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Streszczenie	
Zakażenie Mycoplasma pneumoniae stanowi złożony problem kliniczny. Jego najczęstszą manifestacją jest tzw. aty‑
powe zapalenie płuc, charakteryzujące się łagodnym przebiegiem, umiarkowanie podwyższoną temperaturą ciała 
oraz obecnością niewielkich zmian osłuchowych nad polami płucnymi. Nasilenie objawów zależne jest od wieku 
pacjenta. U starszych dzieci choroba może przebiegać pod postacią śródmiąższowego lub płatowego zapalenia 
płuc, czasem z zapaleniem opłucnej, a stany gorączkowe mogą osiągać wyższe wartości. Wspólnym i najbardziej 
charakterystycznym objawem zakażenia jest suchy, męczący kaszel, utrzymujący się od 4 do 6 tygodni. Poza ukła‑
dem oddechowym zakażenie M. pneumoniae może manifestować się objawami z niemal każdego narządu ludzkiego 
organizmu. Obserwuje się powikłania neurologiczne, sercowo-naczyniowe, ze strony przewodu pokarmowego, 
kostno-stawowe i skórne. Mnogość manifestacji klinicznych wynika z faktu, że obok bezpośredniego uszkadzania 
komórek nabłonkowych bakteria ma zdolność do stymulowania procesów autoimmunologicznych i prozakrzepowych. 
Diagnostyka zakażenia opiera się głównie na metodach serologicznych. W leczeniu stosuje się makrolidy, a czas 
trwania terapii wynosi minimum 2 tygodnie. W artykule przedstawiliśmy dwa przypadki zakażenia M. pneumoniae, 
znacznie różniące się przebiegiem klinicznym. U pierwszego pacjenta główną manifestacją zakażenia było zapale‑
nie płuc, które długo przebiegało z wysoką gorączką, zapaleniem opłucnej oraz obecnością licznych zmian osłu‑
chowych nad polami płucnymi. Dodatkowo występowały objawy ze strony przewodu pokarmowego pod postacią 
wymiotów i intensywnych bólów brzucha. Z kolei u drugiego pacjenta w przebiegu świeżego zakażenia M. pneu-
moniae i w obecności innych czynników ryzyka doszło do rozwoju masywnej zakrzepicy żył głębokich.

Słowa kluczowe: Mycoplasma pneumoniae, zapalenie płuc, zapalenie opłucnej, zakrzepica, anomalia naczyniowa

Summary	
Mycoplasma pneumoniae infection is a complex clinical problem. Atypical pneumonia with mild course, moderately 
elevated body temperature and presence of small auscultatory changes of the lung fields are its most common man‑
ifestation. Moreover, the severity of the symptoms is related to the age of patient. In the group of older children, dis‑
ease may occur as interstitial or lobar pneumonia, less often as a pleurisy. Additionally fever can show higher values. 
Dry cough that lasts for 4 to 6 weeks is common and the most characteristic symptom of pneumonia caused by 
M. pneumoniae. Beyond the respiratory system, M. pneumoniae infection can manifest symptoms on almost every 
organ of the human body. For this reason neurological, cardiovascular, digestive, osteoarticular and skin complica‑
tions are observed. The bacteria’s feature which results multitude of clinical manifestation is that despite of direct 
damaging of epithetical cell, has ability to stimulate autoimmune and prothrombotic processes. Diagnosis of infection 
is mainly based on serological methods. Treatment options include macrolides and therapy lasts at least 2 weeks. 
This article presents two cases of M. pneumoniae infection which are greatly different in their clinical course. In the 
first case the main manifestation of infection was pneumonia, which proceeded with a high fever, pleurisy, and the 
presence of many auscultatory changes of the lung fields. Additionally in this case were observed the symptoms of the 
gastrointestinal system in the form of vomiting and intense abdominal pain. On the other hand, the second case 
showed development of massive of deep vein thrombosis next to fresh M. pneumoniae infection and other risk factors. 
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WSTĘP

Mycoplasma pneumoniae jest najmniejszym orga‑
nizmem biologicznym zdolnym do samodzielnej 
replikacji(1). Po raz pierwszy została wyizolowa‑

na przez Eatona w 1944 roku jako czynnik przesączalny 
przez filtry. Jej umiejscowienie w systematyce mikroorga‑
nizmów przez wiele lat było niejednoznaczne ze względu 
na brak ściany komórkowej. Dopiero w 1962 roku Chan‑
nock, Hayflick i Barile uzyskali wzrost bakterii na spe‑
cjalnie wzbogaconym podłożu agarowym, a rok później 
czynnik Eatona został ostatecznie sklasyfikowany i zali‑
czony do klasy Mollicutes. Organizmy tej klasy charakte‑
ryzuje całkowity brak ściany komórkowej oraz mały ge‑
nom składający się ze spiralnie skręconego chromosomu. 
Pojedyncze wrzecionowate komórki M. pneumoniae mają 
1–2 μm długości oraz 0,1–0,2 µm szerokości, co stanowi 
rząd wielkości wirusa paragrypy(2). Niewielki rozmiar ko‑
mórek oznacza, że nie mogą one być wykrywane za po‑
mocą mikroskopów świetlnych oraz nie wytwarzają wi‑
docznego zmętnienia w płynnej pożywce wzrostowej. 
Genom M. pneumoniae składa się z pojedynczego chro‑
mosomu zbudowanego z podwójnej nici DNA. Zawie‑
ra on nieco ponad 800 tysięcy par zasad oraz zaledwie 
687 genów – czyni go to najmniejszym genomem wykry‑
tym dotychczas u bakterii. Niewielka ilość genów niesie 
za sobą ograniczone możliwości biosyntezy, co sprawia, 
że organizmy te do przetrwania w warunkach in vitro wy‑
magają suplementacji niezbędnych substancji. Z tych sa‑
mych powodów organizmy klasy Mollicutes nigdy nie zo‑
stały znalezione jako wolno żyjące(3).

PATOGENEZA

Jedynym gospodarzem M. pneumoniae jest człowiek(2). 
Do zakażenia dochodzi drogą kropelkową, jednak cho‑
ruje tylko 3–10% osób zakażonych. Ten niski odsetek za‑
chorowalności prawdopodobnie związany jest z bezobja‑
wowo przebytą infekcją w okresie dzieciństwa. Inkubacja 
zakażenia trwa 2–3 tygodnie. Po tym czasie najczęściej 
rozwijają się niespecyficzne objawy ze strony układu od‑
dechowego, takie jak ból gardła, głowy, chrypka, kaszel, 
ból ucha, katar, bóle mięśniowe i ogólne osłabienie(3).
Patogeneza zakażenia M. pneumoniae jest złożona. Bak‑
teria bezpośrednio upośledza ruch rzęsek oraz prowa‑
dzi do uszkodzenia komórek nabłonka oddechowego 
poprzez produkcję nadtlenku wodoru i dysmutazy(4). 
Złuszczanie nabłonka oraz wysiękowa reakcja zapalna 
mogą się szerzyć drogą całego układu oddechowego, od 
nosogardła aż po pęcherzyki płucne(5). Drugim patome‑
chanizmem jest zdolność M. pneumoniae do wzbudzania 
procesów autoimmunologicznych poprzez podobieństwo 
antygenowe, jakie występuje pomiędzy glikolipidami ko‑
mórek drobnoustroju a lipidami wielu antygenów ludz‑
kiego organizmu(6). Kolejny sposób oddziaływania na 
organizm człowieka polega na tworzeniu kompleksów 

immunologicznych o działaniu prozakrzepowym oraz 
uszkadzaniu śródbłonka naczyniowego podczas trans‑
portu komórek drobnoustroju drogą naczyń krwiono‑
śnych(7). Dwa ostatnie mechanizmy odpowiadają za roz‑
wój objawów pozapłucnych zakażenia, które występują 
u 25% chorych.

ZAKAŻENIE DRÓG ODDECHOWYCH

Najczęstszą manifestacją kliniczną zakażenia M. pneu-
moniae jest zapalenie płuc. Przebiega ono pod postacią 
tzw. atypowego zapalenia płuc, charakteryzującego się 
powolnym początkiem, prawidłową lub umiarkowa‑
nie podwyższoną temperaturą ciała, niewielką ilością 
zmian osłuchowych nad polami płucnymi przy obecno‑
ści wyraźnych zmian zapalnych w badaniu radiologicz‑
nym klatki piersiowej oraz brakiem efektu terapeutyczne‑
go podczas stosowania antybiotyków beta-laktamowych. 
Nasilenie objawów choroby oraz jej ciężkość są zależ‑
ne od wieku pacjenta. U młodszych dzieci (średnio do 
5. roku życia) obserwuje się łagodniejszy przebieg pod 
postacią odoskrzelowego zapalenia płuc, zazwyczaj bez 
gorączki, natomiast u dzieci starszych (≥6. roku życia) 
częściej występuje śródmiąższowe lub płatowe zapale‑
nie płuc, czasem przebiegające z wysiękiem do opłucnej, 
a stany gorączkowe utrzymują się dłużej i osiągają wyż‑
sze wartości(8). Najbardziej charakterystycznym objawem, 
wspólnym dla obu grup, jest suchy, męczący kaszel, trwa‑
jący średnio 4–6 tygodni, który w miarę trwania choroby 
może stać się produktywny, z odkrztuszaniem niewielkiej 
ilości śluzowej wydzieliny.
Oprócz zapalenia płuc M. pneumoniae może powodować 
także łagodne choroby górnych dróg oddechowych, takie 
jak zapalenie gardła, ucha lub, rzadziej, zapalenie zatok 
obocznych nosa(9). Ostre zapalenie oskrzeli, charaktery‑
zujące się gorączką, kaszlem oraz obecnością furczeń nad 
polami płucnymi, jest częstą manifestacją kliniczną zaka‑
żenia tą bakterią(10).

MANIFESTACJE POZAPŁUCNE

Poza układem oddechowym objawy zakażenia M. pneu-
moniae są zróżnicowane i mogą dotyczyć niemal każde‑
go narządu. Do najczęściej spotykanych zalicza się cho‑
roby układu nerwowego(11–13), takie jak zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych, poprzeczne zapalenie rdzenia 
kręgowego(14) czy zespół Guillaina-Barrégo(15). Ze stro‑
ny układu pokarmowego często obserwowane są nudno‑
ści, wymioty, biegunka oraz rzadziej zapalenie wątroby 
i trzustki. Do manifestacji skórnych zalicza się m.in. wy‑
sypki rumieniowe, plamiste, rumień guzowaty i pokrzyw‑
kę, a do kostno-stawowych reaktywne zapalenia dużych 
stawów. W zakresie układu krążenia dochodzi do zapale‑
nia mięśnia sercowego, osierdzia, małych naczyń oraz do 
powikłań zakrzepowych. Mimo licznych doniesień na te‑
mat pozapłucnych manifestacji zakażenia M. pneumoniae 
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mechanizm ich powstawania nie został do końca wy
jaśniony. Najprawdopodobniej jest to jednak proces zło‑
żony, składający się z bezpośredniego działania toksyn 
bakteryjnych, powstawania autoprzeciwciał, komplek‑
sów immunologicznych oraz zaburzeń krzepnięcia i od‑
porności(16).

DIAGNOSTYKA I LECZENIE

W diagnostyce zakażenia M. pneumoniae stosuje się me‑
tody serologiczne, którymi można wykryć zimne aglu‑
tyniny lub przeciwciała swoiste(17). Te pierwsze rzadko 
są stwierdzane u najmłodszych dzieci, poza tym wyniki 
często są fałszywie dodatnie(18). Wśród testów swoistych 
w praktyce stosuje się odczyn wiązania dopełniacza i test 
immunoenzymatyczny. Odczyn wiązania dopełniacza po‑
zwala wykryć przeciwciała IgM, rzadziej IgG; do potwier‑
dzenia zakażenia potrzebny jest czterokrotny wzrost lub 
spadek (w zależności od fazy zakażenia) miana przeciw‑
ciał w odstępie 1–4 tygodni. Bardziej czuła jest metoda 
immunoenzymatyczna, którą zawsze oznacza się prze‑
ciwciała w trzech klasach (IgA, IgM, IgG); do postawie‑
nia diagnozy konieczne jest pobranie krwi w odstępie 2–4 
tygodni.
Do hodowli M. pneumoniae potrzebne są  specjalne, 
wzbogacone podłoża, co czyni tę metodę skomplikowa‑
ną i czasochłonną. Ze względu na brak standaryzacji bak‑
terii nie wykrywa się metodą łańcuchowej reakcji polime‑
razy (polymerase chain reaction, PCR)(19).
Leczeniem z wyboru objawowego zakażenia M. pneumo-
niae są makrolidy, zwłaszcza półsyntetyczne pochodne 
erytromycyny, takie jak klarytromycyna, roksytromycyna, 
azytromycyna. Terapia powinna trwać minimum 14 dni 
(wyłączając azytromycynę). Krótsze leczenie może wy‑
wołać nawrót choroby. Pamięć immunologiczna utrzy‑
muje się 4–10 lat.

OPIS PRZYPADKU POSTACI PŁUCNEJ

Dziesięcioletni chłopiec (numer historii choroby 
47560/2013), przyjmujący na stałe leki ze względu na pa‑
daczkę oraz obciążony mózgowym porażeniem dziecię‑
cym, został przyjęty do Kliniki Pediatrii, Nefrologii i Aler‑
gologii Dziecięcej z powodu trwających od 4 dni gorączki 
do 39,5°C oraz kaszlu. Pacjent wielokrotnie wymiotował, 
w treści wymiocin ślady świeżej krwi, skarżył się na bóle 
brzucha oraz klatki piersiowej. W dniu poprzedzającym 
przyjęcie wykonano w trybie ambulatoryjnym badanie 
radiologiczne klatki piersiowej, które uwidoczniło od‑
oskrzelowe zagęszczenia zapalne w polu dolnym płuca 
prawego. Dotychczas chłopiec dość często chorował na 
zapalenia gardła i migdałków podniebiennych. Na stałe 
przyjmował walproinian sodu z kwasem walproinowym 
z powodu padaczki, a mózgowe porażenie dziecięce było 
wyrażone w postaci lekkiego lewostronnego niedowładu 
spastycznego i nie utrudniało funkcjonowania chorego.

Przy przyjęciu w badaniu przedmiotowym stwierdzono 
bladość powłok skórnych, osłabienie, wzmożone napięcie 
mięśniowe kończyny górnej i dolnej po stronie lewej, stłu‑
mienie odgłosu opukowego pod prawą łopatką, ścisze‑
nie szmeru pęcherzykowego oraz pojedyncze trzeszczenia 
u podstawy płuca prawego. W badaniach dodatkowych 
wykładniki stanu zapalnego nieznacznie podwyższo‑
ne (WBC 5,84 tys./µl, CRP 1,1 mg/dl przy normie do 
<0,8 mg/dl, OB 22 mm/h), wskaźniki funkcji wątroby 
i nerek prawidłowe. W USG uwidoczniono prawidłowe 
narządy jamy brzusznej oraz upośledzoną powietrzność 
dolnego płata płuca prawego i ślad płynu w jamie opłuc‑
nowej o szerokości 7 mm.
Na podstawie całości obrazu klinicznego rozpoznano 
prawostronne zapalenie płuc i opłucnej. W leczeniu sto‑
sowano cefuroksym i.v. (3 × 1000 mg), amikacynę i.v. 
(2 × 225 mg), ambroksol i.v. (2 × 15 mg), flukonazol 
i.v. (120 mg), wlewy dożylne z 5% glukozy i 0,9% NaCl 
(2:1). Po 4 dobach terapii stan chłopca nie zmienił się: 
nadal utrzymywały się stany gorączkowe, bóle brzucha, 
klatki piersiowej oraz zmiany osłuchowe nad prawym po‑
lem płucnym. Powtórnie wykonano badanie radiologicz‑
ne klatki piersiowej, które uwidoczniło progresję zmian 
zapalnych w płucu prawym (nadprzeponowo, zwłaszcza 
w części bocznej, obecne znaczne zmniejszenie przejrzy‑
stości miąższu płucnego i zatarcie zarysu obwodowej czę‑
ści przepony). Kontrolowane wykładniki stanu zapalne‑
go w dalszym ciągu utrzymywały się na niskim poziomie 
(prokalcytonina 0,57 ng/ml, CRP 0,8 mg/dl). Diagnosty‑
kę poszerzono o badania w kierunku zakażenia prątkiem 
gruźlicy i bakteriami atypowymi. Uzyskano dodatni wy‑
nik badania w kierunku zakażenia M. pneumoniae (wzrost 
miana przeciwciał w klasie IgA, IgM oraz IgG). Do lecze‑
nia włączono klarytromycynę p.o. (2 × 250 mg).
Po 2 dobach leczenia makrolidem uzyskano normalizację 
temperatury ciała, zmiany osłuchowe nad prawym polem 
płucnym sukcesywnie ustępowały, a w kontrolnym USG 
opisano zmniejszenie ilości płynu w jamie opłucnej. Do‑
legliwości bólowe całkowicie ustąpiły. W 13. dobie hospi‑
talizacji chłopca wypisano do domu w stanie ogólnym 
dobrym.

OPIS PRZYPADKU POSTACI POZAPŁUCNEJ

Czternastoletni – wcześniej zdrowy – chłopiec został przy‑
jęty do szpitala dziecięcego z powodu bólu uda lewego. 
Ból pojawił się około 5 dni przed przyjęciem i stopnio‑
wo się nasilał, uniemożliwiając chodzenie. Temperatura 
ciała była prawidłowa. W badaniach laboratoryjnych OB 
74 mm/h, CRP 68 mg/dl, WBC 10 tys./µl. Na podstawie 
badania radiologicznego wysunięto podejrzenie zapalenia 
stawu biodrowego. Do leczenia włączono Augmentin. Po 
4 dobach terapii kontrolne CRP nie wykazywało tendencji 
do obniżania się, chłopiec gorączkował do 38°C, głównie 
w godzinach wieczornych. Pacjenta przekazano do Klini‑
ki Pediatrii, Nefrologii i Alergologii Dziecięcej.
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Dziesięć dni przed wystąpieniem pierwszych objawów 
chłopiec był operowany z powodu ropnego zapalenia wy‑
rostka robaczkowego.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono plamisto-grud‑
kową wysypkę na tułowiu, wymuszoną pozycję zgięciową 
w lewym stawie biodrowym z towarzyszącym ogranicze‑
niem odwodzenia, bolesność palpacyjną wzdłuż przebie‑
gu vena saphena magna oraz różnicę około 1 cm w obwo‑
dach podudzi i ud (L > P). W badaniach dodatkowych 
wykładniki stanu zapalnego wysokie, wskaźniki funkcji 
wątroby i nerek prawidłowe, stężenie CK i CK-MB w nor‑
mie, czynnik reumatoidalny ujemny, nie zaobserwowano 
przeciwciał ANA, ANCA (p-ANCA, c-ANCA), anty-CCP. 
W badaniu serologicznym wykazano cechy zakażenia 
Mycoplasma pneumoniae (obecność przeciwciał w kla‑
sie IgA). W badaniu radiologicznym klatki piersiowej nie 
stwierdzono zagęszczeń miąższu płucnego. Badanie ra‑
diologiczne kości długich kończyn dolnych i stawu bio‑
drowego nie uwidoczniło zmian zapalnych. Posiew krwi 
jałowy. W koagulogramie podwyższone stężenie D-dime‑
rów (3,26 µg/ml) i fibrynogenu (615 mg/dl). W USG żył 
lewej kończyny dolnej widoczna masywna zakrzepica żył 
głębokich. Angiografia CT ujawniła anomalię naczyniową 
w postaci braku odcinka żyły głównej dolnej od poziomu 
poniżej ujścia żył wątrobowych do ujścia żył biodrowych 
wspólnych; nie zaobserwowano materiału zatorowego 
w tętnicach płucnych. W badaniu echokardiograficznym 
nie wykazano cech wskazujących na przeciążenie serca.
Na podstawie całości obrazu klinicznego rozpoznano 
zakrzepicę żył kończyny dolnej oraz zakażenie M. pneu-
moniae. W leczeniu stosowano amoksycyklinę z kwa‑
sem klawulanowym i.v. (3 × 1,2 g), klarytromycynę p.o. 
(2 × 500 mg), enoksaparynę (2 × 80 mg), naproksen p.o. 
(2 × 250 mg), omeprazol p.o. (1 × 20 mg), pończochę 
uciskową. W 11. dobie hospitalizacji chłopca wypisano 
do domu. Po 3 tygodniach w powtórnym badaniu sero‑
logicznym stwierdzono obecność przeciwciał przeciwko 
M. pneumoniae w klasach IgA, IgM i IgG, co potwierdzi‑
ło, że w czasie rozwoju zakrzepicy pacjent był w fazie roz‑
woju zakażenia mykoplazmą.

PODSUMOWANIE

Przedstawione dwa przypadki infekcji M. pneumoniae 
znacznie się różnią swym przebiegiem. U pierwszego pa‑
cjenta wystąpiło zapalenie płuc, które jednak nie mia‑
ło cech zapalenia atypowego. Od początku przebiegało 
z wysoką gorączką, obecnością wyraźnych zmian osłu‑
chowych nad polami płucnymi oraz zapaleniem opłucnej. 
Dodatkowo pojawiły się dolegliwości dyspeptyczne, któ‑
re po wykluczeniu zakażenia Salmonella, Shigella, Yersinia 
oraz rota- i adenowirusem, a także chirurgicznych przy‑
czyn bólów brzucha również można było powiązać z in‑
fekcją M. pneumoniae. Ponadto przemawiał za nią fakt, 
że po zastosowaniu leczenia przyczynowego (klarytromy‑
cyna) dolegliwości bólowe szybko ustąpiły.

U drugiego pacjenta zakażenie M. pneumoniae objawia‑
ło się wysypką na tułowiu oraz miało związek z wystą‑
pieniem zmian zakrzepowych. Dodatkowym czynnikiem 
ryzyka zakrzepicy u tego chłopca była anomalia rozwo‑
jowa żyły głównej dolnej, a co za tym idzie – obecność 
żylakowatych poszerzeń mocno rozwiniętej sieci krąże‑
nia obocznego. Dodatkowo 10 dni przed wystąpieniem 
pierwszych objawów pacjent przeszedł appendektomię – 
zabieg ten był jednak niepowikłany, a unieruchomienie 
chorego trwało krótko.
Mimo że wewnątrznaczyniowe zaburzenia krzepnięcia 
w przebiegu zakażenia M. pneumoniae były już kilkakrot‑
nie opisywane, wiedza o patogenezie tego zjawiska jest 
wciąż ograniczona. Na podstawie badań in vitro Fuma‑
rola(20) wysunął podejrzenie, że glikolipidy niektórych ga‑
tunków z rodzaju Mycoplasma, w tym M. pneumoniae, 
mogą aktywować czynnik podobny do tkankowego czyn‑
nika krzepnięcia za pośrednictwem układu makrofagów. 
Silna aktywność prozakrzepowa tych glikolipidów w po‑
wiązaniu z obecnością innych czynników ryzyka rozwoju 
zakrzepicy może wyjaśniać mechanizm powstawania za‑
krzepów w przebiegu zakażenia M. pneumoniae(21,22).
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