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Streszczenie	
Mycoplasma pneumoniae (MP) jest patogenem po raz pierwszy wyizolowanym pod koniec XIX wieku. 
Od ponad 50 lat trwają intensywne badania nad tym drobnoustrojem jako atypową bakterią powodującą schorze-
nia u ludzi. Rozwój diagnostyki serologicznej, podnoszącej czułość i swoistość badań, wpływa na szereg wyników 
badań epidemiologicznych, umożliwia rozpoznanie zakażeń MP u chorych, u których dolegliwości nie wiązano 
wcześniej z atypowymi bakteriami, jak również pozwala wykazać wpływ zakażeń MP na klasyczne choroby dróg 
oddechowych. Zakażenia Mycoplasma pneumoniae występują zarówno u dzieci, jak i dorosłych. Typowe leczenie 
przeciwbakteryjne nie jest skuteczne w zakażeniu mykoplazmatycznym, efekt leczniczy przynoszą działające we-
wnątrzkomórkowo makrolidy. Kontakt z bakteriami MP jest stosunkowo częsty, jednak nie w każdym przypadku 
dochodzi do rozwoju objawów. Naturalny przebieg choroby w klasycznej postaci wywoływanej przez MP dotyczy 
dróg oddechowych i nie sprawia kłopotów w ustaleniu rozpoznania, niemniej należy pamiętać o możliwości wystę-
powania pozaoddechowych objawów zakażeń Mycoplasma pneumoniae. W większości są to infekcje o łagodnym 
przebiegu, które mogą manifestować się pod postacią objawów skórnych, z układu kostno-ruchowego – zapalenie 
stawów, oraz innych, takich jak rumień wielopostaciowy, rumień guzowaty – przykłady tych powikłań przedsta-
wiono w zaprezentowanych poniżej przypadkach klinicznych. Do rzadszych można zaliczyć powikłania dotyczące 
układu nerwowego czy układu krwiotwórczego. W przebiegu zakażenia MP rozpoznawano również: ostre zapale-
nie trzustki, zapalenie wątroby, zapalenie osierdzia, zapalenia otrzewnej; te ostatnie mogą być wywoływane przez  
Mycoplasma pneumoniae u pacjentów z niedoborami odporności.

Słowa kluczowe: atypowe zapalenie płuc, infekcyjne zapalenie stawów, rumień wielopostaciowy, rumień 
guzowaty, zakażenie mykoplazmatyczne

Summary	
Mycoplasma pneumoniae was first isolated over 100 years ago. There are intensive researches on this atypical 
pathogen causing various diseases at humans, lasting for over 50 years. Progress of serological diagnostic pos-
sibilities, increasing sensitivity and specificity, influences various results of epidemiological researches. It allows 
recognition of MP infections in course of diseases previously not connected with atypical bacteria and it al-
lows also to prove influence MP infections on classical pulmonary diseases. MP infections affect both children 
and adults. Mycoplasmatic infections do not respond to classical antibacterial treatment, intracellular drugs 
like macrolides bring treatment effect. Contact with MP bacteria is quite common, mostly non-symptomatic. 
Diseases caused by MP classically give respiratory tract symptoms and are easy to recognize, but there always 
is a possibility of appearance of extrarespiratory signs of Mycoplasma pneumoniae infections. Mostly they are 
mild, but they can appear as skin symptoms, motor system symptoms, such as erythema nodosum, erythema 
multiforme, infectious arthritis and others like examples described in the article. Nervous system and hemato-
poietic system signs are less common. There where also diagnosed acute pancreatitis, hepatitis, pericarditis and 
peritonitis. The last one can be caused by MP in patients with immunological deficiency.
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M  ycoplasma pneumoniae (MP) jest pozbawio-
ną ściany komórkowej bakterią, o  wielkości 
od 0,3 do 0,8 mikrometra. Najczęściej wystę-

puje w formie kulistej, ale przyjmuje również kształty 
nieregularne, nitkowate bądź rozgałęzione. Po raz 
pierwszy została wyizolowana od bydła z zapaleniem 
płuc i opłucnej przez Nocarda i Roux w 1898 roku(1). 
U człowieka MP wyizolowano w 1942 roku. Plwocinę 
chorego z zapaleniem płuc przepuszczono przez filtry 
przeciwbakteryjne, które nie zatrzymały czynnika etio-
logicznego, niemożliwe było też hodowanie czynnika 
na podłożu bezkomórkowym. Patogen ten nazwano 
czynnikiem Eatona, od nazwiska odkrywcy. Budził on 
kontrowersje wśród badaczy, ponieważ możliwa była 
jego izolacja z  próbek bezkomórkowych, a  jednocze-
śnie wykazywał wrażliwość na niektóre antybiotyki(2). 
Dyskusja doprowadziła do powstania w  1961 roku 
postulatu Marmiona i Goodburna, w którym czynnik 
Eatona uznano za organizm bardziej przypominają-
cy niewirusowe czynniki wywołujące zapalenia płuc 
i opłucnej(3). 
W  1963 roku zaproponowano taksonomiczną nazwę 
Mycoplasma pneumoniae. Kolejne dziesięciolecia ba-
dań doprowadziły do poznania genomu bakterii, który 
został dokładnie oznaczony w 1996 roku(4).
Rozwój możliwości diagnostycznych i badawczych z cza-
sem potwierdził przynależność MP do bakterii. Na prze-
strzeni lat opracowano różnorodne metody wykrywania 
obecności tego drobnoustroju. Należą do nich metody 
hodowlane, serologiczne oraz PCR. Do hodowli Myco-
plasma pneumoniae wymagane jest podłoże komórkowe. 
Optymalna temperatura wzrostu drobnoustroju wynosi 
36-38°C. Hodowla na podłożu trwa kilka dni. Charakte-
rystyczny obraz mikroskopowy „sadzonego jaja” nie wy-
stępuje w przypadku kolonii świeżo izolowanych szcze-
pów, pozbawionych strefy wzrostu powierzchniowego, 
natomiast z zaznaczonym centrum wrośniętym w głąb 
podłoża(5).
Obecnie w diagnostyce większe znaczenie mają szybsze 
i bardziej ekonomiczne metody serologiczne, opierają-
ce się na znajomości przeciwciał przeciwko MP: bier-
na aglutynacja, test wiązania dopełniacza, test ELISA, 
test immunofluorescencyjny(6). Test ELISA charakte-
ryzuje się czułością zbliżoną do PCR i dużą swoisto-
ścią(5). Podstawowym narzędziem wykorzystywanym 
w diagnostyce zakażeń MP jest test wiązania dopeł-
niacza, w którym czterokrotny wzrost miana przeciw-
ciał stanowi kryterium rozpoznania. Test ten cechuje 
się jednak niską czułością i  kwestionowana jest jego 
swoistość. Aglutyniny zimne są stwierdzane u około 
50% pacjentów z  MP. Brak możliwości różnicowa-
nia przeciwciał przeciw MP z innymi przeciwciałami 
przeciwko rzadziej występującym gatunkom z rodzaju  
Mycoplasmae ogranicza zastosowanie tej  metody(7).
Po kontakcie z MP we krwi pojawiają się przeciwciała 

należące do klas IgA, IgG i IgM. W pierwszym tygo-
dniu choroby jako pierwsze pojawiają się swoiste prze-
ciwciała w klasie IgM, ich najwyższe miano występuje 
między 10. a 30. dniem zakażenia. W kolejnych tygo-
dniach obserwuje się obniżenie IgM z  jednoczesnym 
wzrostem miana IgG, które może utrzymywać się 
przez kilka miesięcy. Podwyższone stężenie przeciwciał 
w klasie IgG i IgA przy niskim stężeniu IgM świadczy 
o przebytym zakażeniu(5,8,9).
W  surowicy krwi pobranej od chorych w  pierwszym 
tygodniu występowania objawów nie stwierdza się 
obecności przeciwciał w klasie IgG, natomiast u tych 
samych chorych w próbkach badanych w kolejnych ty-
godniach choroby obserwuje się wzrost miana przeciw-
ciał w klasie IgG przy stopniowej normalizacji w klasie 
IgM. Stężenie przeciwciał w  klasie IgA gwałtownie 
rośnie w pierwszych 3 tygodniach i gwałtownie spada 
w  ciągu drugiego miesiąca od wystąpienia objawów 
chorobowych.
Obecność poszczególnych klas immunoglobulin w su-
rowicy zależy także od wieku chorego, okresu choroby 
oraz czy był to pierwszorazowy czy kolejny kontakt 
z  MP. U  dzieci zaraz po urodzeniu stwierdza się je-
dynie obecność przekazanych im w  życiu płodowym 
przeciwciał w klasie IgG, które mogą się utrzymywać 
do 6 miesięcy. Znaczny wzrost stężenia przeciwciał 
klasy IgM jest charakterystyczny dla ludzi młodych 
(w  wieku do 20 lat), a  wzrost stężenia przeciwciał 
w  klasie IgG i  IgA przy stosunkowo niskim mianie 
IgM dla ludzi starszych. Wzajemne relacje przeciwciał 
przeciwko MP w klasie immunoglobulin M i G okre-
ślane są przez indeks IgM/IgG. W ostrej fazie choroby 
indeks ten wynosi >2, a następnie w okresie rekonwa-
lescencji stopniowo osiąga wartość <1. Do postawie-
nia diagnozy zakażenia MP należy wykonać badanie 
w odstępie 10-12 dni oraz oznaczyć indeks IgM/IgG. 
U ludzi dorosłych znacznie rzadziej spotyka się zaka-
żenie MP, co ma związek między innymi z miejscowy-
mi mechanizmami obronnymi dróg oddechowych, ta-
kimi jak produkcja wydzielniczych przeciwciał w klasie 
IgA. Szczepionki odpornościowe pod postacią iniekcji 
antygenów MP u  zwierząt doświadczalnych nie dały 
oczekiwanego efektu, ze względu na brak wytwarzania 
odporności miejscowej na powierzchni nabłonka od-
dechowego(8-10).
Mycoplasma pneumoniae wywołuje przede wszystkim za-
każenia układu oddechowego, zarówno górnego odcin-
ka: zapalenie gardła, krtani, tchawicy, jak i dolnego: ostre 
zapalenie oskrzeli, oskrzelików, płuc. Występuje i u dzie-
ci, i u dorosłych. Infekcje wywołane przez MP są zwykle 
łagodne, często z bezobjawowym przebiegiem (nawet do 
20% u dzieci i młodzieży oraz do 50% u osób dorosłych). 
Zakażenia MP mogą mieć tendencję do samoogranicza-
nia się, mogą również ewoluować do cięższych postaci, 
szczególnie przy niewystarczającej odpowiedzi układu 
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odpornościowego. Mykoplazmatyczne zakażenia dróg 
oddechowych są także związane z  objawami manife-
stującymi się w obrębie innych narządów: skóry i błony 
śluzowej, OUN, układu kostno-ruchowego(6).
Shee opisuje przypadki zakażeń Mycoplasma pneumo-
niae przebiegających z  napadami świszczącego odde-
chu i epizodami obturacji dróg oddechowych. W bada-
niach u dzieci amerykańskich obecność tego drobno-
ustroju stwierdzono u 20-29% z zaostrzeniem astmy 
i w 20-40% przypadków zaostrzenia astmy z towarzy-
szącym ewidentnym zakażeniem dróg oddechowych. 
Z  kolei w  badaniu autorów tureckich nie wykazano 
istotnego związku między zaostrzeniami astmy i zaka-
żeniami MP(5,11,12).
W  populacji dziecięcej MP odpowiada za około 40% 
przypadków zapaleń płuc o lekkim przebiegu i 18% przy-
padków wymagających hospitalizacji. Badania z lat 60. 
i 70. sugerują, że najbardziej narażoną grupą są dzieci 
w wieku szkolnym, między 5. a 15. r.ż. U młodzieży po 
okresie dojrzewania i  u  osób dorosłych obserwuje się 
spadek częstości zachorowań. Według nowszych badań 
okresowo może dochodzić do epidemicznych zakażeń 
Mycoplasma pneumoniae zarówno u starszych osób, jak 
i u dzieci poniżej 5. r.ż. Na częstość wykrywania zakażeń  
MP mogą mieć wpływ, niedostępne w  latach 60. i 70., 
nowocześniejsze metody badań(13,14).
W  Polsce opublikowano dane epidemiologiczne do-
tyczące zakażeń wywoływanych przez MP w  latach 
1970-1995 i  1996-2006. W  latach 1970-1995 zanoto-
wano 5 epidemii, które występowały średnio co 5 lat, 
najczęściej w okresie jesienno-zimowym. Ostatnia epi-
demia była odnotowana w 1991 roku. Zapoczątkowała 
ona zmianę skali zachorowań z epidemicznego na en-
demiczny. Przyczyny takich zmian nie wyjaśniono(6,15).
Zapalenie płuc jest najcięższym rodzajem zakażenia 
MP. Najczęściej jednak dochodzi do zapalenia tcha-
wicy i  oskrzeli, zwłaszcza u  dzieci. Zakażeniom tym 
towarzyszą objawy wywodzące się z  dróg oddecho-
wych. Esposito i  wsp. wykazali ostre zakażenie MP 
u 23% dzieci z niepneumokokowym zapaleniem krtani. 
Badano tylko przypadki negatywne w kierunku Strep-
tococcus pneumoniae. Prawdopodobne jest, że częstość 
zakażeń MP była jeszcze większa w związku z możli-
wością zakażeń mieszanych(5,16).
Czas od momentu zakażenia do wystąpienia objawów 
choroby wynosi od 2 do 3 tygodni. Objawy narastają 
stopniowo i nieleczone utrzymują się przez kilka tygo-
dni. Charakterystyczny jest napadowy, suchy kaszel, 
który nasila się w nocy; często towarzyszą mu ból gło-
wy i podwyższona temperatura ciała. Kaszel z czasem 
może stać się produktywny. Atypowemu zapaleniu 
płuc wywołanemu przez MP bardzo często towarzyszą 
zapalenie zatok obocznych nosa oraz zapalenie ucha 
środkowego. Lekami pierwszego rzutu w zakażeniach 
tym patogenem są makrolidy: klarytromycyna, azitro-
mycyna, erytromycyna. Skuteczne są także tetracykliny 

oraz fluorochinolony (niestosowane u dzieci). W więk-
szości przypadków leczenie powinno trwać od 10 do 
14 dni, wyjątek stanowi azitromycyna, przy której sto-
sowaniu wystarczy krótszy okres leczenia (3-5 dni)(5,6).
Obraz radiologiczny klatki piersiowej może być bardzo 
zróżnicowany. Najczęściej są to zagęszczenia okołooskrze-
lowe, zmiany śródmiąższowe z  możliwością wtórnego 
powstawania ognisk niedodmy. U dzieci typowe jest po-
większenie węzłów wnękowych, które może utrzymywać 
się dłuższy czas(5,6,10).
Zakażenia MP mogą występować w zróżnicowanych 
formach klinicznych, takich jak:
•	 atypowe zapalenie płuc;
•	 zakażenie górnych dróg oddechowych;
•	 zarostowe zapalenie oskrzelików(17);
•	 zapalenie ucha środkowego u dzieci;
•	 zapalenie zatok obocznych nosa u dorosłych;
•	 zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych;
•	 inne powikłania neurologiczne, np. radikulopatie, 

poprzeczne zapalenie rdzenia kręgowego, zaburze-
nia móżdżkowe;

•	 zapalenie mięśnia sercowego;
•	 zapalenia stawów;
•	 zmiany skórne i na błonach śluzowych; wrzodzie-

jące zapalenie jamy ustnej, zapalenie spojówek, ru-
mień guzowaty, rumień wielopostaciowy(6,10,18-20).

Jedne z najpoważniejszych powikłań zakażenia Myco-
plasma pneumoniae dotyczą układu nerwowego w po-
staci zapalenia mózgu, opon mózgowo-rdzeniowych, 
zespołu Guillaina-Barrégo, zapaleń wielonerwowych 
i ostrych psychoz. Zmiany chorobowe mogą dotyczyć 
także układu krwiotwórczego, m.in. opisywano izolo-
waną niedokrwistość jako powikłanie po zakażeniu 
MP. W przebiegu zakażenia MP rozpoznawano rów-
nież: ostre zapalenie trzustki, zapalenie wątroby, za-
palenie osierdzia. Rzadziej spotyka się zapalenie du-
żych stawów, takich jak: kolanowe, skokowe, barkowe, 
często mogą dołączyć się zapalenie mięśni i  zespół  
Reitera. Przez Mycoplasma pneumoniae mogą być wy-
woływane zapalenia stawów, ropnie, zapalenia wsier-
dzia czy pooperacyjne zapalenia otrzewnej, w szcze-
gólności u pacjentów z niedoborami immunologicz-
nymi(6). Zakażeniom płuc wywołanym przez MP czę-
sto towarzyszą zmiany skórne w postaci rumienia gu-
zowatego, rumienia wielopostaciowego oraz zespołu  
Stevensa‑Johnsona(6,8,18).
W badaniach Janssona i wsp. zapalenie stawów wy-
stępowało w 0,9% przypadków potwierdzonych sero-
logicznie zakażeń Mycoplasma pneumoniae. Zwykle 
miało ono przebieg łagodny, choć mogło stanowić 
główny objaw kliniczny(21). W  badaniu Postępskie-
go i  wsp. dotyczącym związku zakażeń MP z  mło-
dzieńczym zapaleniem stawów wykazano występo-
wanie przeciwciał IgG w 58% przypadków (grupa  
19 chorych) w porównaniu z 15% w grupie kontrolnej 
(20 dzieci)(20).
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OPIS PRZEDSTAWIONYCH  
PRZYPADKÓW KLINICZNYCH  
W PRZEBIEGU ZAKAŻENIA  
MYCOPLASMA PNEUMONIAE

ZAPALENIE STAWÓW

Siedemnastoletnią dziewczynkę (S.A., nr historii cho-
roby 54832/08), pozostającą pod opieką okulistyczną 
z powodu wady wzroku, przyjęto do Kliniki z powodu 
przewlekłego bólu stawów. Ból występował od kilku 
miesięcy i  dotyczył stawów nadgarstkowych, kolano-
wych i biodrowych. Dziewczynka okresowo stosowa-
ła miejscowe i doustne leki przeciwbólowe oraz prze-
ciwzapalne, co nie przynosiło poprawy. W wywiadzie 
przed 5 miesiącami przebyła zakażenie układu odde-
chowego przebiegające z  uporczywym suchym kasz-
lem. Przy przyjęciu w  stanie ogólnym dobrym. Bez 
istotnych odchyleń od normy w badaniu przedmioto-
wym, poza niewielkim bólem przy ruchach czynnych 
i biernych w stawach biodrowych. W badaniach labo-
ratoryjnych: WBC 5×103/mm3 z przewagą limfocytów, 
CRP<0,3 mg/dl (N<0,8 mg/dl), OB 10 mm/h, kreaty-
nina 0,7 mg/dl, mocznik 35 mg/dl, fosfataza alkaliczna 
70 U/l, AST 33 U/l, ALT 24 U/l.
Odczyn lateksowy i Waalera-Rosego ujemne, czynnik 
RF ujemny, A  SO 58 IU/ml, odczyn tuberkulinowy 
9 mm. Badanie RTG klatki piersiowej: płuca bez za-
gęszczeń, wielkość serca i  pień naczyniowy w  grani-
cach normy, bez cech zastoju w krążeniu małym, zatoki 
przeponowo-żebrowe wolne. Przeciwciała w klasie IgG 
przeciwko Mycoplasma pneumoniae wybitnie dodatnie 
(226,67 EIU). W  badaniu USG stawów kolanowych 
i  nadgarstkowych nie stwierdzono zmian zapalnych 
ani cech urazu. W związku z obrazem klinicznym i wy-
nikami badań laboratoryjnych rozpoznano zapalenie 
stawów w przebiegu zakażenia MP. Do leczenia włą-
czono klarytromycynę w dawce 500 mg 2 razy dziennie 
przez 14 dni. Po 6 tygodniach pacjentka zgłosiła się na 
wizytę kontrolną. Ponowne badanie miana przeciwciał 
przeciwko MP w klasie IgG: 208,22 EIU, dolegliwości 
ustąpiły.

RUMIEŃ GUZOWATY

Siedemnastoletnia dziewczynka (N.A., nr historii cho-
roby 54007/08), pozostająca pod opieką endokrynolo-
giczną z powodu nieregularnych cykli miesiączkowych, 
została przyjęta do Kliniki z powodu bolesnych zmian 
rumieniowo-guzowatych podudzi (rys. 1). Zmiany na 
skórze utrzymywały się mniej więcej od miesiąca. Pa-
cjentka nie przyjmowała leków na stałe. W badaniu 
przedmiotowym z istotnych odchyleń od stanu prawidło-
wego stwierdzono: rumieniowo-guzowate zmiany o nieco 
większym uciepleniu na powierzchniach obu podudzi 
i na prawej łydce, rozpulchnioną śluzówkę gardła, nalot 

włóknikowy na migdałkach, zaciek śluzowo-ropny na 
tylnej ścianie gardła oraz śluzową wydzielinę w jamach 
nosa. W badaniach dodatkowych: WBC 6,0×103/mm3, 
CRP 0,39 mg/dl (N 0,8 mg/dl), OB 13 mm/h, kreatynina 
0,8 mg/dl, mocznik 28 mg/dl, AST 20 U/l, ALT 12 U/l, 
ASO 89 IU/ml, przeciwciał heterofilnych w  kierunku 
mononukleozy zakaźnej nie odnotowano, czynnik RF 
ujemny. Badanie RTG klatki piersiowej: płuca bez za-
gęszczeń, wielkość serca i pień naczyniowy w granicach 
normy, bez cech zastoju w krążeniu małym, zatoki prze-
ponowo-żebrowe wolne. Próba tuberkulinowa ujemna, 
przeciwciała w  klasie IgG przeciwko toksoplazmozie, 
cytomegalii nieobecne, przeciwciała przeciwko MP 
w klasie IgG obecne w mianie 83,06 EIU.
Do leczenia włączono klarytromycynę, 2 razy 500 mg, 
uzyskując poprawę stanu klinicznego oraz ustąpienie 
zmian skórnych.
Podczas wizyty kontrolnej w dziesiątej dobie leczenia 
stwierdzono: gardło czyste, bez zacieku na tylnej ścia-
nie, całkowite ustąpienie zmian skórnych. W kontrol-
nym badaniu laboratoryjnym, które wykonano po 4 ty-
godniach, stężenie przeciwciał przeciwko MP w klasie 
IgG: 54,46 EIU.

RUMIEŃ WIELOPOSTACIOWY

Półtoraroczny chłopiec (Z.K., nr historii choroby 
59111/08) został przyjęty do Kliniki z powodu roz-
ległych rumieniowo-obrzękowych zmian na skórze 
całego ciała (rys. 2). Trzy dni przed hospitalizacją za-
kończono 5-dniową terapię amoksycyliną z  powodu 
zapalenia ucha środkowego prawego. Przy przyjęciu 
chłopiec w stanie ogólnym dość dobrym. W badaniu 
przedmiotowym z  odchyleń od stanu prawidłowego 
stwierdzono: rumieniowe zmiany skórne o  wzmożo-
nym uciepleniu, których część miała centralne obszary 
zasinienia oraz bladą obwódkę wokół. Zmiany wystę-
powały z największym nasileniem na skórze szyi i brzu-
cha, obejmowały także twarz, okolicę narządów płcio-

Rys. 1. �Chora (N.A., lat 17) z rumieniem guzowatym 
w przebiegu zakażenia MP – na podudziach widocz-
ne zmiany rumieniowo-guzowate, dobrze odgrani-
czone od otoczenia
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wych i kończyny dolne. W badaniach laboratoryjnych: 
WBC 12×103/mm3, CRP 0,3 mg/dl (N<0,8  mg/dl), 
OB 5 mm/h, kreatynina 0,3 mg/dl, mocznik 23 mg/dl, 
fosfataza alkaliczna 256 U/l, AST 37 U/l, ALT 18 U/l.  
Konsultujący ortopeda nie stwierdził odchyleń w  ba-
daniu przedmiotowym. W badaniu USG nie wykaza-
no cech zapalenia stawów. W badaniu serologicznym 
krwi odnotowano obecność przeciwciał przeciwko  
Mycoplasma pneumoniae, w związku z czym do lecze-
nia włączono klarytromycynę (Klacid w dawce 15 mg/kg 
masy ciała/dobę w  2  dawkach). Już po kilku dniach 
zaobserwowano lepsze samopoczucie oraz stopniowe 
ustępowanie zmian skórnych.

PODSUMOWANIE

Mycoplasma pneumoniae jest wewnątrzkomórko-
wym patogenem bakteryjnym, mogącym wywoływać 
i  zaostrzać przebieg wielu klinicznie odmiennych 
od siebie chorób. W  wielu przypadkach niespecy-
ficzne objawy niepoddające się klasycznemu lecze-
niu ustępują po powiązaniu ich z  zakażeniem MP 
i włączeniu swoistego leczenia. Możliwość wykrywa-
nia specyficznych markerów zakażenia organizmu 
(MP) umożliwia skorelowanie występowania zaka-
żenia MP z zaostrzeniami chorób o znanej etiologii 
i umożliwia podjęcie próby wyjaśnienia występowa-
nia niespecyficznych objawów u  niektórych pacjen-
tów. Choć MP jest najlepiej przebadaną bakterią 
z  rodzaju Mycoplasmae, jej epidemiologia w  typo-
wych postaciach, takich jak zakażenia górnych dróg 
oddechowych czy atypowe zapalenie płuc, wymaga 
dalszych badań. Opisywane są bardzo różnorodne 
manifestacje kliniczne zakażeń MP, które wymaga-
ją dalszego badania, głównie ze względu na wciąż 
małą liczbę opisanych i dobrze udokumentowanych 
przypadków. Jednakże podczas diagnostyki należy 
zawsze brać pod uwagę możliwość zakażenia MP 

i pamiętać o możliwych powikłaniach nieleczonego 
prawidłowo atypowego zakażenia.
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