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1. Wstęp

Zagrożeniem dla zdrowia i życia różnych żywicieli są 
gatunki, które mogą prowadzić zarówno wolno żyjący 
jak i pasożytniczy tryb życia. Do takich ewolucyjnie 
młodych pasożytów należą pierwotniaki z gromady Rhi-
zopoda, określane mianem pełzaków z „grupy limax” ze 
względu na ślimakopodobny charakter pseudopodiów 
[26]. Do tej grupy zaliczane są: ameby z rodzaju Acan­
thamoeba i Naegleria oraz gatunki: Sappina diploidea, 
S. pedata oraz Balamuthia mandrillaris. Prawdopodob-
nie także gatunek Hartmannella vermiformis oraz inne 
wolno żyjące ameby o właściwościach termofilnych sta-
nowią zagrożenie dla zdrowia człowieka [23]. 

2. Budowa morfologiczna i rozwój pasożytów

Pełzaki z „grupy limax” występują powszechnie 
w  środowisku naturalnym prowadząc wolno żyjący 
tryb życia (egzozoiczny), ale w sprzyjających warun-

kach mogą stać się organizmami endozoicznymi (fakul-
tatywnymi patogenami) [23]. Dla tego rodzaju strategii 
życiowej, umiejętności przeżycia zarówno wewnątrz 
organizmu jak i poza żywicielem, Page w 1974 roku 
wprowadził termin: pełzaki amfizoiczne. Zastąpił on 
używane wcześniej, pojęcie pasożytów „fakultatywnie 
endozoicznych” [15]. 

Pełzaki wolno żyjące występują w dwóch formach: 
trofozoitu i cysty. Trofozoity pełzaków z rodzaju Acan­
thamoeba i gatunku Balamuthia mandrillaris wystę-
pują w formie pełzakowej o średnicy od 13 do 40 μm 
[28, 41]. Natomiast u przedstawicieli pierwotniaków 
z rodzaju Naegleria obserwowane są dwie postaci tro-
fozoitów, postać pełzakowa (o średnicy 7–20 μm) i wi- 
ciowa (10–16 μm). Postaci wiciowe powstają z trofozo-
itów pełzakowych w niesprzyjających warunkach śro-
dowiska, przyjmując kształt gruszkowaty lub owalny. 
Występowanie tej wegetatywnej formy trofozoitu jest 
jednym z kryteriów pozwalających na różnicowanie 
przedstawicieli rodzaju Acanthamoeba i Naegleria [18, 
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27]. Formy dwuwiciowe trofozoitów pełzaków z rodzaju 
Naegleria posiadają właściwości aktywnego ruchu przy 
użyciu wici, przy czym są to postaci nie odżywiające 
się i nie namnażające się. Formy te przyczyniają się do 
rozprzestrzeniania pełzaków w środowisku. Natomiast 
trofozoity pełzakowe pierwotniaków wolno żyjących 
poruszają się za pomocą cienkich pseudopodiów, akan-
topodiów lub lobopodiów. Wygląd nibynóżek podczas 
poruszania się oraz obraz mitotyczny są kryteriami 
klasyfikacji trofozoitów pełzaków z rodzaju Acantha­
moeba i Naegleria. Różnią się one stosunkiem długości 
do szerokości pseudopodiów oraz charakterem wypus-
tek cytoplazmatycznych [36]. 

Cytoplazma trofozoitów pełzaków jest ziarnista, 
zawiera pojedyncze jądro z dużym, centralnie uło-
żonym kariosomem, utworzonym z gęstego RNA. 
W  cytoplazmie występuje również pojedyncza wod-
niczka tętniąca i kilka wodniczek pokarmowych [18]. 
W ultrastrukturze trofozoitów widoczna jest również 
gładka i ziarnista siateczka śródplazmatyczna, a także 
typowy aparat Golgiego. 

Zmiana warunków środowiskowych, w tym: zubo-
żenie podłoża w substancje pokarmowe, obniżenie pH 
otoczenia, zwiększenie bądź obniżenie temperatury, 
zmiany wilgotności bezpośrednio po fazie wzrostu 
prowadzi do przekształcenia (encystacji) trofozoitów 
wolno żyjących w formy przetrwalnikowe (cysty). 
Encystację poprzedza fagocytoza substancji odżyw-
czych, a  także składników budulcowych ściany cysty. 
Są to formy oporne na działanie wielu czynników 
fizycznych i chemicznych, a ich średnica zwykle nie 
przekracza 25 μm. Formy te mogą przetrwać w  nis- 
kiej temperaturze, są odporne na zmiany wilgotności, 
wysychanie, promieniowanie ultrafioletowe i  zmien- 
ne ciśnienie osmotyczne dzięki celulozowej budowie 
ścian [15]. Jak wykazały badania Kasprzaka [14] cysty 
Acanthamoeba spp. mogą zachowywać żywotność 
w wodzie destylowanej w temperaturze 4°C przez 25 lat, 
a  cysty Naegleria spp. mogą przeżywać w zbliżonych 
warunkach kilka miesięcy. Cysty pełzaków z rodzaju 
Acanthamoeba nie tracą zdolności inwazyjnych w tem-
peraturze od –20°C do 56°C [17, 18, 41]. Są to formy 
jednojądrowe, otoczone podwójną otoczką: zewnętrzną 
silnie pofałdowaną (ektocystą) i gładką wewnętrzną 
(endocystą), wyraźnie odstającą w kilku miejscach od 
otoczki zewnętrznej, tworzą strukturę wielościanu lub 
gwiazdy [40]. Kształt oraz wielkość ektocysty i endo-
cysty stały się podstawą różnicowania pełzaków z ro- 
dzaju Acanthamoeba. 

Formami inwazyjnymi dla człowieka mogą być 
zarówno cysty jak i trofozoity pełzaków. Do zarażenia 
dochodzi najczęściej poprzez inhalację powietrza lub 
aspirację wody zanieczyszczonych formami inwazyj-
nymi pierwotniaków [17, 36, 40]. Wrotami inwazji 
pełzaków z rodzaju Acanthamoeba, oprócz jamy noso- 

wej, może być także błona śluzowa jamy ustnej, uszko-
dzona skóra, rogówka oka oraz śluzówka jelita [14, 
33, 36]. Pełzaki mogą migrować wraz z krwiobie- 
giem do różnych narządów z ognisk pierwotnych 
w  skórze, tkance podskórnej lub płucach. Zarażenie 
pełzakiem Naegleria fowleri następuje zwykle poprzez 
jamę nosowo-gardłową, następnie trofozoity i cysty 
dostają się poprzez kość sitową wzdłuż nerwów wzro-
kowych do ośrodkowego układu nerwowego (OUN). 
Do zarażenia tymi pierwotniakami dochodzi najczęś-
ciej podczas kąpieli w naturalnych i sztucznych zbior-
nikach wodnych [26, 28].

3. Występowanie pełzaków wolno żyjących
 w środowisku

Pełzaki z grupy „limax” należą do organizmów kos- 
mo politycznych, rozprzestrzenionych na całym świecie 
[41]. Występują one zarówno w sztucznych jak i natu-
ralnych zbiornikach wodnych. Ponadto pełzaki wolno 
żyjące stwierdzono w wodzie butelkowanej i wodocią-
gowej, płynie do płukania soczewek kontaktowych, 
wodach wykorzystywanych w przemyśle (m.in. do chło-
dzenia reaktorów), w urządzeniach klimatyzacyjnych, 
unitach stomatologicznych, basenach jacuzzi, w  gle-
bie, w pożywieniu, w kurzu i piasku pustyni [17, 26]. 
Pełzaki z grupy „limax” izolowano również z różnych 
materiałów biologicznych, w tym z hodowli bak terii, 
komórek ssaków, popłuczyn żołądka i jelit, wydzieliny 
ropnej z ucha oraz nosogardzieli zdrowych osób [4, 8, 
21, 32, 42, 43]. Jednak najczęściej pełzaki amfizoiczne 
izolowano pośmiertnie z tkanki nerwowej. Pasożyty te 
były również wykrywane z nabłonka węchowego, płynu 
mózgowo-rdzeniowego (PMR), plwociny, popłuczyn 
oskrzelowo-pęcherzykowych (BAL), fragmentów tka-
nek zarażonych narządów, takich jak: wątroba, nerki, 
śledziona, płuca, zeskrobiny z rogówki oka [8, 26]. 

W Polsce wirulentne szczepy pełzaków izolowano ze 
środowiska naturalnego w okolicach Poznania, Lublina, 
Gdańska i Szczecina [2, 9, 10, 15, 39]. W województwie 
wielkopolskim szczepy z rodzaju Acanthamoeba, wyka-
zujące cechy patogeniczności dla myszy, wyizolowano 
z  połowy przebadanych wód pobranych z wykorzy-
stywanych rekreacyjnie naturalnych zbiorników wod-
nych [10]. Derda i Hadaś [9] stwierdzili wolno żyjące 
pełzaki w wodzie pochodzącej z poznańskich fontann, 
natomiast Górnik i Kuźna-Grygiel [10] wyizolowały 
potencjalnie wirulentne szczepy wolno żyjących peł-
zaków z  rodzaju Acanthamoeba z naturalnych zbior-
ników rekreacyjnych Szczecina. Jak dotąd, B. mandril­
laris i S. pedata nie zostały wyizolowane w Polsce, a na 
terenie Europy i na świecie są bardzo rzadko wykry-
wane w  próbkach pochodzących od pacjentów i ze 
środowiska [24].
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4. Chorobotwórczość pełzaków z „grupy limax”

Pierwsze przypadki inwazji pełzaków wolno żyją-
cych u  ludzi opisano w latach 70. ubiegłego wieku 
w wielu krajach, również europejskich [23]. Biotopem 
tych pierwotniaków jest najczęściej OUN, a także płuca, 
wątroba, nerki, skóra oraz rogówka gałki ocznej [18, 20, 
23]. Pełzaki z rodzaju Acanthamoeba mogą wywoływać 
ziarniniakowe zapalenie mózgu (granulomatous amo­
ebic encephalitis – GAE), pełzakowe zapalenie rogówki 
oka (Acanthamoeba keratitis – AK) oraz zapalenie płuc 
(Acanthamoeba pneumonia). Natomiast inwazja Naegle­
ria fowleri może u człowieka przebiegać w postaci pier-
wotnego zapalenia mózgu i opon mózgowych (primary 
amoebic meningoencephalitis – PAM) [7, 16, 37].

4.1. Przewlekłe ziarniniakowe zapalenie mózgu
 (GAE)

Pierwszy przypadek GAE opisano w 1972  roku, 
u  osoby dorosłej pochodzącej z Zambii. Do tej pory 
na świecie odnotowano około 200 przypadków inwa- 
zji do OUN.

Okres inkubacji GAE wynosi zwykle około 14 dni, 
jednak czasami objawy inwazji pojawiają się już po 
2  dniach od wniknięcia pasożytów do organizmu 
żywiciela. Przebieg inwazji jest przewlekły, objawy 
niespecyficzne, często mylone z zakażeniami bakteryj-
nymi i  wirusowymi, a śmiertelność wynosi 97–98%. 
Choroba rozpoczyna się nagłym, silnym bólem głowy 
i szyi, sztywnością karku, dezorientacją, ospałością [40]. 
U  chorych opisywano także halucynacje, drażliwość, 
trudność mowy, wymioty, gorączkę, zmiany behawio-
ralne oraz śpiączkę. Przewlekłe ziarniniakowe zapalenie 
mózgu może współtowarzyszyć cukrzycy, chorobom 
wątroby, nerek i płuc. McKellar [29] opisał przypadek 
GAE u 51-letniego mężczyzny, który zmarł 3 tygodnie 
po przeszczepieniu nerki. Pacjent ten przyjmował lekki 
immunosupresyjne, a od 24 lat chorował na cukrzycę 
typu 1. W pośmiertnym badaniu histopatologicznym 
mózgu mężczyzny stwierdzono liczne cysty i trofozoity 
pełzaków z rodzaju Acanthamoeba [29].

Inwazjom pełzaków z rodzaju Acanthamoeba sprzy- 
 jają: anoreksja, alkoholizm, choroby nowotworowe, che- 
mioterapia, radioterapia, przeszczep narządów, także 
leczenie steroidami i cytostatykami [34]. W 103 opisa-
nych przypadkach GAE inwazja Acanthamoeba spp. 
rozwinęła się u  osób z zaburzonym mechanizmem 
immunologicznym, przewlekle chorych, u osób upoś-
ledzonych umysłowo i pacjentów przyjmujących leki 
immunosupresyjne. Wskaźnik śmiertelności u  pa- 
cjentów zarażonych wirusem HIV wynosi 1,57  zgo-
nów/10 000 [18]. Dlatego GAE zalicza się do inwazji 
oportunistycznych [18, 34, 42, 45]. 

4.2. Pełzakowe zapalenie rogówki oka (AK)

Pełzakowe zapalenie rogówki oka wywoływane przez 
pełzaki z rodzaju Acanthamoeba jest przewlekłym scho-
rzeniem gałki ocznej. Na świecie pierwszy przypadek 
AK został opisany w Teksasie w 1973 roku, natomiast 
na terenie Europy rok później [44]. Obecnie liczba 
zachorowań na świecie stale wzrasta, a większość opi-
sywanych przypadków AK dotyczyła osób stosujących 
soczewki kontaktowe [25]. Stwierdzono, że w Stanach 
Zjednoczonych AK występuje z częstością 1–2  przy-
padki na milion użytkowników soczewek [23]. Pełza-
kowe zapalenie rogówki oka opisywano u pacjentów 
z mechanicznym uszkodzeniem rogówki [45], w tym 
u pacjenta po zabiegu refrakcyjnym. 

Pełzakowe zapalenie rogówki oka nie jest inwa-
zją oportunistyczną, jednak często stwierdzane jest 
u pacjentów zakażonych wirusem HIV. Okres inkuba-
cji AK trwa kilka dni. Na początku inwazji u pacjentów 
opisywano: zaburzenia widzenia, fotofobię oraz silny ból 
oka nieproporcjonalny do uszkodzenia rogówki, a także 
obrzęk powiek i  spojówki [23]. Charakterystycznym 
objawem jest pierścieniowaty naciek w centralnej części 
rogówki połączony z zanikiem keratynocytów [25, 35]. 
Zmiany te występują zwykle w obrębie jednego oka.

Szybka diagnostyka i podjęcie odpowiedniej, długo-
trwałej terapii pozwala w pełni przywrócić prawidłowe 
funkcjonowanie oka, jednak leczenie zaawansowanych 
zmian rogówki może nie przynieść oczekiwanego rezul-
tatu, a także prowadzić do ślepoty [1]. 

4.3. Pierwotne zapalenie mózgu i opon
 mózgowo-rdzeniowych (PAM)

Pierwsze przypadki PAM opisane zostały przez Fow-
ler i Carter w 1965 roku [41]. Nastepnie 16 przypadków 
inwazji N. fowleri opisali Cerva i Novak [7] u młodych 
pływaków po kąpieli w basenie z ogrzewaną i chloro-
waną wodą w Usti nad Łabą. Kolejnych 300 opisanych 
przypadków PAM dotyczyło osób mających kontakt 
z wodą z naturalnych ciepłych źródeł Australii, Nowej 
Zelandii, Afryki, Indii i południowych stanów USA [36, 
42]. Najnowsze doniesienia dotyczące inwazji N. fow­
leri u  ludzi pochodzą z  Tajlandii, Japonii i Indii [11, 
23, 30]. W Europie przypadki PAM opisano na terenie 
Belgii, Wielkiej Brytanii, Włoch, Niemiec oraz Węgier, 
a do zarażenia dochodziło poprzez kontakt z wodami 
zrzutowymi z dużych zakładów przemysłowych oraz 
naturalnych ciepłych źródeł [11]. 

Wrotami inwazji N. fowleri jest nabłonek węchowy. 
Do zarażenia dochodzi najczęściej podczas kąpieli w cie-
płych zbiornikach wodnych. Stwierdzono, że większość 
osób zarażonych N. fowleri na kilka dni przed wystą-
pieniem pierwszych objawów PAM pływała w jeziorach 
lub basenach z ciepłą wodą [23, 26]. Pasożyty te rzadko 
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spotyka się w słonej wodzie, jednak Żbikowska i wsp. 
[46] wyizolowali N. fowleri z wody o zasoleniu 5% [46]. 

Pierwotne zapalenie mózgu i opon mózgowo-rdze-
niowych nie jest inwazją oportunistyczną, występuje 
także u potencjalnie zdrowych osób. Najczęściej PAM 
opisywano u dzieci i młodych mężczyzn do 20.  roku 
życia. Okres inkubacji inwazji jest krótki, wynosi zwy-
kle od 5 do 7 dni, po czym występują niecharakterys-
tyczne objawy: bóle głowy, gorączka 39–40°C, senność, 
otępienie, dezorientacja, halucynacje, drgawki oraz 
śpiączka [28, 41]. Do zgonu dochodzi zazwyczaj w ciągu 
1–2 tygodni od wystąpienia pierwszych objawów [35].

5. Podstawy diagnostyki zarażeń wywołanych
 przez pełzaki wolno żyjące 

Gwałtowny przebieg inwazji, niespecyficzne objawy, 
zwłaszcza w przypadku PAM, utrudniają dobór odpo-
wiednich badań diagnostycznych celem oceny źródła 
i etiologii zarażenia [35]. Do diagnostyki inwazji wywo-
łanych przez pełzaki wolno żyjące najczęściej wykorzy-
stuje się materiał biologiczny pochodzący od zarażo-
nych pacjentów, w tym PMR, zeskrobiny z rogówki oka, 
BAL oraz fragmenty tkanek i narządów pozyskanych 
pośmiertnie (Rys. 1) [25].

5.1. Badania bezpośrednie

Jedną z metod stosowanych w diagnostyce inwazji 
pełzaków z „grupy limax” jest badanie mikroskopowe, 
które umożliwia identyfikację pełzaków, szczególnie 
z rodzaju Acanthamoeba, na podstawie budowy i wiel-
kości cyst. Kryteria morfologiczne cyst i trofozoitów 
pełzaków z rodzaju Acanthamoeba pozwoliły podzielić 
ameby na trzy grupy:
1) z dużymi trofozoitami oraz widoczną odrębnością 

endocysty od ektocysty, o wielkości cyst od 18 do 

26 μm. Do tej grupy należą 4 gatunki pełzaków: 
A. astro nyxis, A. comandoni, A. echinulata oraz 
A. tubiashi;

2) z ektocystami, zarówno grubymi jak i cienkimi, 
zwykle o kształcie endocyst wielobocznych, trój-
kątnych lub owalnych, wielkości nie przekracza-
jącej 18 μm. Jest to najliczniejsza grupa, do której 
należy 11 gatunków: A. mauritanensis, A. castellanii, 
A. polyphaga, A. aquina, A. divionensis, A. triangula­
ris, A. lugdunensis, A. griffini, A. rhysodes, A. paradi­
vionensis oraz A. hatchetti;

3) z cystami z okrągłą lub jajowatą endocystą oraz 
gładką lub chropowatą ektocystą o rozmiarach nie 
przekraczających 18 μm. Do grupy tej należą: A. pale­
stinensis, A. culbertsoni, A. royreba, A. lenticulata oraz 
A. pustulosa [13, 18, 36].

5.2. Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego

U osób zarażonych N. fowleri płyn mózgowo-rdze-
niowy ma barwę szarą, przechodzącą w  żółto-białą. 
Liczba erytrocytów początkowo jest nieznaczna, 
w miarę postępowania choroby wzrasta do 25000/mm3. 
Podobnie liczba leukocytów w początkowym okresie 
inwazji wynosi około 300/mm³, następnie wzrasta do 
26000/mm³. W płynie mózgowo-rdzeniowym obser-
wowana jest pleocytoza, w przypadku PAM – leuko-
cytów wielojądrzastych, natomiast GAE – limfocytów 
[11]. Poziom glukozy jest niski, podobnie jak w przy-
padku bakteryjnego zapalenia opon mózgowych, nato-
miast poziom białek jest podwyższony, zarówno w PAM 
jak i GAE; wynosi od 75 do 970 mg/100 mm³. U osób 
zarażonych pełzakami z rodzaju Acanthamoeba w pły-
nie mózgowo-rdzeniowym stwierdza się podwyższony 
poziom gammaglobulin. Pełzaki z  rodzaju Naegleria 
można stwierdzić w odwirowanym płynie mózgowo-
-rdzeniowym w badaniu bezpośrednim. Odwirowany 
płyn mózgowo-rdzeniowy ocenia się przy pomocy 

Rys . 1. Algorytm postępowania diagnostycznego w inwazjach wywołanych przez pełzaki z rodzaju Acanthamoeba [24]
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mikroskopu świetlnego z  wykorzystaniem barwienia 
hematoksyliną żelazistą, Giemsą lub Wrighta [40]. 
Ilość pełzaków w płynie mózgowo-rdzeniowym waha 
się w granicach 10–100/mm³ [11, 18, 36]. 

5.3. Badania wymazu lub bioptatu pobranego
 ze zmian w narządach

Badanie wymazu oraz zeskrobin pobranych z  ro- 
gówki oka jest jedną z metod stosowanych w diag-
nozowaniu AK. Wykorzystywane są również metody 
wizualizacji pełzaków w rogówce oka przy zastosowa-
niu mikroskopu konfokalnego oraz metody immuno-
fluorescencyjne [9, 44].

Podobnie jak w przypadku badania płynu mózgowo-
-rdzeniowego, stosuje się metody bezpośrednie z wyko-
rzystaniem barwienia hematoksyliną i eozyną [11, 41, 
42]. Ocenia się cechy morfologiczne widocznych trofo-
zoitów, w tym: kształt, charakter nibynóżek, obecność 
lub brak wodniczek tętniących oraz charakterystykę 
morfologiczną cyst: kształt ekto- i endocysty, pofałdo-
wanie ściany. 

5.4. Metody hodowlane

Podstawowym podłożem stosowanym do izolacji 
i hodowli pełzaków wolno żyjących jest 2% NN Agar 
(non-nutrient agar) pokryty zawiesiną bakterii, np. 
Escherichia coli lub Enterobacter aerogenes. Po nanie-
sieniu badanego materiału, płytki inkubuje się w tem-
peraturze 37°C i 45°C. Zalecane jest także wirowanie 
materiału przed wykonaniem posiewu [9, 18, 26, 36]. 
Oprócz podłoża NN Agar stosuje się również podłoże 
z bulionem mięsnym (zawiera 0,5–2% peptonu) pokryte 
także bakteriami E. coli lub E. aerogenes. Do hodowli 
in vitro wykorzystywane są również podłoża agarowe 
lub płynne cechujące się wybiórczością dla pełzaków 
z grupy „limax” np. podłoże Singha, Neffa, Culbertsona, 
Schustera, Nelsona i Červy [9]. Do izolacji gatunku 
Balamuthia mandrilaris, który nie wzrasta na podło-
żach agarowych, stosuje się hodowle komórkowe [35].

5.5. Diagnostyka molekularna

Analiza molekularna umożliwia szybkie i dokładne 
oznaczenie gatunku oraz genotypu szczepu pełzaków 
wolno żyjących oraz określenie lekooporności pasożyta. 
W diagnostyce wykorzystuje się wiele metod, m.in. łań-
cuchową reakcję polimerazy (PCR) i jej modyfikacje: 
losową amplifikację polimorficznych fragmentów DNA 
(PCR-RAPD), analizę polimorfizmu długości fragmen-
tów restrykcyjnych DNA (PCR-RFLP) jądrowego, mito-
chondrialnego oraz PCR w czasie rzeczywistym (real-
-time PCR) [1, 17, 19, 31, 40]. Charakterystykę metod 
molekularnych stosowanych w diagnostyce zarażeń 
pełzakami wolno żyjącymi przedstawiono w Tabeli I.

Początkowy podział pełzaków z grupy „limax” opie-
rał się tylko na sekwencjonowaniu całego genu. Do tej 
pory opisano 20 genotypów pełzaków, którym nadano 
nazwy od T1 do T20 [35]. Stwierdzono, że ponad 95% 
pełzaków wywołujących AK, klasyfikowane jest jako 
genotyp T4 [18, 23]. Genotyp ten stwierdzany był 
w materiale pobranym od 80% pacjentów z inwazjami 
mózgowymi, płucnymi i skórnymi [35]. W 2009 roku 
na terenie Pomorza Zachodniego Łanocha i wsp. opisali 
genotyp T16, o nieokreślonych jak dotąd właściwoś-
ciach chorobotwórczych, przy czym niewykluczone, że 
mógł on być związany z atypowym zapaleniem płuc 
u pacjentów z obniżoną odpornością [20]. 

6. Leczenie

Leczenie inwazji wywołanych przez pełzaki wolno 
żyjące stanowi jeden z kluczowych problemów parazy-
tologii lekarskiej. Gwałtowność przebiegu tych inwazji 
oraz niedoskonałość metod diagnostycznych utrud-
niają dobranie odpowiednich form terapii farmakolo-
gicznej [11, 18, 40]. Stosowanie antybiotyków, w tym 
penicyliny, chloromycetyny, tetracyklin oraz strepto-
mycyny w leczeniu inwazji wywołanych przez pełzaki 
z  „grupy limax” okazało się nieskuteczne, podobnie 
jak chlorochiny, metronidazolu i chloroheksydyny, 

PCR-RFLP Wykrywanie polimorfizmu genetycznego, którego Ze względu na dużą liczbę genotypów analiza wymaga
 przyczyną jest zmienność mutacyjna miejsc zastosowania wielu enzymów restrykcyjnych, co powoduje
 restrykcyjnych, rozpoznawanych przez nukleazę następuje zwiększenie kosztów i wydłużenie czasu badania;
 restrykcyjną w obrębie amplifikowanej sekwencji nie zawsze pozwala odróżnić niektóre szczepy 
PCR-RAPD  Losowa amplifikacja fragmentów DNA Wymaga jednego startera o krótkiej sekwencji, niskiej
 o zróżnicowanych masach molekularnych temperatury przyłączenia startera; mała powtarzalność 
  metody; na wynik mogą wpływać czynniki środowiska,
  w tym temperatura otoczenia 
PCR – Real Time Wykorzystuje techniki fluorescencyjne, Mała liczba protokołów, które pozwalają na wykrycie
 umożliwia monitorowanie reakcji w każdym cyklu nielicznych genotypów pełzaków z rodzaju Acanthamoeba
 w czasie rzeczywistym, jest metodą szybką i czułą

Tabela I
Porównanie technik analizy DNA używanych w diagnostyce pełzaków z grupy „limax” [23]

Metoda Wady metodyZnaczenie
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stosowanych w  leczeniu inwazji wywołanych przez 
inne pełzaki (np. pełzaka czerwonki Entamoeba histo­
lytica) [18]. W  oparciu o badania eksperymentalne 
stwierdzono, że szczepy Naegleria są wrażliwe na am- 
foterycynę  B oraz chlorochinę. Ponadto stwierdzono 
wrażliwość niektórych izolatów Acanthamoeba na 
chlorheksydynę [6]. Nadal jednak, lekiem z wyboru 
pozostaje amfoterycyna B, w leczeniu GAE stosowane 
są pochodne azolowe (itrakonazol, ketokonazol, fluko-
nazol) z flucytozyną [12].

7. Pełzaki jako wektory chorobotwórczych
 drobnoustrojów

Wolno żyjące pełzaki posiadają zdolność transmi-
sji drobnoustrojów powodujących zakażenia zarówno 
u pacjentów ambulatoryjnych jak i hospitalizowanych. 
Pierwotniaki te, podobnie jak ,,konie trojańskie”, stano-
wią rezerwuar patogenów, szczególnie tych związanych 
ze środowiskiem wodnym. Pełzaki są wektorem bak terii 
dodatkowo chroniąc drobnoustroje przed niesprzyja-
jącymi warunkami środowiskowymi i czynnikami 
chemicznymi, takimi jak np. biocydy [22]. Dotychczas 
stwierdzono, że w populacjach pełzaków z  rodzaju 
Acanthamoeba izolowanych ze środowiska, około 25% 
jest wektorami bakterii.

Do gatunków uznanych za bakterie endosymbio-
tyczne, których gospodarzem są wolno żyjące ameby 
zalicza się m.in. najczęstsze czynniki etiologiczne 
zakażeń dróg oddechowych, zwłaszcza wśród pacjen-
tów z obniżoną odpornością: Legionella pneumophila, 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Ste­
notrophomonas maltophila, Klebsiella pneumoniae, Ser­
ratia marcescens, Mycobacterium tuberculosis. Innymi 
gatunkami o dużym potencjale chorobotwórczym są: 
E. coli, Enterobacter cloacae, Helicobacter pylori, Listeria 
monocytogenes, Salmonella enterica ser. Typhimurium, 
Shigella dysenteriae, Staphylococcus aureus, Vibrio cho­
lerae, Yersinia enterocolitica, a także wirusy: Coxsackie, 
Adenowirusy, Echowirusy i grzyby: Crypotococcus neo­
formans, Blastomyces dermatidis, Sporothrix schenckii, 
Histoplasma capsulatum [35, 38].

Przykład symbiozy występującej pomiędzy wolno 
żyjącymi pełzakami a bakteriami najlepiej został opi-
sany dla gatunku L. pneumophila. Po wniknięciu do 
wnętrza komórki pierwotniaka bakterie wydzielają 
białka oddziałujące na struktury komórkowe pełzaka, 
np. retikulum endoplazmatyczne. W efekcie tworzą się 
wakuole (LCV – Legionella-contaning vacuoles), będące 
miejscem namnażania się drobnoustrojów. L. pneumo­
phila może wykorzystywać substancje odżywcze ameby 
i ulegać urzęsieniu, co zwiększa potencjał chorobotwór-
czy bakterii. Mechanizm uwalniania się drobnoustrojów 
z pełzaków nie został dokładnie poznany. Uważa się, że 

zdolność do egzocytozy uwarunkowana jest obecnością 
dwóch białek bakteryjnych – LepA i LepB [5].

Inaczej droga wnikania patogenu wygląda w przy-
padku prątków, takich jak: M. tuberculosis i Myco­
bacterium marinum. Endocytozę umożliwia system 
sekrecyjny typu VII-ESX-1, występujący u wszystkich 
prątków. Endosymbiotyczne szczepy M. marinum mogą 
tworzyć dodatkowo ogony aktynowe umożliwiające 
ucieczkę z fagosomu [5].

Bakterie jako endosymbionty wolno żyjących peł-
zaków nie są wykrywane w rutynowej diagnostyce. 
Metody ich detekcji pozostają słabo poznane i  ogra-
niczone. Stosuje się barwienie metodą Giemsy bądź 
metodę Ziehl-Neelsena w przypadku bakterii kwaso-
opornych. Bardzo dobre narzędzie stanowią obecnie 
metody molekularne, umożliwiające wykrycie zarówno 
DNA bakteryjnego jak i pełzaka. Zastosowanie specy-
ficznych starterów pozwala na identyfikację gatunkową 
wyizolowanych patogenów [22].

8. Podsumowanie

Pełzaki, występujące powszechnie w różnych śro-
dowiskach mogą prowadzić zarówno wolno żyjący 
jak i pasożytniczy tryb życia. Na zarażenie narażone 
są szczególnie osoby z obniżoną odpornością, których 
sukcesywnie przybywa. 

Dalsze badania dotyczące inwazji pełzaków wolno 
żyjących u ludzi wymagają opracowania/rozwinięcia 
metod diagnostycznych oraz form terapii farmako-
logicznej, a także dokładniejszego określenia mecha-
nizmów wnikania, namnażania i egzocytozy wielu 
gatunków chorobotwórczych drobnoustrojów, transmi-
towanych przez ameby.
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