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Legioneloza — grozna I tajemnicza choroba

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda

z Katedry Epizootiologii i Kliniki Choréb Zakaznych Zwierzat Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

$rdd choréb zakaznych ludzi, ktdre ostatnio

budza groze i ogromne zainteresowanie, jest
legioneloza (choroba legionistéw). Ta rzadko roz-
poznawana choroba zakazna obejmujgca wszyst-
kie postacie zachorowan wywotanych zakazeniem
bakterig Legionella pneumophila pojawita si¢ po raz
pierwszy w USA w lipcu 1976 r. Po spotkaniu wetera-
néw Legionu Amerykanskiego w Filadelfii 182 oso-
by zachorowaty i 29 zmarto na nietypowe zapalenie
ptuc — stad nazwa choroby (Legionnaires disease).
Przyczyna choroby byta Legionella pneumophila (1).

Epidemiologia

Pateczki Legionella izolowano z prébek klinicznych
jeszcze przed 1976 r. W 1947 r. Legionella spp. zo-
stala wyizolowana i opisana jako mikroorganizm
ybodobny do riketsji” i dopiero w 1977 r. zostala
zidentyfikowana jako oddzielny gatunek (2). Epi-
demie ostrych chordb uktadu oddechowego, ktére
miaty miejsce w latach 50. XX wieku, byty wywo-
lane przez ten nowy patogen (3). Nastepnie 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-
kéw (&), w Wielkiej Brytanii w 2012 r. zdiagnozo-
wano 50 przypadkow tej choroby (5). Duzy odsetek
zachorowan stwierdzono w 2011 r. w Danii (11 przy-
padkéw/milion) i na Litwie (18 przypadkéw/milion;
6). Przypadki legionelozy odnotowuje sie na catym
Swiecie. Roczna globalna zapadalno$¢ na legione-
loze wynosi 4—20 chorych na milion mieszkancéw,
co stanowi 2—9% wszystkich przypadkow pozasz-
pitalnego zapalenia ptuc (7). W ciagu ostatniej deka-
dy nasilenie choroby legionistow w Unii Europejskiej
wzrosto z 1,2 do 1,4/100 tys. mieszkancow w latach
2012-2016, do 1,8—2,2 w latach 2017-2019 (8). Euro-
pejskie Centrum ds. Zapobiegania i Kontroli Choréb
(ECDC) w raporcie opublikowanym w 2021 r. potwier-
dzito 11298 przypadkoéw legionelozy w 2019 r. na te-
renie UE i przewiduje wzrost wskaznika zgtasza-
nia legionelozy z 1,4 do 2,2 przypadkéw na 100 tys.
mieszkancow w ciggu najblizszych 4 lat (9). Wedtug
ECDCw 2021 r. w UE odnotowano najwyzszy jak dotad
roczny wskaznik zgtaszania choroby legionistow —
2,4 przypadkéw na 100 tys. mieszkancow, przy czym
75% wszystkich zgtoszonych przypadkéw dotyczyto
Wioch, Francji, Hiszpanii i Niemiec. Najcze$ciej cho-
rowali mezczyzni w wieku 65 lat i starsi, z czesto-
tliwoscia 8,9 przypadkdow na 100 tys. mieszkancéw
(10). Przypadki zakazenia bakterig L. pneumophilia
wykryto w Polsce. W 2017 r. stwierdzono 38 przy-
padkéw choroby legionistéw i 1 przypadek goracz-
ki Pontiac (11), w 2023 r. legioneloza wystepowa-
ta w 4 wojewddztwach: podkarpackim, lubelskim,
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matopolskim i wielkopolskim. Do sierpnia tego roku
zakazenie zdiagnozowano u 155 0s6b.

Biologia Legionella

Legionella (Legionellaceae) jest Gram-ujemna bakteria

pozbawiong otoczki i mozliwo$ci ruchu, wyjatkiem sa
niektérzy przedstawiciele L. pneumophila obdarzeni
ruchem dzieki jednej lub kilku rzeskom. Jest tlenow-
cem, produkuje katalaze i jest stabo oksydazo-do-
datnia. Wiekszo$¢ szczepow produkuje f-laktamaze
irozrzedza Zelatyne. W patologicznie zmienionych
ptucach i w plwocinie L. pneumophila wystepuje w po-
staci pateczek o dtugosci 3—5 pm, natomiast w ho-
dowlach moze tworzy¢ nitki o dtugosci 10-25 pm (12).
Trudno ro$nie na standardowych podtozach bakte-
riologicznych. Podstawowym podtoZzem stosowa-
nym do izolacji bakterii jest agar z weglem drzewnym
iekstraktem drozdzowym (BCYE). Jedna z najciekaw-
szych cech pateczek Legionella jest termotoleran-
cja. L. pneumophila rozwija sie w granicach od 25 do
37°C, nie moze sie rozmnazac w 44,2°C (13), przezy-
waw 0-63°C (14). Do rodziny Legionellaceae nalezy
ponad 42 gatunkdow i wyrdznia sie 64 grupy serolo-
giczne. L. pneumophila jest przyczyna ok. 90% przy-
padkow legionelozy, za pozostate 10% odpowiada
L. micdadei, niekiedy okres§lana jako przyczyna pit-
tsburskiego zapalenia ptuc, L. bozemanii, L. dumoffii
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i L. longbeachae (15). Oprécz legionelozy L. pneumo-
phila wywotuje goraczke Pontiac i zapalenie ptuc.
Chorobotworcze dla cztowieka sa takze inne gatun-
ki Legionella: L. anisa wywotuje zakazZenia optucnej,
L. bozemanii, L. cincinnatiensis, L. clemsonensis, L. hac-
keliae, L. lansingensis, L. longbeachae, L. maceachernii,
L. parisiensis i L. micdadei sa przyczyna zapalenia ptuc,
L. cardiaca odpowiada za wrodzone zapalenie wsier-
dzia, L. jordanis za zapalenie wsierdzia, a L. feelei za
goraczke Pontiac (16). Sposrdd 15 grup serologicznych
L. pneumophila serogrupy Lpl, Lp4 i Lp6 s3 gléwnymi
przyczynami choréb u ludzi, przy czym Lpl odpowia-
da za 80% przypadkow legionelozy wywotanej przez
L. pneumophila. Wsr6d typow (STs) w obrebie Lpl epi-
demie i sporadyczne przypadki najczesciej powodo-
waty ST1, ST35, ST36, ST37i ST222 (17).

Pateczki Legionella s obligatoryjnymi lub fakul-
tatywnymi wewngtrzkomérkowymi bakteriami, dla
ktorych srodowisko wodne jest gldéwnym rezerwu-
arem. W §rodowisku wodnym L. pneumophila zakaza
irozmnaza sie w wolno zyjacych amebach, pierwot-
niakach rzeskowych i $luzowcach (12). W komorkach
wolno zyjacych ameb Acanthamoeba polyphaga i Hart-
mannella wystepujacych w naturalnych i sztucznych
systemach wodnych Legionella dzigki omijaniu szlaku
endosomalno-lizosomalnego namnaza sie w fagoso-
mie i moze przetrwaé w zakazonym organizmie (18,
19, 20). L. pneumophila moze réwniez przetrwac poza-
komdrkowo w wodzie w biofilmach. Najwyzsze ste-
zenie Legionella wbiofilmie jest w miesigcach letnich,
w maju wynosi 20,4 x 10> komdrek/cm® w pazdzierniku
13,6 x 10° komodrek/cm?® (21). W biofilmie bakteria jest
chroniona przed czynnikami Srodowiskowymi, ta-
kimi jak $rodki biobdjcze i wysoka temperatura (22).
L. pneumophila moze przy tym namnazac sie w wodzie
w temperaturach od 20do 42°C (23). Niewiele jest da-
nych o wystepowaniu Legionella poza $Srodowiskiem
wodnym. Kompostowanie materiatéw pochodzenia
ros$linnego wigze sie z ryzykiem obecnosci Legionel-
la spp. Analiza 23 kompostowni odpadéw zielonych
w Holandii wykazata, ze w 97 z 142 probek wykryto
legionele, a w 33 probkach potwierdzono obecno$¢
szczepu L. pneumophila (24). Stwierdzono obecnos¢
Legionella spp. w 75% sktadowiskach odpadéw zielo-
nych w Szwajcarii. Stopien skazenia wahat sie w gra-
nicach 10°-108 jtk/g (25). Dla szczep6w L. pneumophila
izolowanych w Polsce najwyzsza Srednia warto$¢ MIC
dla tetracykliny wynosi 6130+/-0,353 pg/ml, najniz-
sze MIC ma ryfampicyna 0,020+/-0,037 pg/ml. Naj-
nizsze stezenie biobdjcze ma lewofloksacyna, a naj-
wieksze tetracyklina, przy tym najwyzsze wartosci
MIC50 i MIC90 notuje sie dla tetracykliny, a najnizsze
dla ryfampicyny. Najwyzsza warto$cig biobdjczg ce-
chuje sie azytromycyna, a najnizszq tetracyklina (26).

Zrédto zakazenia i gospodarze

Chociaz L. pneumophila wystepuje powszechnie na
catym Swiecie w naturalnych i sztucznych §rodowi-
skach wodnych (7), to rzadko cztowiek zakaza sie zna-
turalnych zbiornikéw wodnych. Typowymi zZrédtami
narazenia na L. pneumophila s sztuczne Srodowiska
wodne, takie jak woda znajdujgca sie w instalacjach

wodno-kanalizacyjnych, podgrzewaczach wody,
spaiwiezach chtodniczych. Zrédtem L. pneumophila
moga by¢ takze woda deszczowa i gleba (27). Cztowiek
izwierzeta zakazaja sie najczesciej poprzez wdychanie
wody w aerozolu zawierajgcej L. pneumophila i aspira-
cje zanieczyszczonej tg bakterig wody. Rzadziej majg
miejsce zakazenia przyranne. Wiekszo$¢ przypadkéw
legionelozy jest efektem zakazenia srodowiskowe-
go. Znany jest prawdopodobny przypadek zakazenia
na skutek bezposredniego bliskiego i dtugotrwatego
kontaktu cztowieka zdrowego z chorym w stabo wen-
tylowanym pomieszczeniu (28). Brak danych o moz-
liwosci szerzenia sie zakazenia przez bezposrednie
kontakty pomiedzy zwierzetami oraz o zoonotycz-
nych wtasciwosciach Legionella spp.

Poza gléwnymi naturalnymi gospodarzami L. pneu-
mophila, jakimi sg ameby, pierwotniaki rzeskowe,
Sluzowce i ludzie, istnieje cata gama réznych ga-
tunkow zwierza wrazliwych na zakazenie natural-
ne lub na zakazenie sztuczne. Rzadko notuje sie na-
turalne zakaZenie u cielat (29). Przeciwciata dla tego
zarazka stwierdza sie u koni (29, 30), bydta, $win,
owiec, ps6w, koz (31), dromaderdow (31), antylop, ba-
wotéw (29) i drobiu. Na zakazenia eksperymental-
ne sg wrazliwe $winki morskie, konie, matpy rezu-
sy, myszy i szczury (32). Chociaz zwierzeta domowe
i nieudomowione moga by¢ seropozytywne, to bra-
kuje danych na temat chor6b wywotanych u zwierzat
przez L. pneumophila (33).

Patogeneza

Rozwoj i postacie kliniczne choroby zalezg od gatun-
ku i liczby bakterii w aerozolu, grupy serologicznej,
do ktorej nalezy Legionella, czynnikéw zjadliwosci
istanu odpornosci cztowieka. Czynnikami zjadliwo-
$ciu Legionella sa lipopolisacharyd (LPS), rzeski, pili
i biatka zewnetrznej btony komérkowej (outer mem-
brane proteins; 34, 35). Ruchliwo$¢ decyduje o roz-
przestrzenianiu sie bakterii orzesionych w ptucach
(36). Peptydaza prepiliny (PilD), uczestniczgca w wy-
twarzaniu pili typu IV, odgrywa kluczowe znaczenie
w wewngatrzkomorkowej proliferacji bakterii i w ukta-
dzie wydzielniczym typu II. Biatka btony zewnetrz-
nej umozliwiaja infekcje, namnozenie i przezycie Le-
gionella w makrofagach i monocytach (33). Gtéwne
biatko btony zewnetrznej (MOMP) o wtasciwosci po-
ryn zainicjowuje adherencje i introdukcje bakterii do
wnetrza komorki (37). L. pneumophila posiada ukta-
dy wydzielnicze, ktore sg podstawowymi czynnika-
mi zjadliwo$ci. Naleza do nich system wydzielniczy
Lass, Lap, system wydzielniczy typu III mechanizmu
transportu biatek i system wydzielniczy typu IV, kt6-
ry wydziela ponad 300 réznych biatek efektorowych
do komoérki gospodarza i ma kluczowe znaczenie dla
zjadliwosci L. pneumophila (38). Bakterie rozmnaza-
ja sie wewnatrzkomorkowo w makrofagach peche-
rzykow prucnych. Naciekajgce neutrofile i monocy-
ty pecherzyki ptuc tacznie z czynnikami zjadliwoSci
powoduja zapalenie pecherzykow ptucnych. W zaka-
zonej komorce L. pneumophila traci wici, unika szlaku
endocytarnego i namnaza sie w wakuolach. Przej$ciu
miedzy fazami wzrostu towarzysza gléwne zmiany
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transkryptomiczne. Drastyczna zmiana ekspre-
sji z fazy replikacyjnej do fazy transmisyjnej doty-
czy prawie potowy gendw Legionella (39). Na skutek
dziatania czynnikéw zjadliwo$ci zainfekowane ko-
morki ulegaja martwicy (37). Uktad odpornosciowy
wykrywa L. pneumophila jako ,,obce” dzigki syner-
gistycznemu rozpoznawaniu wzorcéw molekular-
nych zwigzanych z patogenami (PAMP) przez recep-
tory rozpoznawania wzorcéw (PRR), w tym receptory
Toll-podobne (TLR), receptory podobne do domeny
oligomeryzacji wiazacej nukleotydy (NLR) i Rig-, jak
helikazy (RLH), oraz aktywuje odpowiedZ immuno-
logiczna, ktdra indukuje zapalenie, hamuje rozmna-
zanie iniszczy patogeny (40). Przekazywanie sygna-
tu pobudzenia, ktére odbywa sie z udziatem wielu
biatek adaptorowych, w tym stymulatora promoto-
ra interferonu-p-1 (IPS-1), aktywuje czynniki regu-
lujace NF-«B i interferon, wzmaga si¢ wytwarzanie
cytokin prozapalnych oraz interferonu IFN-yi TNF-o
(41). Cytokiny prozapalne odgrywajq kluczowa role
w obronie gospodarza przed L. pneumophila i sa przede
wszystkim odpowiedzialne za usuwanie immunolo-
giczne L. pneumophila. W tym procesie uczestniczy
ponadto stres oksydacyjny, przebudowa sktadnikéw
odzyweczych i ksenofagia. Odporno$¢ nabyta dodat-
kowo przyczynia sie do obrony przed L. pneumophi-
la. Pobudzone komorki TCD4+ i TCD8+ uczestnicza
w odpowiedzi na zakazenie (42, 43).

Badania nad odpornoscig humoralng w legione-
lozie rozpoczeto na myszach. Powtdrne zakazenie
uktadowe oraz donosowe myszy silnie pobudza lim-
focyty B. Dziatanie ochronne zalezato od przeciwciat,
ktdére hamujg rozmnazanie Legionella. Przeciwciata
anty-L. pneumophila produkowane w trakcie rozmna-
zania sie bakterii w ptucach reguluja u immunolo-
gicznie kompetentnego gospodarza wewnatrzptucny
wzrost L. pneumophila poprzez zmniejszenie zywot-
nosci zewnatrzkomoérkowej L. pneumophila i nasile-
nie fagocytozy bakterii przez jednojadrzaste komérki
fagocytarne pecherzykéw ptucnych w mechanizmie
niezaleznym od dopelniacza (44).

U pacjentéw z chorobg legionistow przeciwciata
pojawiaja sie w surowicy po 8 lub wiecej dniach po
wystapieniu objawdw choroby i utrzymuja sie przez
okres od ponizej 34 dni do roku. Pacjenci r6zna sie
wysokoS$cig mian przeciwciat. Poczatkowo dominuja

PRACE POGLADOWE

przeciwciata w klasie IgM, cze$¢ chorych produkowa-
ta tylko IgM w ciggu pierwszych 21 dni, a cze$¢ cho-
rych tylko IgM w ciggu pierwszych 28 dni, kilku pa-
cjentoéw nie wytwarzato przeciwciat w klasie IgG (45).

Objawy kliniczne

Klinicysci wyrdzniaja dwie odrebne jednostki cho-
robowe wywotane przez L. pnumophila: chorobe le-
gionistow (legioneloza) — ciezka choroba wielona-
rzadowa obejmujaca zapalenie ptuc (46) i goraczke
Pontiac — samoograniczajaca sie¢ chorobe grypopo-
dobng (47; tab. 1). Ponadto u wielu 0séb, u ktérych do-
szto do serokonwersji na L. pneumophila, zakazenie
przebiega bezobjawowo (48). Do grupy podwyzszo-
nego ryzyka naleza osoby po 50 roku Zycia, pacjen-
ci z ostabiong odpornoscig komérkowg, np. z zespo-
tem nabytego niedoboru immunologicznego, osoby
poddane leczeniu immunosupresyjnemu (pacjenci
po przeszczepach), cukrzycy, chorzy na nowotwory
krwi i na wyniszczajace choroby nerek, a takze al-
koholicy i natogowi palacze tytoniu.

Okres wylegania choroby w chorobie legionistéw
trwa zwykle 2-14 dni, rzadko dtuzej. Z reguty poczat-
kowi choroby towarzyszy ogdlne ,,rozbicie” i bél glo-
wy. Nastepnie pojawiaja sie goraczka (38,8—40,5°C)
idreszcze, bole mieSniowe, duszno$é, kaszel z plwo-
cing, ktdra pojawia sie u ok. 50% pacjentéw i zawie-
ra niekiedy domieszke krwi (49). Czesto wystepuja
bdle przypominajace zapalenie optucnej oraz dole-
gliwosci brzuszne i zwigzane z nimi nudnosci, wy-
mioty i biegunka. W konicu rozwija sie ciezkie zapale-
nie ptuc. Niekiedy wystepuja, zwtaszcza u pacjentéw
z ostabionym uktadem immunologicznym, obrzek Sle-
dziony, zapalenie wsierdzia, osierdzia, migsnia ser-
ca, zapalenie stawdw. U 25 do 50% chorych pojawiajg
sie zaburzenia neurologiczne pod postacia splatania
lub majaczenia. Choroba trwa kilka tygodni, $mier-
telno$¢ dochodzi do 10%. Moga wystapi¢ zaburze-
nia czynnos$ci watroby i nerek (7, 50). Ciezkie przy-
padki legionelozy moga prowadzi¢ do niewydolno$ci
oddechowej, wstrzgsu septycznego, nastepstw mo-
zgowych, ostrej niewydolno$ci nerek, niewydolnos$ci
wielonarzadowej i ostatecznie $mierci. Wspo6tczynnik
zgonow miesci sie w przedziale 5-15%, $rednio wy-
nosi ok. 10%. U nieleczonych pacjentéw z obnizong

Tabela 1. Najwazniejsze objawy w chorobie legionistéw i goraczce Pontiac (81, 82)

Objawy i zmiany Choroba legionistow Goraczka Pontiac

Zachorowalno$¢ <1% duza

Okres inkubacji choroby | 2-14 dni 24-96 godz.

Objawy zapalenie ptuc, kaszel, béle gtowy i miesni, goraczka 38,8-40,5°C, biegunka, zaburzenia neurologiczne = choroba grypopodobna
Rentgenografia zmiany nieswoiste w ptucach brak zmian w ptucach
Badania laboratoryjne zaburzenie czynnosci nerek i watroby brak zaburzen

Czas trwania choroby kilka tygodni 3-5dni

Rozpoznanie test antygenowy z moczem, hodowla, IFA, PCR, ELISA test antygenowy z moczem
Leczenie azytromycyna, lewofloksacyna objawowe

Smiertelnosé ok. 10% brak
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odpornoscia Smiertelno$¢ moze siega¢ nawet 40-80%
(51). Goraczka Pontiac ma fagodniejszy przebieg niz
choroba legionistow. Przyczyna moze by¢ L. pneumo-
phila serotyp 1, 6 i 7 (52), a takze L. feeleii (53), L. mic-
dadei (54) i L. anisa. Okres wylegania choroby wyno-
si 2—3 dni, wsp6tczynnik zachorowania jest wysoki,
wynosi 70-90%. Pte¢ i wiek chorych nie wptywajg na
zachorowalno$¢. Chorobe cechuja: goraczka, zmecze-
nie, béle miesni, bdle stawéw, bol glowy, kaszel, bol
gardtainudnos$ci. W chorobie nie wystepuje zapalenie
ptuc. Chorzy zdrowieja w okresie do 7 dni. U chorych
dzieci objawy moga by¢ rdzne: podwyzszona tempe-
ratura ciata (40°C), brak leukocytozy z przesunieciem
w lewo, skrécony okres inkubacji (56, 57). W legione-
lozie moze wzrasta¢ aktywno$¢ transaminaz w su-
rowicy i poziom biatka C-reaktywnego, wystepu-
je biatkomocz, wysoki poziom kreatyniny w moczu
ihiponatremia (58).

Zmiany histopatologiczne

W legionelozie rozwija sie ostre wtéknikowo-ropne
odoskrzelowe zapalenie ptuc (59). Zmiany zapalne do-
tycza dolnych drég oddechowych, przede wszystkim
oskrzelikow, przewodow pecherzykowych i pecherzy-
kéw ptucnych. Zapalenie obejmuje tylko w niewiel-
kim stopniu gtéwne odgatezienia drzewa oskrzelowe-
go i przylegajace tkanki lub w ogodle ich nie obejmuje.
Pecherzyki ptucne w obszarach ptuc zajetych proce-
sem chorobowym wypelnia wysiek zawierajgcy ko-
morki wielojadrzaste, makrofagi i ztogi wtdknika,
limfocyty i erytrocyty. Obserwuje sie rozrost pneu-
mocytéw i ich martwice, erytrofagocytoze i leuko-
fagocytoze makrofagowa (60).

Rozpoznanie

Nie mozna odrdzni¢ pacjentéw z choroba legionistéw
od pacjentéw z innymi typami zapalenia ptuc wy-
1acznie na podstawie objaw6w klinicznych (61). Obja-
wy choroby legionistéw obejmuja: goraczke, niepro-
duktywny kaszel, bdl gtowy, béle mieéni, dreszcze,
duszno$¢, biegunke i majaczenie (62). Rowniez bada-
nie rentgenowskie klatki piersiowej nie odgrywa de-
cydujacej roli w rozpoznaniu, poniewaz nie pozwala
na odréznienie legionelozy od innych typdw zapa-
lenia ptuc. Niemniej jednak badania rentgenowskie
klatki piersiowej posiadaja pewng warto$¢ diagno-
styczna. Z tego wzgledu, Ze nacieki w pecherzykach
ptuc wystepuja czesciej w legionelozie anizeli w in-
nego typu zapaleniu ptuc (63). Diagnostyka laborato-
ryjnawykorzystuje selektywne pozywki hodowlane,
detekcje antygenu Legionella w moczu, wykrywa-
nie przeciwcial w surowicy oraz metody amplifika-
cji molekularnej. W kazdym przypadku podejrzenia
infekcji Legionella wykonuje si¢ badanie hodowlane.
Zarazek identyfikuje si¢ na podstawie wzrostu na
podtozu z buforowanym ekstraktem drozdZowym
zweglem drzewnym (BCYE) i na zapotrzebowaniu na
aminokwas l-cysteine (wyjatek stanowi L. oakridgen-
sis i L. spiritensis). Metody hodowlane cechujg sie ni-
ska czutoscig, ale bardzo duza swoistosScia, przyno-
szg bardzo dobre efekty u ciezko chorych pacjentéw

i u 0séb z obnizong odpornoscia. Stosuje si¢ tez do
izolacji dwa podtoza selektywne: BCYE z dodat-
kiem polimyksyny B, anizomycyny, wankomycyny
i barwnikéw (purpura bromokrezolowa i bromoty-
mol), i podtoze BCYE z polimyksyng B, anizomycyna
oraz cefamandolem (64). Test immunofluorescencji
posredniej (IFA) i test immunoenzymatyczny (ELI-
SA) to dwa najczesciej stosowane testy serologicz-
ne zalecane w diagnostyce legionelozy (65). W tescie
IFA stwierdza sie 4-krotny wzrost poziomu przeciw-
ciat u 70-80% pacjentéw, przy czym serokonwersja
moze nie wystapi¢ w ciggu 2 miesiecy od poczatku
choroby (66). Test ELISA cechuje si¢ mniejszg czu-
toscia anizeli test IFA. W diagnostyce stosuje sie tez
test mikroaglutynacji (67). Testy serologiczne do wy-
krywania przeciwciat w klasie IgM, IgG i A IgA maja
te zalete, Ze na ich podstawie jest mozliwe okresle-
nie serokonwersji przebytych i niedawnych infekcji
w populacji. Otrzymano takze przeciwciata dla bia-
tek szoku termicznego (Mip), ktére reaguja z 34 ga-
tunkami Legionella (68).

NajczeSciej stosowanym testem diagnostycznym
w chorobie legionistow i w gorgczce Pontiac jest test
antygenowy z moczem (UAT, Urinary Antigenie Test),
ktérym wykrywa sie w moczu antygen lipopolisa-
charydowy L. pneumophila z grupy serologicznej 1.
UAT jest prostym, szybkim i nieinwazyjnym testem
diagnostycznym o swoisto$ci wysokiej, bo przekra-
czajacej 90% i o umiarkowanej czutosci, ktéra wyno-
siponizej 80% (69). Badanie na obecnos¢ antygenow
Legionella w moczu ma szczegdlnie istotne znacze-
nie w przypadku infekcji drég oddechowych wywo-
tanych przez Legionellg (70). Jesli u pacjenta z zapale-
niem ptuc wynik testu jest pozytywny, uznaje sie, ze
pacjent cierpi na chorobe legionistéw (71, 72). Dodat-
kowa zaletq testu UAT jest brak wptywu uprzedniego
leczenia pacjenta antybiotykami na wyniki testu (73).

Test PCR jest jednym z niewielu testéw diagno-
stycznych, ktory umozliwia wykrycie infekcji wy-
wotanych przez wszystkie znane gatunki Legionella.
Rézne 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 probek z drog od-
dechowych cechuja czuto$¢ w zakresie od 17 do 100%
iswoisto$¢ w zakresie od 95 do 100% (76). W przypadku
stosowania PCR moga wystapi¢ wyniki fatszywie do-
datnie, poniewaz test molekularny moze wykry¢ nie-
hodowlang Legionelle (77). Petlowa amplifikacja izo-
termiczna (LAMP) jest prosta, szybka, czutg i doktadng
metodg amplifikacji i wykrywania DNA/RNA, wyma-
ga przy tym mniej sprzetu i krétszego czasu przetwa-
rzania. Swoisto$¢ w przypadku infekcji L. pneumophi-
la wynosi 91%, a czuto$¢ 100% (78). W rozpoznaniu
legionelozy i goraczki Pontiac nalezy uwzgled-
nia¢ infekcje spowodowane przez Chlamydophila
pneumoniae, Francisella tularemiae i Coxiella burnetii.

Postepowanie
Ze wzgledu na powodowanie przez bakterie Legio-
nella zakazenia wewnatrzkomoérkowego w terapii

legionelozy stosuje sie antybiotyki cechujace sie
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dobrymi wtasciwo$ciami penetracji komorki. W le-
czeniu zaleca sie fluorochinolony, antybiotyki ma-
krolidowe i ryfampine. U pacjentéw z immunosupre-
sja, szczegodlnie po przeszczepach narzadéw, stosuje
sie 21-dniowq terapie fluorochinolonowa lub stosu-
je sie azytromycyne (79, 80). W profilaktyce istotng
role odgrywa ocena stanu obiektu wykorzystywa-
nego przez ludzi pod katem zagrozenia zakazeniem
bakterig Legionella. Wyspecjalizowane firmy dyspo-
nuja sposobami minimalizowania ryzyka pojawia-
nia sie skazeniu systemow wodnych oraz podajg za-
lecenia eksploatacyjne i naprawcze.

Legioneloza jest o tyle grozna choroba, ze odpo-
wiada za znaczacy odsetek pozaszpitalnych zapalen
ptuc o ciezkim przebiegu i nawet odpowiednio leczona
u pacjentdéw z immunosupresjg moze powodowac po-
wazne powiktania i nawet spowodowac zgon. Co wie-
cej, powszechnie stosowany do wykrywania choroby
test antygenowy z moczem ma pewne ograniczenia,
umozliwia on bowiem wykrycie wytacznie zakazenia
L. pneumophila z grupy serologicznej 1, tym samym
nie sg wykrywane infekcje wywotane innymi sero-
typami tej bakterii. Bardzo czesto trudno przy tym
szybko ustali¢ zrodto lub Zrddta zakazenia, a tym
samym przerwac tancuch epidemiologiczny choro-
by. Namnozenie bakterii Legionella w pierwotnia-
kach wolno zyjacych w wodach i poza Srodowiskiem
wodnym w materiatach pochodzenia ro§linnego sta-
nowi dodatkowe i czesto tatwo dostepne zZrdodto za-
kazenia i rezerwuar patogenu, a takze utrudnia li-
kwidacje tych drobnoustrojow (83).
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