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1. Wstęp

Moraxella catarrhalis jest tlenową, Gram-ujemną 
dwoinką często izolowaną od ludzi. Przez wiele lat 
M. catarrhalis uznawano za nieszkodliwą, typowo 
komensalną bakterię, stanowiącą składnik flory fizjo-
logicznej górnych dróg oddechowych. Ostatnie 30 lat 
dostarczyło wielu dowodów na chorobotwórczość 
M. catarrhalis, która dziś jest uznawana za ważny pato-
gen wywołujący przede wszystkim infekcje układu 
oddechowego. Za uznaniem patogenności tego drobno-
ustroju przemawia stale wzrastająca ilość izolacji tego 
drobnoustroju z materiałów pochodzących z układu 
oddechowego osób chorych oraz pojawienie się szcze-
pów wielolekoopornych. Do chorób najczęściej wy- 
woływanych przez ten gatunek należą ostre zapalenie  
ucha środkowego i zaostrzenie przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc. 

2. Taksonomia

Bakterii znanej dziś jako Moraxella catarrhalis, 
początkowo nadano nazwę Micrococcus catarrhalis. 
Nazwę tę następnie zmieniono w latach 50. XX wieku, 
na Neisseria catharralis, ze względu na podobieństwo 
morfologii i właściwości biochemicznych tych bakterii 
do cech uznawanych za wspólne dla rodzaju Neisse­
ria [42]. W 1963 roku Berger [8] wykazał, że rodzaj 
ten obejmuje dwa odrębne gatunki (Neisseria cine­
rea i Neisseria catarrhalis) różniące się zdolnością do 
redukcji azotanu i rozkładu tributyrinu (trójmaślanu 
glicerolu). Rozwój technologii badań molekularnych 
wkrótce dostarczył dowodów na brak homologii chro-
mosomalnego DNA N. catarrhalis i innych bakterii 
z  rodzaju Neisseria. W związku z tym w 1970  roku 
nazwę drobnoustroju zmieniono z N. catarrhalis na 
Bran hamella catarrhalis, ustanawiając nowy rodzaj [17]. 

MORAXELLA CATARRHALIS
– PATOGEN GÓRNYCH DRÓG ODDECHOWYCH

Katarzyna Król-Turmińska1*, Alina Olender1

1 Katedra i Zakład Mikrobiologii Lekarskiej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Wpłynęło w maju 2015 r.
Zaakceptowano w lipcu 2015 r.

1. Wstęp. 2. Taksonomia. 3. Identyfikacja i hodowla. 4. Znaczenie kliniczne. 4.1. Zakażenia dzieci. 4.1.1. Ostre zapalenie ucha środkowego. 
4.1.2. Zapalenie zatok. 4.1.3. Zapalenie płuc. 4.2. Zakażenia dorosłych. 4.2.1. Zapalenie krtani. 4.2.2. Zaostrzenie przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc. 4.2.3. Zapalenie płuc. 4.3. Zakażenia szpitalne. 4.4. Kolonizacja. 5. Mechanizmy patogenezy i czynniki wirulencji. 
5.1. Adhezja. 5.2. Inwazja. 5.3. Tworzenie biofilmu. 5.4. Oporność na działanie dopełniacza 6. Lekooporność. 7. Potencjalna możliwość 
stosowania szczepień. 8. Podsumowanie

Moraxella catarrhalis – a respiratory tract pathogen

Abstract: Moraxella catarrhalis is an important, exclusively human respiratory tract pathogen. For many years, M. catarrhalis was considered 
a harmless commensal of the human upper respiratory tract. M. catarrhalis is an emerging pathogen responsible for acute otitis media in 
children, and also for recurrent and persistent respiratory tract infections in patients suffering from chronic obstructive pulmonary disease. 
The prevalence of colonization of the upper respiratory tract is high in children, and the risk factors are as follows: a large concentration 
of people, low social status, and genetic predisposition. M. catarrhalis resembles commensal Neisseria species in culture, and thus, may be 
overlooked in samples from the human respiratory tract. The bacteria is highly susceptible to most of the antibiotics commonly used in 
the treatment of respiratory infections, although inherent resistance to penicillin, vancomycin, trimethoprim, and clindamycin has been 
documented. The major virulence factors are numerous adhesins, invasion abilities, complement resistance and biofilm formation. The 
recent works have elucidated mechanisms of pathogenesis focusing on vaccine development to reduce colonization rate and to prevent 
infections. Due to the fact that for many years a little clinical significance has been attributed to these bacteria, they have not yet been 
sufficiently studied, and therefore, there is an urgent need to carry out further research, especially based on molecular analysis.

1. Introduction. 2. Taxonomy. 3. Identification and culture. 4. Clinical significance. 4.1. Infections in children. 4.1.1. Acute otitis media. 
4.1.2. Sinusitis. 4.1.3. Pneumonia. 4.2. Infections in adults. 4.2.1. Laryngitis. 4.2.2. Exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. 
4.2.3. Pneumonia. 4.3. Nosocomial infections. 4.4. Colonization. 5. Pathogenesis mechanisms and virulence factors. 5.1. Adherence. 
5.2. Invasion. 5.3. Biofilm formation. 5.4. Complement resistance. 6. Drug resistance. 7. Vaccines. 8. Summary

Słowa kluczowe: Moraxella catarrhalis, oporność na leki, wirulencja, zakażenia układu oddechowego
Key words: Moraxella (Branhamella) catarrhalis, drug resistance, respiratory tract infections, virulence



MORAXELLA CATARRHALIS – PATOGEN GÓRNYCH DRÓG ODDECHOWYCH 69

W 1984 roku na podstawie pokrewieństwa genetycz-
nego Branhamella catarrhalis została przeniesiona 
do rodzaju Moraxella jako Moraxella (Branhamella) 
catarrhalis [13]. Rodzaj Moraxella należy obecnie do 
rodziny Moraxellaceae i obejmuje dwie grupy bakterii 
o różnej morfologii (pałeczki i ziarniaki) i o różnym 
znaczeniu klinicznym (bakterie oportunistyczne i cho-
robotwórcze). W 1991 roku pojawiły się sugestie, aby 
utworzyć nową rodzinę Branhamaceae, a w jej obrębie 
dwa rodzaje: Branhamella i Moraxella, uwzględniając 
te różnice [18]. Propozycja ta została jednak odrzu-
cona m.in., na podstawie badań genetycznych [25]. 
Ostatecznie przyjęto wcześniej ustanowioną klasyfi-
kację, która jest aktualnie obowiązującą, uznając, że 
najlepiej odzwierciedla relacje pomiędzy rodzajami 
należącymi do rodziny Moraxellaceae: Moraxella, Aci­
neto bacter i Psychrobacter [92]. Nie wyklucza się, że 
badania ostatnich lat dostarczą nowych informacji, na 
podstawie których pozycja taksonomiczna M. catarr­
halis zostanie wkrótce zrewidowana. Niektórzy badacze 
sugerują, że obecny gatunek M. catharrhalis składa się 
z dwóch odleg łych filogenetycznie linii lub być może 
nawet z dwóch odrębnych gatunków [12, 91]. Według 
Wirth’a i wsp. [99] starsza linia (typ 2) istnieje od ok. 
50 milionów lat, podczas gdy młodsza (subpopulacja 1) 
pojawiła się ok. 5 milionów lat temu wraz z  Homo 
sapiens. Filogenetycznie młodsza subpopulacja  1 jest 
dobrze przystosowana do bytowania w tkankach czło-
wieka, posiada szereg czynników wirulencji (m.in. 
odporność na działanie układu dopełniacza), a  także 
zdolność do adherencji do nabłonków gospodarza. Co 
ciekawe, wykazano, że większość izolatów klinicznych 
M. catarrhalis należy do subpopulacji 1 [99].

3. Identyfikacja i hodowla 

Optymalne warunki hodowli M. catarrhalis zapew-
nia temperatura 35–37°C i atmosfera wzbogacona o CO2 
w stężeniu 3–7%. Wzrost drobnoustrojów jest rów-
nież możliwy w szerszym zakresie temperatur (od 20 
do 42°C) w atmosferze tlenowej. Na agarze krwawym 
M. catarrhalis tworzy okrągłe, jasno-szare, nieprze-
zroczyste, wypukłe, lśniące kolonie o równym brzegu. 
Kolonie mogą być łatwo przesuwane po powierzchni 
agaru za pomocą ezy bakteriologicznej, bez narusze-
nia ich struktury (tzw. test krążka hokejowego) [33]. 
M. catarrhalis jest często mylona z  komensalnymi 
bakteriami z rodzaju Neisseria spp. ze względu na 
zajmowanie wspólnej niszy, podobny wygląd kolonii 
i morfologię komórek obserwowaną mikroskopowo po 
barwieniu metodą Grama. Oba gatunki można różnico-
wać za pomocą testów biochemicznych: M. catarrhalis 
wytwarza DNazę, katalazę i oksydazę, rozkłada tribu-
tyrin, redukuje NO3 i nie tworzy kwasów z węglowo-

danów (glukoza, maltoza, laktoza, fruktoza, sacharoza) 
na drodze oksydacji. Wymienione cechy są podstawą 
do laboratoryjnej identyfikacji Moraxella. Opracowano 
również bardziej czułe molekularne metody wykrywa-
nia Moraxella, oparte na reakcji PCR (real-time PCR, 
multiplex PCR). Zestawy do przeprowadzania tych 
reakcji są już dostępne handlowo [9, 43, 36]. Metody 
molekularne pozwalają na szybką i pewną diagnostykę 
pacjentów, umożliwiają równoczesne wykrywanie naj-
częstszych czynników etiologicznych diagnozowanych 
chorób, a także pozwalają na ilościową ocenę badanego 
materiału. 

4. Znaczenie kliniczne

M. catarrhalis jest chorobotwórczym drobnoustro-
jem wywołującym zakażenia górnych i dolnych dróg 
oddechowych. Dwie najczęściej występujące postacie 
kliniczne tych zakażeń to ostre zapalenie ucha środko-
wego u dzieci oraz zaostrzenie przewlekłej obturacyj-
nej choroby płuc u dorosłych [42]. Rzadziej M. catar­
rhalis jest przyczyną ciężkich zakażeń nie związanych 
z  układem oddechowym (dotychczas opisano ok. 
80  przypadków tego typu zachorowań) [74] w tym 
m.in. bakteriemi [2, 74], zapalenia wsierdzia [84, 90], 
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych [21, 40], zapa-
lenia wyściółki komór mózgowych [70], septycznego 
zapalenia stawów [59], zapalenia kości i szpiku [97] czy 
zapalenia spojówek [61]. 

4.1. Zakażenia dzieci

Spośród zakażeń układu oddechowego, które M. ca­ 
tar rhalis wywołuje u dzieci najczęściej występuje ostre 
zapalenie ucha środkowego, a także zapalenie zatok. 
O wiele rzadziej opisywane są zakażenia dolnych odcin-
ków układu oddechowego. 

4.1.1. Ostre zapalenie ucha środkowego

Ostre zapalenie ucha środkowego (OZUŚ) jest 
jedną z najczęściej występujących chorób wieku dzie-
cięcego, jednocześnie jest również najczęstszym powo-
dem stosowania antybiotyków w tej grupie wiekowej 
[3]. Szczyt zachorowalności obserwuje się w  okresie 
dwóch pierwszych lat życia, a niemowlęta i małe dzieci 
są bardziej narażone na wystąpienie choroby, niż star-
sze dzieci i osoby dorosłe. Wynika to z niedojrzałości 
układu immunologicznego u dzieci, jak również ana-
tomicznych cech sprzyjających zakażeniom (krótka 
trąbka słuchowa o poziomym przebiegu) [57]. Blisko 
80% dzieci w wieku do lat 3 doświadcza epizodu tej 
choroby przynajmniej jednokrotnie w  ciągu życia. 
W  Polsce około 65% dzieci poniżej 2-go  roku życia 
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choruje przynajmniej jednokrotnie, a 30% więcej niż 
trzy razy, co więcej nawrotowość zapaleń uszu ma ten-
dencję wzrastającą [32, 57, 71]. M. catarrhalis, poza 
Streptococcus pneumoniae i Haemophilus influenzae, 
jest najczęstszym czynnikiem etiologicznym OZUŚ 
u dzieci. Diagnostyka mikrobiologiczna, polegająca na 
posiewie płynu pobranego z jamy bębenkowej w cza-
sie tympanocentezy nie jest rutynowo wykonywana, 
w związku z czym dokładne ustalenie za jaki odsetek 
zachorowań odpowiedzialna jest M. catarrhalis nie jest 
możliwe. Na podstawie przypadków OZUŚ w których 
wykonano szczegółową diagnostykę szacuje się, że 
M. catarrhalis odpowiada za ok. 15–20% zachorowań 
[5, 56]. W badaniach przeprowadzonych przez Sheikh 
i wsp. [79] na grupie 45 dzieci w wieku od 1 do 15 roku 
życia, obecności M. catarrhalis wykryto za pomocą 
metody PCR u 12% pacjentów z OZUŚ. Badania Kaur 
i wsp. [41] wykazały że M. catarrhalis izolowana była 
w 34,9% przypadków od dzieci zdrowych, a w 47,4% 
od tych samych dzieci badanych w trakcie epizodu 
OZUŚ. Na przebieg choroby ma wpływ wiele czynni-
ków. W porównaniu do S. pneumoniae, obraz choroby 
wywoływanej przez M. catarrhalis jest bardziej łagodny. 
W przypadku zakażeń M. catarrhalis rzadko obserwuje 
się spontaniczną perforację błony bębenkowej [14]. 
Zakażenie S. pneumoniae częściej wiąże się z wysoką 
gorączką, ostrym bólem ucha, a także uwypukleniem 
i  przekrwieniem błony bębenkowej [69]. Udowod-
niono, że kolonizacja M. catarrhalis w jamie nosowo-
-gardłowej zwiększa ryzyko zachorowania. Poza kolo-
nizacją, pierwotne zakażenie wirusami oddechowymi 
np. wirusem RSV, jest kolejnym mikrobiologicznych 
czynnikiem ryzyka wystąpienia OZUŚ u  dzieci [9]. 
Infekcja wirusowa powoduje powstanie stanu zapal-
nego i wytworzenie podciśnienia w trąbce Eusachiusza. 
Bakterie w trakcie infekcji wirusowej mogą migrować 
z jamy nosowo-gardłowej w kierunku ucha środkowego 
lub być aspirowane przez różnicę ciśnień. Proliferacja 
bakterii w okolicach ucha środkowego może doprowa-
dzić do nadkażenia i rozwoju wtórnego, po wirusowym, 
OZUŚ [10]. 

4.1.2. Zapalenie zatok

Zapalenie zatok jest chorobą często występującą 
u dzieci, stanowi powikłanie 5–10% zakażeń górnych 
dróg oddechowych w  tej grupie wiekowej. Anato-
micznie budowa zatok u dzieci znacznie różni się od 
budowy zatok dorosłych. Zatoki szczękowa i klinowa, 
a także błędnik sitowy są obecne w chwili urodzenia, 
natomiast zatoki czołowe rozwijają się około 5-go r.ż. 
Zatoki przynosowe dzieci zostają w pełni wykształcone 
dopiero w okolicach 5–7-go  r.ż. [100]. W większości 
przypadków bakteryjne zapalenie zatok u dzieci rozwija 
się po wcześniejszym zakażeniu wirusowym, a przebieg 

choroby jest niemal identyczny jak w przypadku zaka-
żenia wirusowego. Ostre bakteryjne zapalenie zatok jest 
stwierdzane, gdy objawy, takie jak obecność wydzieliny 
z nosa i kaszel w trakcie dnia i nocy utrzymują się przez 
więcej niż 10, ale mniej 30 dni [15]. Badania mikrobio-
logiczne wykonywane są rzadko, w przypadku wystą-
pienia powikłań [100]. Bakteriami najczęściej izolowa-
nymi od dzieci z zapaleniem zatok są S. pneumoniae, 
H. influenzae, M. catarrhalis, beta-hemolizujące strep-
tokoki z grupy A i S. aureus [15]. M. catarrhalis odpo-
wiada za wywoływanie 15–30% zakażeń [4]. W bada-
niach Marom i wsp. [51] przeprowadzonych na 294 
dzieciach u których wystąpiło łącznie 1295 epizodów 
zakażeń górnych dróg oddechowych, M. catarrhalis 
była izolowana w 20% przypadków. W badaniach tych 
wykazano pozytywną korelację pomiędzy obecnoś-
cią M. catarrhalis a występowaniem ostrego zapalenia 
zatok. Shaikh i  wsp. [78] izolowali M. catarrhalis od 
15% badanych dzieci. W pracy tej analizowano wyniki 
posiewów materiału z jamy nosowo-gardłowej pozyska-
nego od 150 dzieci z objawami zakażenia zatok. Poza 
M. catarrhalis izolowano również S. pneumoniae (29%) 
i H. influenzae (15%). 

4.1.3. Zapalenie płuc

Przypadki zakażeń dolnych odcinków układu odde- 
 chowego u dzieci przez M. catarrhalis są dobrze udo-
kumentowane, jednak występują znacznie rzadziej 
niż infekcje innego typu [85]. M. catarrhalis należy do 
grupy 3–4 gatunków bakterii najczęściej izolowanych 
od dzieci z zapaleniem płuc. Najczęściej są to mieszane 
infekcje bakteryjne i wirusowe z takimi patogenami 
jak S. pneumoniae, H. influenzae, wirus RSV, adeno-
wirus, wirusy paragrypy i  rhinowirusy [48, 73, 85]. 
Również czyste kultury M. catarrhalis były izolowane 
z  aspiratów z tchawicy od noworodków, niemowląt 
i dzieci z objawami zapalenia płuc [92]. Zapalenie płuc 
wywołane przez Moraxella ma łagodny przebieg, naj-
częściej dotyczy dzieci z niedoborami immunologicz-
nymi lub chorujących na przewlekłe schorzenia dol-
nego odcinka układu oddechowego. Opisano również 
ponad 1500 przypadków pozaszpitalnych zachorowań 
na zapalenie płuc wywołane M. catarrhalis wśród dzieci 
wcześniej nie cierpiących z powodu żadnych schorzeń 
związanych z układem oddechowym [85]. 

4.2. Zakażenia dorosłych

Zakażenia układu oddechowego u dorosłych, 
których przyczyną jest M. catarrhalis mają różne posta-
cie kliniczne. Do najważniejszych zalicza się zapalenie 
krtani, zaostrzenie przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc, zapalenie płuc u osób starszych i szpitalne zaka-
żenia oddechowe. 
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4.2.1. Zapalenie krtani

Rola M. catarrhalis jako bezpośredniego czynnika 
etiologicznego zaplenia krtani nie jest w pełni potwier-
dzona, mimo to Moraxella jest najczęściej izolowaną 
bakterią od dorosłych z objawami tej choroby. Bakteria 
ta jest izolowana od ponad 50% przypadków, a więk-
szość izolatów to fenotyp odporny na działanie układu 
dopełniacza [38, 75]. Rozwinięcie tej jednostki choro-
bowej w wyniku zakażenia M. catarrhalis udowodniono 
również na modelu zwierzęcym [39]. 

4.2.2. Zaostrzenie przewlekłej obturacyjnej
 choroby płuc

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) 
sta nowi jeden z najważniejszych problemów zdrowia 
publicznego i jest jedną z głównych przyczyn wysokiej 
umieralności na całym świecie. POChP zajmuje obec-
nie 4 miejsce wśród najczęściej występujących przyczyn 
zgonów [7]. W przebiegu tej choroby obserwuje się 
sporadyczne pogorszenia stanu pacjenta, które nazy-
wane są zaostrzeniami choroby. Większość zaostrzeń 
POChP jest spowodowanych przez infekcje bakteryjne, 
pozostała część przez infekcje wirusowe i przyczyny 
nie zakaźne [76]. M. catarrhalis jest częstą przyczyną 
zaostrzeń POChP [92]. Jest to druga, po H. influenzae, 
najczęściej izolowana bakteria od chorych z objawami 
zaostrzenia POChP. Szacuje się, że M. catarrhalis powo-
duje ok. 10% przypadków zaostrzeń POChP, co stanowi 
2–4 milionów zaostrzeń rocznie na terenie samych Sta-
nów Zjednoczonych [55]. Kliniczne objawy zaostrze-
nia spowodowanego przez M. catarrhalis są podobne 
do objawów wywoływanych przez inne bakterie pato-
genne, w tym H. influenzae i S. pneumoniae. Głównymi 
objawami są zwiększona, w porównaniu do objawów 
początkowych, produkcja plwociny, pojawienie się 
plwociny ropnej, duszności, kaszel, gorączka i zmęcze-
nie. Podczas badania klatki piersiowej zwykle słyszalne 
są gwizdy i trzaski. W badaniu radiologicznym klatki 
piersiowej należy wykluczyć zapalenie płuc. W  roz-
mazie plwociny barwionym metodą Grama widoczne 
są neutrofile i duża ilość dwoinek Gram-ujemnych, 
w  tym zlokalizowanych wewnątrzkomórkowo [45, 
56]. W połowie przypadków zaostrzenie POChP zwią-
zane jest z nabyciem nowego szczepu M. catarrhalis 
[55]. Wykazano również, że M. catarrhalis jest obecna 
w dolnych drogach oddechowych u 2,5–10% pacjentów 
z POChP w stanie stabilnym, pomimo, że fizjologicznie 
okolice te winny być w pełni jałowe [53]. 

4.2.3. Zapalenie płuc

Zapalenie płuc spowodowane przez M. catarrha­
lis jest najbardziej powszechne wśród osób starszych, 
zwłaszcza tych u  których występują istotne choroby 

współistniejące m.in. POChP, cukrzyca, czy zaburze-
nia krążenia takie jak zastoinowa niewydolność serca. 
W badaniach Lutwick’a i wsp. [49], które obejmowały 
grupę 109 pacjentów z zapaleniem płuc o potwierdzo-
nej etiologii M. catarrhalis, średnia wieku badanych 
osób wynosiła 74,9 lat, a ponad 67% osób było chorych 
na POChP, miało zaburzenia sercowo-naczyniowe, 
cukrzycę lub inne schorzenia współistniejące. W bada-
niu tym 75 infekcji było związanych ze środowiskiem 
szpitalnym, a  34  zachorowania były pozaszpitalne. 
Duża część pacjentów z zapaleniem płuc wywoływa-
nym przez M. catarrhalis to palacze [92]. Typowy obraz 
kliniczny zapalenia płuc wywoływanego przez M. catar­
rhalis jest łagodny. Najczęstsze objawy to kaszel, obec-
ność ropnej plwociny i duszności. W badaniu rentge-
nowskim widoczne są płatowe lub częściowe nacieki 
oskrzelowe. W tomografii komputerowej obserwowano 
tzw. ogniska matowej szyby, pogrubienie ścian oskrzeli, 
rozstrzenie, oraz guzki środkowej części zrazika [58]. 
Wysoka gorączka, ból w klatce piersiowej, ropnie i bak-
teriemia występują bardzo rzadko [49]. Collazos i wsp. 
[20] opisali 15 przypadków zapalenie płuc wywołanego 
przez M. catarrhalis w przebiegu którego wystąpiła bak-
teriemia. Diagnostyka mikrobiologiczna w większości 
przypadków obejmuje posiew z plwociny. 

4.3. Zakażenia szpitalne

Opisano wiele przypadków zakażeń M. catarrhalis 
związanych ze środowiskiem szpitalnym [47, 66]. Patter-
son i wsp. [60] opisali pierwszy przypadek wewnątrz-
szpitalnej epidemii spowodowanej przez M. catarrha­
lis, która objęła 5 pacjentów i 2 członków personelu 
oddziału zajmującego się chorobami układu oddecho-
wego. Również Richards i wsp. [68] opisali epidemię 
szpitalną spowodowana przez Moraxella, badacze 
wyizolowali 6 szczepów od 5 pacjentów, a wystąpienie 
epidemii było potwierdzone poprzez analizę wielkości 
fragmentów restrykcyjnych DNA, SDS-PAGE i immu-
noblotting. Czynnikami ryzyka, które mogą przyczy-
niać się do wewnątrzszpitalnego rozprzestrzeniania się 
M. catarrhalis są wielołóżkowe sale, wydłużony czas 
hospitalizacji i  zanieczyszczenie środowiska szpital-
nego. Udowodniono, że Moraxella może przenosić się 
pomiędzy pacjentami, a także bakteria ta jest zdolna do 
przetrwania nawet do 3 tygodni w próbce plwociny [92]. 

4.4. Kolonizacja 

Zjawisko kolonizacji układu oddechowego przez 
M. catarrhalis jest bardzo częste, szczególnie wśród bar-
dzo małych dzieci i wynosi średnio 22–55% w 6 mie-
siącu życia [9]. Odsetek osób dorosłych skolonizo-
wanych przez M. catarrhalis jest niski i wynosi 1–5%, 
a większość z tych osób cierpi z powodu POChP lub 
innych schorzeń związanych z układem oddechowym. 
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Częstość kolonizacji wzrasta ponownie wśród starszych 
osób po 60 roku życia [9, 24, 42]. Badania wykazały, że 
kolonizacja niemowląt następuje tuż po urodzeniu, a jej 
częstość jest zmienna i zależy w dużej mierze od wieku, 
pory roku, a także rozpatrywanego obszaru geograficz-
nego. Verhaegh i wsp. [93] w swojej pracy przeprowa-
dzonej na terenie Holandii odnotowali wzrost częstości 
kolonizacji małych dzieci wraz z wiekiem. Według tych 
badań kolonizacja wśród dzieci w wieku 1,5 miesiąca 
wynosiła 12%, 22% wśród dzieci w wieku 6 miesięcy 
i 25% w wieku 14 miesięcy. Podobne wyniki otrzymali 
Vuononvirta i wsp. [98] w swoich badaniach przepro-
wadzonych na terenie Finlandii. Częstość kolonizacji 
w  pracy tych autorów wzrastała z  25% w  2  miesiącu 
życia, do 48% w 12 miesiącu i 58% w 24 miesiącu. Inne 
badania przeprowadzone przez Faden’a i wsp. [26] w Sta-
nach Zjednoczonych, wykazały że kolonizacja dzieci do 
1 r.ż. wynosiła 66% i wzrastała do 78% do 2 r.ż. Autorzy 
Ci za pomocą analizy DNA ustalili, że dzieci do 2 roku 
życia nabywają i tracą średnio od 3 do 4 różnych szcze-
pów Moraxella. Badania przeprowadzone w 1994 roku 
na trenie Australii, wykazały 100% kolonizację wśród 
niemowląt pochodzenia aborygeńskiego w  wieku do 
3  miesięcy [46]. Obecnie powód znacznych różnic w 
częstości kolonizacji pomiędzy dziećmi i dorosłymi nie 
jest w pełni znany. Jako jedno z wyjaśnień podaje się 
zależny od wieku rozwój wydzielniczych przeciwciał 
IgA. Co więcej, poziom przeciwciał IgG nie koreluje z 
częstością kolonizacji i występowaniem zakażeń Mora­
xella u  dzieci [92]. W  wielu badaniach odnotowano 
sezonową zmienność częstości kolonizacji M. catarrhalis 
ze szczytem w miesiącach chłodniejszych jesień-zima 
[94] lub zima-wiosna [92]. Zjawisko to tłumaczy się 
większą wykrywalnością M. catarrhalis ze względu na 
wykonywanie w tych okresach większej liczby badań 
związanych z diagnostyką infekcji górnych dróg odde-
chowych. Związek między sezonowymi infekcjami 
wirusowymi i wynikającymi z nich wtórnymi zakaże-
niami bakteryjnymi został opisany przez wielu auto-
rów [94]. Spośród czynników sprzyjających kolonizacji 
wymieniane są przebywanie w dużych skupiskach ludzi 
(uczęszczanie do przedszkoli, przebywanie w wielołóż-
kowych salach szpitalnych), palenie, niski status spo-
łeczny, predyspozycje genetyczne, choroby współist-
niejące, pory roku, płeć i przebyte szczepienia [47, 93]. 
Zaobserwowano również zwiększony udział M. catar­
rhalis w kolonizacji jamy nosowo-gardłowej u dzieci, 
które były szczepione przeciwko pneumokokom [67]. 

5. Mechanizmy patogenezy i czynniki wirulencji

O wirulencji drobnoustroju decyduje szereg cech, 
które umożliwiają wiązanie, kolonizację i infekowanie 
organizmu gospodarza, wnikanie do jego komórek, 

replikację in vivo, interakcję z układem odpornościo-
wym i zdolność do przeciwstawiania się jego mechaniz-
mom, oraz uszkodzenie komórek i tkanek. Chorobo-
twórczość M. catarrhalis jest dobrze udokumentowana, 
a wiedza temat mechanizmów patogenezy tego drobno-
ustroju stale rośnie. Wykazano, że M. catarrhalis posiada 
zdolność do kolonizacji dróg oddechowych pacjentów 
z POCHP [77] i śluzówki ucha środkowego [31]. Kolo-
nizację umożliwiają liczne receptory wiążące elementy 
nabłonka gospodarza oraz składniki macierzy pozako-
mórkowej (ECM – extra cellular matrix). Drobnoustrój 
ten posiada również zdolność do inwazji komórek 
nabłonkowych, co ma znaczenie w unikaniu odpowiedzi 
immunologicznej [83]. Wykazano również, że M. catar­
rhalis ma zdolność do interakcji i konkurencji z florą 
komensalną obecną w  drogach oddechowych, oraz 
może się namnażać i  rozwijać w  środowisku ubogim 
w składniki pokarmowe. Warunki te sprzyjają formowa-
niu mikrokolonii oraz biofilmu [30]. Dla drobno ustroju 
tego opisano również mechanizmy umożliwiające uni-
kanie elementów układu immunologicznego gospoda-
rza, zwłaszcza działania układu dopełniacza [54]. 

5.1. Adhezja

Adhezja bakterii do komórek nabłonkowych dróg 
oddechowych, za pośrednictwem różnego typu struktur 
powierzchniowych, jest uważana za pierwszy etap zasie-
dlania organizmu człowieka. Opisano i scharakteryzo-
wano szereg adhezyn występujących u M. catarrhalis 
(Tabela I), a wśród nich lipooligosacharyd (LOS), pile 
typu IV, białka błony zewnętrznej OMPs (outer mem­
brane proteins) do których należą m.in. rodzina białek 

Hag/MID Wiązanie IgD, hemaglutynina
Usp A1 Wiązanie lamininy, autotransporter
Usp A2 Wiązanie białek układu dopełniacza, wiązanie
 witronektyny i lamininy, autotransporter
McaP Aktywność fosfolipazy B
OMP B1 Wiązanie transferryny
OMP CD Wiązanie mucyny
OMP G1a Lipoproteina, transport jonów miedzi
OMP E Transport kwasów tłuszczowych
 (prawdopodobnie)
Pile typu IV Transformacja, udział w tworzeniu biofilmu
LOS Adhezyna, potencjalny składnik szczepionki,
 unikanie działania układu dopełniacza
Olp A Unikanie działania układu dopełniacza
Msp  Transport jonów dwuwartościowych
M35 Poryna

Tabela I
Wybrane adhezyny M. catarrhalis

Adhezyny Funkcja i działanie
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Usps (ubiquitous surface proteins), białko Hag/MID 
(hemagglutinin/Moraxella immunoglobulin D­binding 
protein), białko OMP CD czy białko McaP (M. catarr­
halis adherence protein) [56, 65]. 

Rodzina białek Usps jest najbardziej intensywnie 
badaną grupą adhezyn u M. catarrhlis. Do rodziny 
tej należą białka UspA1, UspA2 i  hybrydowe białko 
UspA2H. Białka UspA posiadają trzyczęściową struk-
turę podobną do lizaka, złożoną z regionów głowy 
i  wydłużonego trzonu oraz domeny zakotwiczonej 
w  błonie komórkowej. Budowa ta jest homologiczna 
do budowy białka YadA u Yersinia spp. [37]. N-koniec 
białka UspA2H jest podobna do domeny UspA1, a jego 
C-koniec przypomina UspA2. Homologia pomiędzy 
UspA1 i  UspA2 dotyczy regionu trzonu, natomiast 
region kotwiczący i N-koniec regionu głowy w obu biał-
kach znacznie się różnią. UspA1 należy do głównych 
adhezyn M. catarrhalis [16]. Gen dla UspA1 jest obecny 
w obu liniach filogenetycznych, ale tylko typ 1 oporny 
na działanie dopełniacza wykazuje ekspresję tego białka 
[65]. UspA1 i UspA2 wiążą się do komórek gospodarza 
przez wielofunkcyjne miejsca wiązania [9]. Wykazano, 
że UspA1 wiąże się za pomocą miejsca wiązania znaj-
dującego się w regionie trzonu z CEACAMs (cząsteczki 
adhezji międzykomórkowej związane z antygenem kar-
cinoembrionalnym; carcino­embryotic antigen­related 
cell adhesion molecules), obecnymi na powierzchni 
ludzkich komórek nabłonkowych jamy gardłowej i dol-
nych dróg oddechowych [9, 65]. UspA1 i UspA2 wiążą 
również białka macierzy zewnątrzkomórkowej takie 
jak witronektyna, laminina i fibronektyna [65, 86, 87]. 
Badania wykazały, że białka UspA wykazują szeroki 
wachlarz funkcji i  potencjalnych zdolności wiązania 
różnych struktur, co może bezpośrednio przekładać 
się na zdolność do adhezji i wirulencję poszczególnych 
szczepów M. catarrhalis. Białka UspA oprócz funkcji 
adhezyjnych, są autotransporterami a także biorą udział 
w unikaniu działania układu dopełniacza [16]. 

Białko Hag/MID jest kolejnym wielofunkcyjnym 
białkiem błony zewnętrznej M. catarrhalis. Posiada 
unikalną zdolność do wiązania IgD, pełni funkcję 
hemaglutyniny, jest autotransporterem, a także adhe-
zyną wiążącą się do różnego typu komórek układu 
oddechowego (m.in. nabłonkowe komórki alweolarne 
typu II, komórki ucha środkowego, komórki spojów-
kowe Changa, komórki raka płuc linii A549) [9, 29]. 

Białko OMP CD M. catarrhalis również pełni funk-
cję adhezyny i wiąże się z mucyną ucha środkowego 
i jamy nosowej [33]. 

Lipooligosacharyd (LOS) jest ważnym składnikiem 
błony zewnętrznej M. catarrhalis, pełni funkcję adhe-
zyjny umożliwiającej wiązanie bakterii do komórek 
układu oddechowego. Badania wykazały występowanie 
trzech różnych serotypów LOS (A, B i C), o wspólnej 
budowie rdzenia polisacharydowego lecz różniących 

się długością i składem końcowych grup cukrowych 
w  rozgałęzieniach. Najczęściej występującym seroty-
pem jest LOS A, szczególnie często wykrywany u bak-
terii izolowanych od osób z POChP. Serotyp B częściej 
występuje w bakteriach wyizolowanych od dorosłych 
niż tych pochodzących od dzieci [23, 33].

5.2. Inwazja

Wnikanie do komórek jest kolejnym, po adhezji, 
krytycznym etapem zasiedlania organizmu gospodarza. 
Inwazja do komórek gospodarza umożliwia bakteriom 
uniknięcie odpowiedzi immunologicznej i chroni przed 
antybiotykami działającymi pozakomórkowo. Inwazja 
M. catarrhalis do komórek nabłonka układu oddecho-
wego była obserwowana głównie w badaniach prowa-
dzonych in vitro [82, 83]. W badaniach in vivo wyka-
zano zdolność Moraxella do inwazji podnabłonkowej 
tkanki limfoidalnej gardła osób chorych na ciężkie 
infekcje dróg oddechowych [34]. Badania Slevogt i wsp. 
[82] przeprowadzone z wykorzystaniem skaningowej 
i  transmisyjnej mikroskopii elektronowej wykazały, 
że adhezja M. catarrhalis do komórek nabłonkowych 
linii BEAS-2B i A549 powoduje zmiany fenotypowe 
w obu typach komórek. Zaobserwowano formowanie 
lamelliopodiów i filopodiów otaczających komórki 
bakteryjne, a inwazja odbywała się na drodze mecha-
nizmu przypominającego makropinocytozę. W bada-
niach tych wykazano również, że M. catarr halis sama 
inicjuje proces internalizacji do komórek za pośred-
nictwem mechanizmu zależnego od mikrofilamentów 
(polimeryzacja aktyny i klatryny). W badaniach tych 
nie odnotowano internalizacji martwych komórek 
bakteryjnych. Proces inwazji M. catarrhalis jest regu-
lowany poprzez ekspresję LOS i UspA1, a  także inne 
białka powierzchniowe. Odnotowano znaczny spadek 
efektywności adhezji oraz inwazji do komórek nabłon-
kowych u szczepów z mutacjami genów dla tych bia-
łek [82]. Praca innych autorów wykazała również, że 
blokowanie domeny wiążącej CEACAM-1 hamuje 
inwazję komórek nabłonkowych przez M. catarrhalis, 
H. influenzae i N. meningitidis [34]. Dokładny mecha-
nizm inwazji M. catarrhalis nie został jeszcze w pełni 
wyjaśniony i  istnieje potrzeba przeprowadzenia dal-
szych badań w tym zakresie [22, 65].

5.3. Tworzenie biofilmu

Tworzenie biofilmu jest ważnym etapem koloniza-
cji, pozwala na utrzymywanie się bakterii w organizmie 
wyższym przez długi czas, chroni je przed działaniem 
antybiotyków oraz pozwala uniknąć odpowiedzi immu-
nologicznej. Patogenne bakterie uwalniane ze struktury 
biofilmu mogą być przyczyną rozwoju zakażenia. Bada-
nia prowadzone zarówno in vitro jak i in vivo wykazały, 
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że M. catarrhalis posiada zdolność do wytwarzania bio-
filmu [31, 62]. Praca Pearsona i  wsp. [63] wykazała, 
że obecność białka UspA1 ma pozytywny wpływ na 
formowanie biofilmu, podczas gdy obecność białka 
Hag wpływa negatywnie na ten proces. Inne badania 
wykazały, że czynnikami, które warunkują zdolność 
do tworzenia mikrokolonii i  formowania biofilmu 
u Moraxella są przede wszystkim białka UspA, TPF, pile 
typu IV, oraz regulatorowe białko Hfq, którego mutacja 
zmienia skład białek powierzchniowych (wzrost eks-
presji CopB, OMP J i OMP G1b) i pośrednio wpływa 
na ułatwienie formowania biofilmu. Formowanie bio-
filmu ma kluczową rolę w długotrwałym utrzymywaniu 
się M. catarrhalis w drogach oddechowych dzieci [22]. 
Biofilm z  udziałem M. catarrhalis był obserwowany 
wśród dzieci z OZUŚ [31]. Badania Verhaegh’a i wsp. 
[95] wykazały, że biofilm wytwarzany przez Moraxella 
jest częściej obecny w organizmie dzieci poniżej 5 r.ż. 
niż u dorosłych. Te dwie obserwacje mogą być klinicz-
nie istotne i być może przyczynią się do lepszego zro-
zumienia patogenezy OZUŚ. Wykazano, że tworzenie 
biofilmu z koegzystującymi w tym samym obszarze 
drobnoustrojami ma duży wpływ na ich właści wości. 
W  badaniach Perez i  wsp. [64] mieszany biofilm 
z udziałem M. catarrhalis i S. pneumoniae powodował 
bierną ochronę obu drobnoustrojów przed antybioty-
kami dzięki występowaniu lekooporności u  jednego 
z gatunków, oraz dzięki mechanizmowi quorum sensing 
przedłużał występowanie obu patogenów w modelu in 
vivo. Badania Verhaegh i wsp. [96] wykazały również, 
że kokultura M. catarrhalis i S. pyoenes znacznie wpływa 
na wzrost ekspresji genów odgrywających ważną rolę 
w wirulencji S. pyogenes. 

5.4. Oporność na działanie układu dopełniacza

Układ dopełniacza jest elementem odporności wro-
dzonej i często stanowi pierwszą linię obrony ustroju 
przed bakteryjnymi patogenami. Aktywacja układu 
dopełniacza drogą klasyczną, alternatywną lub lekty-
nową prowadzi do opłaszczenia powierzchni bakteryj-
nej przez białka dopełniacza. Prowadzi to do wytworze-
nia kompleksu atakującego błonę (MAC – Membrane 
Attack Complex) oraz opsonizacji bakterii, która ułatwia 
fagocytozę komórkom żernym. Oporność na działanie 
dopełniacza należy do grupy bardziej istotnych mecha-
nizmów chorobotwórczości. Większość szczepów 
M. catarrhalis jest opornych na działanie dopełniacza. 
Bakterie te wykazują zdolność do przeżywania w suro-
wicy zdrowych ludzi, a cecha ta częściej dotyczy szcze-
pów izolowanych od osób z objawami zakażenia dróg 
oddechowych, niż tych pozyskiwanych od ludzi skolo-
nizowanych, nie wykazujących objawów chorobowych 
[54]. Opisano wiele białek, które warunkują ochronę 
bakterii przed działaniem dopełniacza, a  wśród nich 

UspAs, OMP CD, OMP E, CopB. Udział w tym proce-
sie ma również bakteryjny LOS [22]. Najważniejszymi 
OMPs uczestniczącymi w oporności Moraxella są 
UspAs, które hamują zarówno klasyczną drogę aktywa-
cji dopełniacza poprzez wiązania białka wiążącego inhi-
bitor dopełniacza C4 (C4BP) i alternatywą drogę przez 
neutralizację białka C3. Wykazano również, że UspA2 
ma zdolność blokowania wytwarzania kompleksu MAC 
poprzez wiązanie się z witronektyną [6]. W badaniach 
Singh i wsp. [81] wykazano również, że białka UspA2 
i UspA2H mają zdolność do wiązania plazminogenu, 
który następnie jest przekształcany do plazminy, która 
degraduje białka C3b i C5. Wiązanie plazminogenu 
może prowadzić do zwiększonej wirulencji i  tym 
samym bardziej efektywne kolonizacji gospodarza. Dla 
M. catarrhalis opisano również mechanizm blokowania 
aktywacji układu dopełniacza polegający na wytwarza-
niu pęcherzyków z  błony zewnętrznej (OMVs, outer 
membrane vesicles). Pęcherzyki te zawierają struktury 
znajdujące się w  błonie zewnętrznej: białka OMPs 
(m.in. UspA1 i UspA2), pory, poryny, receptory, oraz 
lipopolisacharyd. Pęcherzyki zawierające białka UspAs 
są zdolne do inaktywacji składnika C3 dopełniacza. Co 
więcej, wykazano, że obecność tych pęcherzyków w śro-
dowisku zwiększa zdolność przetrwania wrażliwych na 
działanie surowicy szczepów H. influenzae [88].

6. Lekooporność

M. catarrhalis jest wrażliwa na większość antybio-
tyków stosowanych w leczeniu infekcji dróg oddecho-
wych. Dla bakterii tej opisano, oprócz powszechnej 
oporności na penicyliny wynikającej z  wytwarzania 
β-laktamaz, występowanie naturalnej oporności na tri-
metoprim, wankomycynę i klindamycynę [52]. Pierw-
szy szczep M. catarrhalis wytwarzający β-laktamazy 
został wyizolowany w  Szwecji w 1977 roku [75]. Od 
lat 70. liczba szczepów laktamazododatnich drastycz-
nie wzrastała, w tempie nie obserwowanym dla żadnego 
innego gatunku bakterii. Obecnie, niemal wszystkie 
izolaty kliniczne M. catarrhalis (90–100%) wytwarzają 
β-laktamazy. β-laktamazy M. catarrhalis są enzymami 
unikalnymi dla tego rodzaju i występują w formie 3 izo-
typów: BRO-1, BRO-2 i BRO-3 [11, 72]. Izotypy BRO-1 
i  BRO-2 różnią się pojedynczym aminokwasem i  są 
związane z błoną komórkową. Oba enzymy kodowane 
są przez geny chromosomowe, które mogą być łatwo 
przenoszone pomiędzy bakteriami w wyniku procesu 
koniugacji [52]. Izotyp BRO-3 został opisany tylko dla 
pojedynczego szczepu [19]. Aktywność β-laktamaz 
Moraxella jest łatwo hamowana przez inhibitory tych 
enzymów, a niemal wszystkie izolaty są wrażliwe na 
działanie amoksycyliny z kwasem klawulonowym [50]. 
BRO-1 jest najczęściej wytwarzanym typem enzymu, 
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syntezuje go blisko 90% szczepów. Izotyp ten wykazuje 
wyższą aktywność niż BRO-2, a  szczepy syntezujące 
BRO-1 wykazują silniejszą oporność na penicyliny 
i charakteryzują się wyższymi wartościami MIC. Wyż-
sza aktywność BRO-1 jest związana z nawet trzykrotnie 
wydajniejszą ekspresją genu dla tego enzymu w porów-
naniu do poziomu ekspresji genu dla BRO-2 [52, 72]. 
Badania wskazują, że β-laktamazy Moraxella zostały 
nabyte w toku ewolucji i pochodzą od bakterii Gram-
-dodatnich. Za teorią tą przemawiają obniżona zawar-
tość par G+C w genach bla kodujących β-lakatamazy 
BRO oraz fakt ze β-laktamazy Moraxella są lipidowane 
[33]. Powszechne występowanie oporności M. catarrha­
lis na antybiotyki β-laktamowe ma wpływ na obniżenie 
skuteczności terapii tymi lekami skierowanej przeciwko 
szczepom współwystępującym z Moraxella w obrębie 
dróg oddechowych [22, 64]. Pomimo naturalnej opor-
ności na trimetoprim, większość szczepów M. catar­
rhalis jest wrażliwa na trimetoprim w  połączeniu 
z sulfametoksazolem (kotrimoksazol). Według badań 
Flamm’a i wsp. [27] powyżej 90% szczepów w Europie, 
USA, Ameryce Południowej i Regionie Zachodniego 
Wybrzeża Pacyfiku było wrażliwych na kotrimoksazol. 
Ostatnio coraz częściej pojawiają się jednak informa-
cje na temat wzrastającej oporności na ten antybiotyk. 
W  pracy Maraki i  Papadakis’a [50] przeprowadzonej 
na terenie Grecji zaobserwowano wzrost liczby szcze-
pów opornych na kotrimoksazol z 30% w 2009 roku 
do 32,3% w latach 2011–2012. Abdullah i  wsp. [1] 
w  swoich badaniach przeprowadzonych na terenie 
Pakistanu, odnotowali oporność wśród 90% wyizolo-
wanych szczepów. Również Gupta i wsp. [30] w swoich 
badaniach odnotowali wysoką oporność na ten anty-
biotyk tj. 82,5% badanych szczepów. Izolaty M. catarr­
halis w większości przypadków są wrażliwe na działanie 
takich antybiotyków jak erytromycyna, chloramfenikol, 
tetracyklina, gentamycyna i rifampicyna. Fluorochino-
lony również są bardzo skuteczne w leczeniu zakażeń 
wywołanych przez M. catarrhalis. Doniesienia na temat 
oporności na wymienione antybiotyki pojawiają się 
sporadycznie w literaturze światowej [1, 80, 30]. 

7. Potencjalna możliwość stosowania szczepień

Dwie najczęściej występujące choroby wywoływane 
przez M. carrhalis to OZUŚ oraz zaostrzenie POChP. 
Obie choroby mają duże znaczenie kliniczne i ekono-
miczne. Efektywna szczepionka mająca zapobiegać 
OZUŚ u  dzieci powinna być skierowana przeciwko 
trzem najczęstszym bakteriom wywołującym tego typu 
zakażenie: S. pneumoniae, H. influenzae oraz M. catar­
rhalis. Opracowanie skutecznej szczepionki przeciwko 
Moraxella stanowi jednak duże wyzwanie. Pierwszym 
problemem, z którym muszą zmierzyć się badacze, jest 

brak odpowiedniego modelu zwierzęcego [56]. Jako 
laboratoryjny model aktualnie używane są myszy, jed-
nak jest to model niedoskonały, cechujący się licznymi 
ograniczeniami. Kilka antygenów jest obecnie przed-
miotem badań jako potencjalne składniki szczepionki. 
Istotną cechą tych antygenów jest ich konstytutywna 
ekspresja na powierzchni bakterii w  trakcie infekcji. 
Ekspresja genów dla potencjalnie odpowiednich anty-
genów (np. UspA1 i MID/Hag) jest zmienna fazowo, 
co z kolei stanowi kolejną przeszkodę w pracach nad 
szczepionką [89]. Nie mniej jednak białka te zawie-
rają wysoce konserwatywne regiony, które być może 
zostaną użyte do skonstruowanie dobrej szczepionki 
[44]. Obecne badania wskazują, że skuteczna szcze-
pionka przeciw M. catarrhalis powinna być szczepionką 
poliwalentną [22].

8. Podsumowanie

M. catarrhalis jest ważnym patogenem dróg odde-
chowych. Drobnoustrój ten przez wiele lat uznawany 
był za małoistotny, niechorobotwórczy organizm 
kolonizujący ciało człowieka. Z  tego względu choro-
botwórczość, oporność na antybiotyki oraz inne cechy 
tej bakterii są wciąż zbyt słabo zbadane i wyjaśnione. 
Zakażenia, wywoływane przez tę bakterię mają duże 
znaczenie kliniczne z uwagi na częstość występowania 
oraz ekonomiczne ze względu na generowane koszty 
leczenia. Obecnie zwraca się szczególną uwagę na 
potrzebę skonstruowania skutecznej szczepionki, która 
mogła by zapobiegać zakażeniom i ograniczyć odsetek 
kolonizacji zwłaszcza wśród małych dzieci. Dlatego 
też istnieje potrzeba prowadzenia dalszych prac, które 
pozwolą lepiej poznać mechanizmy warunkujące cho-
robotwórczość M. catarrhalis, zwłaszcza na poziomie 
molekularnym. 
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