jednak badania rentgenowskie 
klatki piersiowej posiadają pewną wartość diagno-
styczną. Z tego względu, że nacieki w pęcherzykach 
płuc występują częściej w legionelozie aniżeli w in-
nego typu zapaleniu płuc (63). Diagnostyka laborato-
ryjna wykorzystuje selektywne pożywki hodowlane, 
detekcję antygenu Legionella w moczu, wykrywa-
nie przeciwciał w surowicy oraz metody amplifika-
cji molekularnej. W każdym przypadku podejrzenia 
infekcji Legionella wykonuje się badanie hodowlane. 
Zarazek identyfikuje się na podstawie wzrostu na 
podłożu z buforowanym ekstraktem drożdżowym 
z węglem drzewnym (BCYE) i na zapotrzebowaniu na 
aminokwas l-cysteinę (wyjątek stanowi L. oakridgen
sis i L. spiritensis). Metody hodowlane cechują się ni-
ską czułością, ale bardzo dużą swoistością, przyno-
szą bardzo dobre efekty u ciężko chorych pacjentów 

i u osób z obniżoną odpornością. Stosuje się też do 
izolacji dwa podłoża selektywne: BCYE z  dodat-
kiem polimyksyny B, anizomycyny, wankomycyny 
i barwników (purpura bromokrezolowa i bromoty-
mol), i podłoże BCYE z polimyksyną B, anizomycyna 
oraz cefamandolem (64). Test immunofluorescencji 
pośredniej (IFA) i test immunoenzymatyczny (ELI-
SA) to dwa najczęściej stosowane testy serologicz-
ne zalecane w diagnostyce legionelozy (65). W teście 
IFA stwierdza się 4-krotny wzrost poziomu przeciw-
ciał u 70–80% pacjentów, przy czym serokonwersja 
może nie wystąpić w ciągu 2 miesięcy od początku 
choroby (66). Test ELISA cechuje się mniejszą czu-
łością aniżeli test IFA. W diagnostyce stosuje się też 
test mikroaglutynacji (67). Testy serologiczne do wy-
krywania przeciwciał w klasie IgM, IgG i A IgA mają 
tę zaletę, że na ich podstawie jest możliwe określe-
nie serokonwersji przebytych i niedawnych infekcji 
w populacji. Otrzymano także przeciwciała dla bia-
łek szoku termicznego (Mip), które reagują z 34 ga-
tunkami Legionella (68).

Najczęściej stosowanym testem diagnostycznym 
w chorobie legionistów i w gorączce Pontiac jest test 
antygenowy z moczem (UAT, Urinary Antigenie Test), 
którym wykrywa się w moczu antygen lipopolisa-
charydowy L. pneumophila z grupy serologicznej 1. 
UAT jest prostym, szybkim i nieinwazyjnym testem 
diagnostycznym o swoistości wysokiej, bo przekra-
czającej 90% i o umiarkowanej czułości, która wyno-
si poniżej 80% (69). Badanie na obecność antygenów 
Legionella w moczu ma szczególnie istotne znacze-
nie w przypadku infekcji dróg oddechowych wywo-
łanych przez Legionellę (70). Jeśli u pacjenta z zapale-
niem płuc wynik testu jest pozytywny, uznaje się, że 
pacjent cierpi na chorobę legionistów (71, 72). Dodat-
kową zaletą testu UAT jest brak wpływu uprzedniego 
leczenia pacjenta antybiotykami na wyniki testu (73).

Test PCR jest jednym z niewielu testów diagno-
stycznych, który umożliwia wykrycie infekcji wy-
wołanych przez wszystkie znane gatunki Legionella. 
Różne testy RT-PCR opracowane dla diagnostyki le-
gionelozy wykorzystuje fragmenty genu 5S rRNA (74), 
16S rRNA lub genu mip L. pneumophila (75). Handlowe 
zestawy do PCR/RT-PCR do badania próbek z dróg od-
dechowych cechują czułość w zakresie od 17 do 100% 
i swoistość w zakresie od 95 do 100% (76). W przypadku 
stosowania PCR mogą wystąpić wyniki fałszywie do-
datnie, ponieważ test molekularny może wykryć nie-
hodowlaną Legionellę (77). Pętlowa amplifikacja izo-
termiczna (LAMP) jest prostą, szybką, czułą i dokładną 
metodą amplifikacji i wykrywania DNA/RNA, wyma-
ga przy tym mniej sprzętu i krótszego czasu przetwa-
rzania. Swoistość w przypadku infekcji L. pneumophi
la wynosi 91%, a czułość 100% (78). W rozpoznaniu 
legionelozy i  gorączki Pontiac należy uwzględ-
niać infekcje spowodowane przez Chlamydophila 
pneumoniae, Francisella tularemiae i Coxiella burnetii.

Postępowanie

Ze względu na powodowanie przez bakterie Legio
nella zakażenia wewnątrzkomórkowego w terapii 
legionelozy stosuje się antybiotyki cechujące się 
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dobrymi właściwościami penetracji komórki. W le-
czeniu zaleca się fluorochinolony, antybiotyki ma-
krolidowe i ryfampinę. U pacjentów z immunosupre-
sją, szczególnie po przeszczepach narządów, stosuje 
się 21-dniową terapię fluorochinolonową lub stosu-
je się azytromycynę (79, 80). W profilaktyce istotną 
rolę odgrywa ocena stanu obiektu wykorzystywa-
nego przez ludzi pod kątem zagrożenia zakażeniem 
bakterią Legionella. Wyspecjalizowane firmy dyspo-
nują sposobami minimalizowania ryzyka pojawia-
nia się skażeniu systemów wodnych oraz podają za-
lecenia eksploatacyjne i naprawcze.

Legioneloza jest o tyle groźną chorobą, że odpo-
wiada za znaczący odsetek pozaszpitalnych zapaleń 
płuc o ciężkim przebiegu i nawet odpowiednio leczona 
u pacjentów z immunosupresją może powodować po-
ważne powikłania i nawet spowodować zgon. Co wię-
cej, powszechnie stosowany do wykrywania choroby 
test antygenowy z moczem ma pewne ograniczenia, 
umożliwia on bowiem wykrycie wyłącznie zakażenia 
L. pneumophila z grupy serologicznej 1, tym samym 
nie są wykrywane infekcje wywołane innymi sero-
typami tej bakterii. Bardzo często trudno przy tym 
szybko ustalić źródło lub źródła zakażenia, a tym 
samym przerwać łańcuch epidemiologiczny choro-
by. Namnożenie bakterii Legionella w pierwotnia-
kach wolno żyjących w wodach i poza środowiskiem 
wodnym w materiałach pochodzenia roślinnego sta-
nowi dodatkowe i często łatwo dostępne źródło za-
każenia i rezerwuar patogenu, a także utrudnia li-
kwidację tych drobnoustrojów (83).
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