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1. Wprowadzenie

Ameby należące między innymi do rodzajów Acan
thamoeba, Naegleria i Balamuthia to pierwotnie wolno 
żyjące pierwotniaki, powszechnie występujące w środo-
wisku wodnym i lądowym na całym świecie. Ze względu 
na możliwość występowania zarówno w formie fakul-
tatywnych pełzaków wolno żyjących (egzozoitów) jak 
i fakultatywnych patogenów (endozoitów) nazywane są 
organizmami amfizoicznymi. Jako fakultatywne paso-
żyty stanowią istotne zagrożenie dla życia i zdrowia 
ludzkiego [33, 37]. W ciągu ostatnich 10 lat zaobserwo-
wano znaczny wzrost liczby infekcji centralnego układu 
nerwowego, skóry, płuc oraz oczu wywoływanych przez 
ameby z  tej grupy [34, 71]. Dodatkowo dowiedziono, 
że ameby wolno żyjące mogą pełnić rolę wektorów 
drobno ustrojów chorobotwórczych [28]. Patogeneza 
infekcji wywoływanych przez ameby wolno żyjące nadal 
nie jest dokładnie poznana, co skutkuje trudnościami 
w postawieniu prawidłowej diagnozy oraz zastosowaniu 
skutecznego leczenia tych infekcji [37, 66, 71].

2. Rodzaj Acanthamoeba

Ameby z rodzaju Acanthamoeba zaliczane są do tzw. 
grupy „limax” (amfizoicznyh ameb wolno żyjących), 
systematycznie sklasyfikowane do gromady Sarcomasti
gophora, rzędu Amoebida [25, 34, 37]. Podział taksono-
miczny ameb ulega ciągłym zmianom i modernizacjom 
ze względu na badania prowadzone nad sekwencją 
ich genomu [60, 66]. Najnowsza klasyfikacja, zapro-
ponowana przez Międzynarodowe Stowarzyszenie 
Pro to zoologów (ISOP), opiera się na kryteriach mor-
fologicznych, biochemicznych oraz molekularnych. 
Zakłada podział patogenicznych ameb wolno żyjących 
na dwie Super Grupy: Amoebozoa (rodzaj Acantha
moeba i Balamuthia) oraz Excavata (rodzaj Naegleria) 
[1, 66]. Identyfikacja gatunków ameb opiera się na 
molekularnej analizie sekwencji 18s rRNA. Zidenty-
fikowano 17 różnych genotypów (T1-T17) w obrębie 
rodzaju Acanthamoeba. Za główny genotyp chorobo-
twórczy dla człowieka uznaje się genotyp T4, przeważ-
nie identyfikowany u Acanthamoeba castellanii, ameby 
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zazwyczaj wywołującej pełzakowe zapalenie rogówki 
(AK) [6, 25, 60, 66]. Ameby z rodzaju Acanthamoeba 
to najczęściej spotykany rodzaj ameb, szeroko rozpo-
wszechniony w  środowisku zarówno naturalnym jak 
i sztucznym [25, 37, 66]. Na podstawie licznych badań 
oraz obserwacji wyodrębniono kilkadziesiąt gatunków 
ameb z rodzaju Acanthamoeba, o różnym stopniu pato-
genności [25, 37]. Gatunki te mogą wykazywać różnice 
morfologiczne nawet w obrębie klonalnych szczepów, 
prawdopodobnie wynikające z warunków życia popu-
lacji [6, 66]. U cyst zaobserwowano zjawisko wewnątrz-
gatunkowego polimorfizmu, pełniącego istotną rolę 
w rozprzestrzenianiu się szczepów w środowisku [11].

2.1. Występowanie

Ameby z rodzaju Acanthamoeba to kosmopolityczna 
grupa organizmów o szerokim spektrum występowania. 
W cyklu życiowym ameb obecne są dwa stadia rozwo-
jowe: trofozoit (Rys. 1) i cysta (Rys. 2). Oba stadia mogą 
być formą inwazyjną dla człowieka [33, 34, 37]. Swoją 
powszechność w środowisku zarówno naturalnym jak 
i sztucznym ameby z rodzaju Acanthamoeba zawdzię-
czają wysokiej tolerancji trofozoitów na niekorzystne 
warunki środowiska [55, 66]. Cysta to stadium odporne 
na działanie różnego rodzaju czynników fizycznych, 
takich jak: zmiany temperatury, ciśnienia osmotycznego, 
wilgotności, pH oraz oporne na zmiany stężenia związ-
ków organicznych i nieorganicznych [6, 10, 34]. Zazwy-
czaj nie wykazuje wrażliwości na działanie większości 
środków dezynfekujących, środków antybakteryj nych 
czy środków antyseptycznych, np: zawartych w  pły- 
nach do płukania soczewek [10, 33, 72]. Udowodniono, 
że cysty z rodzaju Acanthamoeba mogą przetrwać 
w  wodzie destylowanej, w  temperaturze 4°C, przez 
25 lat, utrzymując wysoki stopień wirulencji [10, 34, 40].

Szczepy ameb o różnym stopniu patogeniczności 
zostały wyizolowane z wody, gleby oraz powietrza. 
Występują w naturalnych oraz sztucznych słodkich 
zbiornikach wodnych takich jak: rzeki, jeziora, stawy, 
gorące źródła, rolnicze zbiorniki irygacyjne czy baseny 
publiczne [12, 30, 33, 66]. Obecność ameb zaobserwo-
wano w wodzie półsłodkiej oraz w słonej wodzie mor-
skiej, w wodzie opadowej, a nawet w wodzie butelkowa-
nej [7, 33]. Są powszechne w glebie, piaskach plażowych 
oraz osadach morskich. W  środowisku domowym 
szczepy izolowane są z systemów grzejnych, wentyla-
cyjnych, kurzu, akwariów, gleby doniczkowej, nawilża-
czy powietrza czy pryszniców. Ich obecność stwierdza 
się również w  placówkach służby zdrowia, na sprzę-
cie w stacjach dializ, narzędziach stomatologicznych 
czy w płynach do soczewek [27, 33, 66]. Na podsta-
wie badań przeprowadzonych w aglomeracjach miej-
skich stwierdzono obecność ameb w fontannach oraz 
piaskownicach, co może stanowić potencjalne zagro-
żenie dla życia i zdrowia ludzkiego, w  szczegól ności 
dzieci [7, 15]. Obecność ameb stwierdza się również 
w ściekach komunalnych, pyłach oraz wodzie wodo-
ciągowej. Podstawowe rutynowe testy wód wodocią-
gowych nie zawierają badań na obecność ameb. Tym-
czasem z badań przeprowadzonych w USA, w stanie 
Ohio, wynika, że w 79% badanych ujęć wody wykryto 
obecność tych ameb [15, 59]. Ameby zostały również 
wyizolowane z owoców, warzyw, grzybów, roślin oraz 
zwierząt (płazów, gadów, ryb, ptaków, psów czy małp) 
[33, 66]. U ludzi, zarówno u osób chorych jak i zdro-
wych, izoluje się szczepy ameb z wymazów z gardła, 
nosa, ucha, plwociny czy próbek kału, co może suge-
rować, że ameby są częścią naturalnej flory człowieka 
[33, 55, 72]. Podczas badań w Nigerii udowodniono 
kolonizację przez ameby śluzówki nosa u 24% bada-
nej populacji [12]. Ze względu na powszechność ameb 

Rys. 2. Cysty Acanthamoeba castellanii
Zdjęcie wykonane spod mikroskopu świetlnego, niebarwione,

powiększenie x400, fotografia: Edyta Hendiger.

Rys. 1. Trofozoit Acanthamoeba castellanii
Zdjęcie wykonane spod mikroskopu świetlnego, niebarwione,

powiększenie x400, fotografia: Edyta Hendiger.
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w środowisku, u 80% badanej populacji wykryto natu-
ralne przeciwciała IgG przeciwko amebom z  rodzaju 
Acanthamoeba [33, 72].

2.2. Chorobotwórczość

Patogenność ameb z rodzaju Acanthamoeba wyka-
zuje różnice międzygatunkowe oraz różnice między 
szczepami tego samego gatunku, a jej przyczyny wciąż 
nie są do końca poznane [29]. Określenie głównych 
czynników wirulencji jest kluczowym etapem w opra-
cowaniu skutecznej i efektywnej terapii [33, 62]. Czyn-
niki warunkujące chorobotwórczość ameb zostały 
podzielone na 2 grupy: czynniki bezpośrednio zwią-
zane z  patogennością oraz czynniki pośrednio zwią- 
zane z  patogennością. Do czynników bezpośrednich 
zaliczana jest zdolność do adhezji, fagocytozy, sekrecji 
specyficznych enzymów oraz acanthaporyny (toksycz-
nego białka formującego pory). Czynnikami pośred-
nimi jest zdolność transformacji formy troficznej 
w silnie oporną cystę, różnice morfologiczne, toleran-
cja zmiennych warunków środowiska, powszechność 
występowania, tworzenie biofilmu, chemotaksja, stan 
zdrowia zainfekowanego organizmu oraz oporność na 
leki [32]. Od momentu opisania pierwszych przypad-
ków zarażeń amebami z rodzaju Acanthamoeba pro-
wadzone są liczne badania mające na celu określenie 
kryteriów identyfikacji szczepów patogennych i  nie- 
patogennych. Na podstawie tych badań określono kilka 
metod wykorzystywanych do określenie stopnia zjad-
liwości ameb [29].

Początkowo patogenność ameb określana była na 
bazie morfologii cysty, przy pomocy obserwacji mikro- 
 skopowej. Zauważono jednak, że budowa morfolo-
giczna formy przetrwanej może być zmienna nawet 
w obrębie jednego szczepu (np: pod wpływem warun-
ków hodowli) [29, 55, 72]. Aktualnie obserwacja 
mikro skopowa cyst nie jest stosowana jako metoda 
określania stopnia chorobotwórczości szczepu. Jed-
nakże dzięki tej metodzie można zaobserwować istotny 
czynnik wirulencji u form troficznych – liczbę acan-
thopodiów umożliwiających adhezję do powierzchni 
komórek gospodarza. Szczepy patogenne posiadają na 
powierzchni swoich trofozoitów około 100 acanthopo-
diów, a niepatogenne zaledwie około 20 [32, 33, 44].

Dalsze badania wykazały podwyższoną toleran-
cję termiczną szczepów patogennych w stosunku do 
niepatogennych [29, 72]. Zaobserwowano zdolność 
szczepów patogenicznych do wzrostu i rozwoju w tem-
peraturze 42°C oraz wyższej. Prawdopodobnie spowo-
dowane jest to występowaniem w  komórkach ameb 
wysokiego poziomu białek szoku cieplnego HSP60 
oraz HSP70 [29, 32, 72]. Termofilność oraz zdolność 
przetrwania ameby w warunkach wysokiego ciśnienia 
osmotycznego oraz zmiennego pH uznaje się za istotne 

czynniki wirulencji. Jednak nie są one wystarczające do 
wywołania zarażenia. Opisano sporadycznie występu-
jące szczepy niechorobotwórcze o wysokiej tolerancji 
termicznej oraz szczepy chorobotwórcze nietermofilne 
[29, 32, 44, 62].

Wiele badań nad inwazyjnością ameb opiera się na 
ich właściwościach biochemicznych [29]. Markerami 
wiru lencji jest zarówno aktywność specyficznych 
enzymów proteolitycznych jak i zwiększona obecność 
na powierzchni błony komórkowej białek wiążących 
mannozę (MBP), umożliwiających adhezję [33, 44, 72]. 
Badania wykazały wysoką aktywność enzymów pro-
teolitycznych, głównie proteinaz serynowych i cyste-
inowych u szczepów o wysokim stopniu inwazyjności 
i  chorobotwórczości. Odnotowano również wysoką 
aktyw ność elastazy i kolagenazy, peroksydazy i niską 
aktywnością dysmutazy ponadtlenkowej. Nie zauwa-
żono powiązania między aktywnością katalazy, a stop-
niem chorobotwórczości [19, 29, 33, 44]. Możliwość 
rozróżnienia szczepów patogennych i niepatogennych 
daje również sekrecja ekto-ATP-az o różnych masach 
molekularnych oraz porównywanie aktywności synte-
tazy prostaglandynowej [25, 29, 33].

Chorobotwórczość pełzaków z rodzaju Acanthamo
eba określana jest również w trakcie prób biologicz-
nych, poprzez inokulację zwierząt laboratoryjnych. 
Sposób ten ma jednak liczne ograniczenia. Powtarzal-
ność metody zależy od czynników takich jak dawka 
patogenu czy wiek zwierząt laboratoryjnych. Pełzaki 
wywołujące AK są inwazyjne tylko wobec niektórych 
ssaków (oprócz człowieka): świń domowych czy cho-
mików. Dodatkowo próby biologiczne budzą wiele wąt-
pliwości na tle etycznym [19, 29].

Markery morfologiczne, określanie termofilności, 
reakcja na zmienne pH czy inokulacja zwierząt labo-
ratoryjnych nie spełniają wszystkich wymagań doty-
czących czułości, swoistości i niezawodności metody 
oceny patogenności ameb [62]. Metody biologii mole-
kularnej są doskonałym uzupełnieniem przytoczonych 
wcześniej technik. W badaniach nad inwazyjnością 
pełzaków porównano wiele metod analizy DNA takich 
jak PCR-RAPD, PCR-RFLP czy real-time PCR. Stoso-
wanie powyższych metod obarczone może być jednak 
dużym błędem ze względu na niską powtarzalność czy 
utrudnioną standaryzację metody. Często też gene-
rują one wysokie koszty, są długotrwałe i skupiają się 
na najczęściej występujących genotypach. Za najbar-
dziej wiarygodną metodę identyfikacji szczepów ameb 
z rodzaju Acanthamoeba uznaje się sekwencjonowanie 
fragmentów genomowego DNA, które zostały uznane 
za użyteczne markery polimorfizmu genetycznego. 
Najczęściej sekwencjonowany jest gen 18s rRNA. Za 
pomocą tej metody szczepy przydzielane są do grup 
genotypowych, co ułatwia określenie stopnia ich pato-
genności, inwazyjności lub oporności na leki [29].
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Szczególną składową patogenności ameb jest zja- 
wisko endosymbiozy. Ameby mogą być rezerwuarem 
dla wielu patogennych bakterii takich jak Vibrio chole
rae, Listeria monocytogenes czy Eschericha coli. Aktu-
alne dane donoszą, że 25% pełzaków izolowanych ze 
środowiska jest wektorami dla drobnoustrojów. Ameby 
zapewniają bakteriom ochronę przed niekorzystnymi 
warunkami środowiska, ułatwiają im wzrost, rozwój 
oraz potencjalne wywoływanie infekcji. Zauważono 
również dodatni wpływ bakterii Gram- na inwazyj- 
ność ameb wywołujących AK. Oprócz bakterii ameby 
mogą przenosić inne mikroorganizmy takie jak grzyby, 
pierwotniaki czy wirusy. Istotnym czynnikiem pato- 
genezy zarażeń jest również zdolność do tworzenia 
biofilmu będącego rezerwuarem dla wielu drobno-
ustrojów [28, 62, 66].

3. Pełzakowe zapalenie rogówki – AK

AK jest to silne zapalenie rogówki oka wywołane 
przez pełzaki z rodzaju Acanthamoeba, którego efektem 
może być całkowita utrata wzorku. Choroba ma charak-
ter nawracający ze względu na obecność silnie opornych 
cyst. Dotyka osób immunokompetentnych. Główną 
grupą podwyższonego ryzyka są użytkownicy socze-
wek kontaktowych [33]. Pierwszy przypadek AK został 
odnotowany w 1974 roku, w Wielkiej Brytanii. Czyn-
nikiem poprzedzającym infekcję był mechaniczny uraz 
rogówki [42]. AK uwarunkowane noszeniem soczewek 
kontaktowych opisano w 1984 roku [52]. Liczba zdiag-
nozowanych przypadków AK wciąż rośnie ze względu 
na rozwijającą się diagnostykę oraz wzrastającą liczbę 
użytkowników soczewek kontaktowych. Aktualnie nie 
istnieje w pełni skuteczna metoda leczenia, a patogeneza 
zarażenia wciąż jest obiektem badań [33, 46].

3.1 Czynniki ryzyka

Głównym czynnikiem ryzyka AK jest noszenie 
i  przechowywanie soczewek kontaktowych niezgod-
nie z zaleceniami lekarzy oraz producentów. Aktual-
nie 90% pacjentów ze zdiagnozowanym AK to osoby 
noszące soczewki kontaktowe [25, 55, 72]. W  USA 
wśród miliona użytkowników soczewek odnotowuje się 
1–2 przypadki AK, w Wielkiej Brytanii 20 przypadków. 
W Polsce także odnotowano pewną liczbę zachorowań 
na AK. W skali kraju jest to około kilkadziesiąt przy-
padków. W samej Warszawie opisano kilkanaście przy-
padków z potwierdzoną diagnozą AK, której przyczyną 
mogło być długotrwałego używanie soczewek kontak-
towych, lub pływanie w otwartym akwenie wodnym 
[8, 34, 46, 61]. Szacuje się, że u jednej osoby na 300–
1500 użytkowników soczewek kontaktowych rozwinie 
się AK w ciągu 30 lat od rozpoczęcia korzystania z tej 

metody korekcji wad wzroku [44]. Nieprawidłowości 
w  użytkowaniu soczewek kontaktowych mogą być 
spowodowane zbyt małym dostępem do informacji na 
temat poprawnego z nich korzystania [33, 44]. Główne 
błędy użytkowników soczewek to [25, 33]:

● noszenie soczewek kontaktowych przez okres 
dłuższy niż przewidziano w ulotce,

● nie zdejmowanie soczewek podczas kąpieli (w za- 
nieczyszczonych zbiornikach wodnych, basenach 
publicznych, jacuzzi, gorących źródłach, wannach 
z  hydromasażem), korzystania z prysznica czy 
sauny,

● brak odpowiedniej higieny (mycia dłoni) podczas 
zakładania i zdejmowania soczewek,

● nieprawidłowe przechowywanie soczewek kon-
taktowych (nieodpowiedni pojemnik, używanie 
zanieczyszczonych lub przeterminowanych pły-
nów do płukania soczewek, przemywanie socze-
wek wodą, nieregularna higiena soczewek).

Szczególnie narażeni są użytkownicy tzw. miękkich 
soczewek kontaktowych, używanych często okazyjnie, 
np: podczas uprawiania sportu. Soczewki tego typu są 
wykonane z hydrofilowego plastiku ułatwiającego two-
rzenie biofilmu na ich powierzchni. Utrudniona jest 
również ich prawidłowa higiena [32].

Około 15–20% przypadków AK nie jest związana 
z noszeniem soczewek kontaktowych. Głównym powo-
dem tych infekcji jest wcześniejszy, mechaniczny uraz 
rogówki (np: po zabiegu LASIK czy keratotomii pro-
mienistej), połączony z ekspozycją oka na zanieczysz-
czoną wodę, glebę, w następstwie uprawiania sportów 
wodnych lub zimowych [3, 25, 33, 34]. Odnotowano 
również przypadek AK u 5-letniego chłopca, niezwią-
zany z wcześniejszym noszeniem soczewek czy urazem 
mechanicznym rogówki [14, 44].

Uznaje się, że nie ma korelacji między płcią pacjenta, 
a  częstością występowania AK. Badania z 1985  roku 
wykazują, że główną przyczyną AK u kobiet jest nosze-
nie soczewek kontaktowych, zaś u mężczyzn AK wiąże 
się z wcześniejszym urazem rogówki [33, 58].

Wiek pacjenta nie odgrywa istotnej roli, jako czyn-
nik ryzyka AK. Jednakże, podczas badań przeprowa-
dzonych w Iranie, zauważono zwiększoną częstość 
występowania AK u kobiet z grupy wiekowej 15–25 lat. 
Tendencja ta może być spowodowana popularnością 
używania soczewek kontaktowych w tej grupie spo-
łecznej [25, 43, 56].

3.2. Przebieg zarażenia

AK dotyczy zwykle jednego oka, ale opisano rów-
nież przypadki infekcji obustronnej [13, 25, 72]. Tempo 
nasilania się infekcji jest zwykle powolne. Ameby 
penetrują kolejne warstwy rogówki, od nabłonka, aż 
do podścieliska, wywołując efekty cytotoksyczne. Na 



PEŁZAKI Z RODZAJU ACANTHAMOEBA – CZYNNIKI ETIOLOGICZNE STANÓW PATOLOGICZNYCH 433

podstawie obserwacji pod mikroskopem rogówkowym 
wyróżniono 3 etapy AK [12, 44]:

1. adhezja do nabłonka rogówki oraz wywołanie 
złuszczania,

2. inwazja podścieliska rogówki,
3. zapalenie nerwu.
Warunkiem rozpoczęcia infekcji jest adhezja ameby 

do nabłonka rogówki gospodarza. Pełzaki najlepiej przy-
legają do uszkodzonego nabłonka, jednak zaobserwo-
wano również zdolność ameb do łączenia się również ze 
zdrowym, nieuszkodzonym nabłonkiem rogówki [12, 
33]. Głównymi elementami uczestniczącymi w adhezji 
są acanthopodia oraz MBP na powierzchni błony ameby 
[33, 44]. W momencie kontaktu ameby z gałką oczną 
zachodzi interakcja między MBP, a bogatymi w man-
nozę glikoproteinami i glikolipidami nabłonka rogówki 
[12, 33, 56]. Ameby penetrują nabłonek rogówki wywo-
łując proces złuszczania poprzez 3 mechanizmy: bez-
pośrednią cytolizę komórek, fagocytozę oraz indukcje 
apoptozy [12]. W  następstwie adhezji u ameby uru-
chamiają się szklaki sygnałów wewnątrzkomórkowych 
prowadzących do rozpoczęcia sekrecji enzymów oraz 
substancji cytotoksycznych [33, 44, 56].

Kombinacja enzymów litycznych pozwala trofozo-
itom penetrować matrix zewnątrzkomórkowy tkanek 
zrębu nabłonka rogówki. Na tym etapie infekcji pojawia 
się charakterystyczny objaw nacieku promieniowego 
[12]. Ameby wydzielają 3 rodzaje proteaz: serynowe, 
cysteinowe oraz metaloproteazy. W procesie degradacji 
szczególna rolę odgrywają proteazy serynowe. Wysoka 
aktywność tego enzymu jest ściśle skorelowana z induk-
cją cytotoksyczności w komórkach gospodarza [1, 33, 
44, 56]. Istotność proteazy serynowej zauważono pod-
czas inkubacji ameb z inhibitorem proteazy serynowej 
(PMSF), podczas której zaobserwowano zmniejszenie 
efektu cytotoksycznego na zainfekowane komórki. 
Wyniki tych testów zostały potwierdzone metodą wyci-
szania genów [25, 33, 56]. W miarę rozwoju zarażenia 
destrukcji ulega kolagen typu I, odpowiedzialny za 
utrzymanie integralności zrębu rogówki, oraz immu-
noglobulina zawarta w łzach (slgA), pierwsza bariera 
immunologiczna dla drobnoustrojów [25, 33].

Kolejnym etapem w procesie niszczenia zainfeko-
wanych komórek jest fagocytoza. Powierzchnie ameby 
pokrywają specyficzne struktury, tzw. food cups, umoż-
liwiające fagocytowanie niewielkich części komórek 
gospodarza [25, 33, 56]. Podczas obserwacji mikro-
skopowych w komórkach zainfekowanego nabłonka 
rogówki zauważono specyficzne zmiany wskazujące 
na apoptozę komórki takie jak: ciałka apoptotyczne, 
zmiany w błonie komórkowej, kondensacja chromatyny 
i fragmentacja DNA [25, 33].

Finalnym efektem infekcji jest zapalenie nerwów 
rogówki. Nie zaobserwowano trofozoitów w śródbłonku 
rogówki oraz w komorze przedniej gałki ocznej [12].

Objawy AK są niespecyficzne, trudne do jedno-
znacznego rozpoznania. Ze względu na podobieństwo 
obrazów klinicznych AK i innych schorzeń oka często 
początkowo stawiana jest błędna diagnoza. Symptomy 
mogą utrzymywać się miesiącami [10, 16, 33]. Jednymi 
z pierwszych objawów AK są światłowstręt, łzawienie 
oraz obniżona ostrość widzenia. W miarę rozwoju 
zapalenia mogą wystąpić takie dolegliwości jak: silny 
ból oka, zaczerwienienie oka, owrzodzenie rogówki, 
naciek promieniowy rogówki, obrzęk powieki, opada-
jąca powieka, zapalenie spojówek oraz uczucie obec-
ności ciała obcego. W konsekwencji AK może prowa-
dzić do trwałej utraty wzroku [32, 66].

Naciek promieniowy rogówki (Rys. 3) jest charak-
terystycznym, wczesnym objawem AK, lecz występuje 
tylko w 50% przypadków [32, 66]. Jest również obja-
wem wrzodziejącego zapalenia spojówek. Dodatkowo 
może być łatwo pominięty podczas rutynowego bada-
nia oka lampą szczelinową [2].

3.3. Diagnostyka

Rozpoznanie AK oparte jest na metodach takich 
jak mikroskopia świetlna, mikroskopia konfokalna czy 
hodowla in vitro. Coraz częściej diagnostyka posze-
rzana jest o techniki molekularne oraz immunolo-
giczne [25, 55, 72]. W procesie diagnostycznym AK 
istotnym etapem jest prawidłowe pobranie próbki do 
badań. Rekomendowanym materiałem są zeskrobiny 
rogówkowe lub tkanka pobrana podczas biopsji. Ameba 
przez bardzo krótki czas utrzymuje się na powierzchni 
nabłonka rogówki. Następnie, w miarę rozwoju zara-
żenia, penetruje kolejne jej warstwy. Dlatego nie zaleca 
się wykonywania testów z próbek powierzchniowych 
takich jak wymaz z gałki ocznej czy łzy, zwłaszcza 
w  zaawansowanym stadium choroby lub po uprzed-
niej antybiotykoterapii. Optymalny materiał do pro-
cesu diagnostycznego AK to zeskrobiny rogówki lub 

Rys. 3. Naciek promieniowy rogówki w zarażeniu AK
Zdjęcie wykonane za pomocą lampy szczelinowej [61].
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materiał pobrany podczas biopsji rogówki, zanurzony 
w podłożu transportowym: PBS lub 0,9% NaCl, aby 
zapobiec wysychaniu. Po uzyskaniu i zabezpieczeniu 
próbki materiał jest bezpośrednio przeznaczany do 
izolacji DNA, zaś podłoże transportowe do hodowli 
na podłoży stałym (NN agar, opłaszczony bakteriami 
Gram-) lub płynnym (PBS z dodatkiem bakterii) [32].

Diagnostyka ciężkich przypadków może opierać 
się na preparatach bezpośrednich ze względu na dużą 
gęstość ameb [32]. Za użyteczną metodę diagnostyczną 
uznaje się też badanie lampą szczelinową zapewniająca 
powiększenie około 10–25 razy [29, 61]. Występujące 
na wczesnym etapie AK zmiany możliwe do zaobserwo-
wania podczas badania lampą szczelinową to powierz-
chowne zmiany zapalne nabłonka rogówki, zmiany 
pseudodendrytyczne nabłonka rogówki, punktowe 
uszkodzenia nabłonka, naciek promieniowy w  cen-
tralnej części rogówki, zapalne ciałka satelitarne oraz 
rozproszone ciałka zapalne. Po około 3–8 tygodniach 
od zarażenia zauważyć można zmniejszenie się cen-
tralnej części rogówki, ropę w przedniej komorze oka, 
stany zapalne twardówki oraz neowaskularyzację [10]. 
Zwykle jednak za wstępny etap rozpoznania uznaje 
się metodę mikroskopii konfokalnej in vivo. Jest to 
szybka, nieinwazyjna metoda o wysokiej czułości dia-
gnostycznej [10, 23, 44, 47]. Mikroskopia konfokalna 
daje również możliwość wykrycia w preparacie cyst 
oraz trofozoitów. Istnieje jednak możliwość błędnej 
interpretacji, ze względu na podobieństwo form mor-
fologicznych ameb do innych komórek gałki ocznej. 
W preparacie obserwowanym pod mikroskopem kon-
fokalnym, cysty to sferyczne, hiperrefleksyjne struktury 
o  podwójnej ścianie, przypominające leukocyty lub 
jądra komórek nabłonka rogówki (Rys. 4). Trofozoity 
zaś morfologicznie podobne są do keratocytów oraz 
jąder leukocytów [10, 44, 69]. Ze względu na możliwość 
pomyłki, osoba oceniająca preparat powinna dokładnie 
znać morfologię rozróżnianych komórek [10]. Metoda 

mikroskopii konfokalnej jest użyteczna w przypadku 
szczepów o wysokiej żywotności, intensywnym tempie 
podziałów, mogących przetrwać na podłożu hodowla-
nym przez około 42 miesiące. W przypadku szczepów 
o niskiej żywotności i krótkim, około 10-dniowym cza-
sie przeżycia w hodowli, mikroskopia konfokalna nie 
jest w pełni wiarygodna. Dodatkowym ograniczeniem 
jest mała gęstość ameb w preparacie (np: we wczesnym 
stadium AK), występowanie infekcji mieszanych oraz 
wdrożenie antybiotykoterapii [9, 10, 32].

Ze względu na niespecyficzność objawów oraz podo- 
 bieństwo obserwowanych zmian w gałce ocznej AK 
często w swojej początkowej fazie mylone jest z wiru-
sowym zapaleniem rogówki wywoływanym przez 
wirusa HSV. W późniejszych stadiach zarażenia, błędy 
w  diagnozie mogą wynikać z podobieństwa obrazu 
klinicznego AK do bakteryjnego (np.: wywoływanego 
przez Pseudomonas aeruginosa) lub grzybiczego (np: 
wywoływanego przez grzyby z rodzaju Candida lub 
Fusarium) zapalenia rogówki. Udowodniono również, 
że około 50% zakażeń to infekcje mieszane [8–10, 73].

Za „złoty standard” w diagnostyce AK uznaje się 
hodowle na podłożach wzbogaconych [10, 32, 54]. 
Próbkę kliniczną posiewa się na podłoże NN agar, 
opłasz czone wcześniej bakteriami Gram- z 24 h hodowli, 
np: Escherichia coli lub Enterobacter aerogenes. Hodowle 
inkubuje się w 30°C przez 7 dni. Wzrost ameb na szalce 
ocenia się przy użyciu mikroskopu odwróconego z kon-
trastem fazowym. W przypadkach ciężkich zarażeń 
wzrost ameb zauważalny jest już po 24–48 h. Alterna-
tywnie hodowlę można założyć w butelce hodowlanej. 
Próbkę zawiesza się w PBS z dodatkiem bakterii [32]. 
Hodowla na podłożu wzbogaconym o antybiotyki (peni- 
 cylinę, streptomycynę) pozwala na możliwość klasyfi-
kacji cyst do określonych grup morfologicznych [10].

Aktualnie coraz większe znaczenie w procesie dia-
gnostycznym mają metody molekularne oparte na tech-
nice PCR i jej odmianach. Dzięki nim można przypisać 
dany szczep ameb do odpowiedniej grupy morfologicz-
nej. W przypadku odmiennej morfologii metody mole-
kularne są niezbędnym etapem rozpoznania. Amplifi-
kacja DNA wizualizowana jest podczas elektroforezy 
na żelu agarozowym. Genotypowanie potwierdza wia-
rygodność identyfikacji [10, 32, 49, 53].

Metody immunologiczne nie mają dużej wartości 
diagnostycznej ze względu na powszechność ameb 
w śro dowisku. Specyficzne przeciwciała, wykorzysty-
wane podczas testów tego typu, są również obecne 
u osób zdrowych [32].

3.4. Leczenie i profilaktyka

Aktualnie nie istnieje jednoznacznie skuteczna tera-
pia przeciwko AK. Znane metody leczenia są często 
nieefektywne, toksyczne i długotrwałe. Znaczny wpływ 

Rys. 4. Hiperrefleksyjne cysty Acanthamoeba spp. w miejscu
owrzodzenia rogówki w przebiegu AK

Zdjęcie wykonane in vivo za pomocą mikroskopu konfokalnego [61].
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na powodzenie terapii ma wczesne, prawidłowe roz- 
poznanie [33, 72, 73]. Trudności w leczeniu AK spo-
wodowane są takimi czynnikami jak: zaawansowane 
stadium choroby wynikające z błędnej diagnozy, szero-
kie spektrum wirulencji szczepów, infekcje mieszane, 
wysoka oporność ameb na leki, transformacja trofozo-
itów w silnie oporną formę przetrwaną czy brak kore-
lacji między wynikami testów laboratoryjnych in vitro 
i in vivo [8, 40, 55, 72].

Obecnie leczeniem pierwszego rzutu podczas AK 
są diamidy takie jak: propamidyna, heksamidyna oraz 
biguanidy takie jak: chlorowodorek poliheksametyle-
nubiguanidyny (PHMB) czy chlorheksydyna. Mono-
terapia jest zalecana tylko w przypadku wcześnie 
zdiagnozowanych pacjentów. Związki te zwiększają 
przepuszczalność błony komórkowej ameb poprzez 
łączenie się wysoko dodatnio naładowanych cząstek 
z mukopolisacharydowymi częściami ostioli. W efekcie 
penetrują amebę doprowadzając do jej lizy i śmierci [30, 
31]. PHMB i chlorheksydyna są efektywne w niskich 
stężeniach, PHMB ma toksyczny wpływ na nabłonek 
rogówki [27, 32, 33].

W przypadku zaawansowanego stadium choroby 
sto sowane jest leczenie mieszane. Chlorheksydyna (0,02 
–0,2%) używana jest głównie w połączeniu z  PHMB 
(0,02–0,06%) i izetionianempropramidyny (0,1%). Pra-
widłowe dawkowanie to: 1–2 krople, raz na 1 h, od 3 do 
9 dni. Po upływie tego czasu należy zmniejszyć częstotli-
wość podawania leku do1–2 kropli, raz na 3 h. Pierwsze 
efekty powinny być zauważalne 2 tygodnie od rozpoczę-
cia leczenia. Maksymalny czas terapii to 3–4 tygodnie. 
Ze względu na możliwość nawrotu choroby, pacjenci 
powinni pozostawać pod ścisłą kontrolą lekarską. 
W trakcie ustępowania objawów choroby badania kon-
trolne należy przeprowadzać 1–2 razy w tygodniu. Po 
zakończeniu terapii, przez 6 miesięcy, wskazane jest 
kontrolowanie stanu rogówki raz w miesiącu [10, 22, 
32]. Przeprowadzono również testy terapii mieszanych: 
chlorheksydyny z dibromopropramidyną i neomycyną. 
Leczenie to przynosi skutki tylko na wczesnym etapie 
zarażenia [4, 25, 33]. U niektórych pacjentów zasto-
powanie rozwoju choroby następowało po podaniu 
1% mikonazolu z 1% propramidyną oraz itrakonazolu 
z 0,1% mikonalozem i ketokonazolem. Podobne efekty 
wywoływał również worykonazol [33, 72]. Stosowano 
również chlorheksydynę w połączeniu z jodkiem powi-
donu oraz PHMB razem z flukonazolem [18, 27, 64].

W przypadku późno zdiagnozowanych infekcji, 
połączonych z ostrym stanem zapalnym, pomocni-
czo w terapii stosowane są kortykosteroidy. Jednak ze 
względu na skutki uboczne takie jak: osłabienie układu 
immunologicznego pacjenta zahamowanie procesu 
transformacji ameb, zwiększenie tempa podziałów czy 
wzrost patogenności, wykorzystywanie kortykostero-
idów jest uznane za metodę kontrowersyjną [32, 33, 67].

Gdy leczenie farmakologiczne nie przynosi oczeki-
wanych rezultatów, przeprowadzany jest przeszczep 
rogówki. Wskazaniami do transplantacji są: znaczne 
pogorszenie wzroku, ciężkie uszkodzenia nabłonka oraz 
wyraźne zmniejszenie grubości rogówki. Istnieje jednak 
ryzyko zakażenia rogówki dawcy podczas operacji [22, 
26, 32, 33]. Obiecującą metodą leczenia jest modyfi-
kacja klasycznej transplantacji rogówki – DALK. Cha-
rakteryzuje się ona niższym współczynnikiem odrzu-
tów przeszczepu oraz zmniejszeniem liczby nawrotów 
spowodowanych zakażeniami śródoperacyjnymi [45].

W miarę rozwoju badań nad AK opracowywane są 
nowe metody leczenia, głównie wykorzystujące tech-
niki biologii molekularnej. Głównym celem tych badań 
jest opracowanie maksymalnie skutecznej terapii przy 
minimalnej toksyczności dla pacjenta. W terapii AK 
zastosowano leczenie przeciwnowotworowe oraz zsyn-
tetyzowano siRNA, który w przypadku AK wykorzy-
stano do identyfikacji nowych celów terapeutycznych 
w komórce ameby [33, 39].

W ostatnich latach nastąpił silny rozwój nanotech no-
logii. Syntetyzowane nanocząstki, głównie srebra i złota, 
znalazły zastosowanie, jako środki przeciwbakteryjne, 
przeciwwirusowe oraz przeciwgrzybiczne nowej gene-
racji [51]. Przeprowadzone badania własne potwier-
dzają działanie przeciwamebowe różnych rodzajów 
nanocząstek srebra w stężeniach bliskich granicy cyto-
toksyczności dla komórek ludzkich [20].

Niezwykle istotnym aspektem w procesie terapeu-
tycznym AK jest obecność silnie opornych cyst mogą-
cych wywołać nawrót choroby nawet po wielu miesią-
cach od zakończenia leczenia [33]. Dlatego tak ważnym 
jest opracowanie metody leczenia zapobiegającej prze-
kształcaniu się formy troficznej w formę przetrwaną. 
Niektóre testy wykazały inaktywujący wpływ promie-
niowania mikrofalowego [21], pulsacyjnego pola elek-
trycznego [68] oraz promieniowania ultrafioletowego 
[48] na cysty, jednakże metody te wymagają dalszej, 
wnikliwej analizy.

Ze względu na brak skutecznego leczenia AK istotne 
jest udostępnianie i rozpowszechnianie wiedzy na 
temat działań profilaktycznych. Zalecenia te powinny 
zawierać w szczególności informacje na temat [10, 33]:

● prawidłowej higieny soczewek kontaktowych,
● odpowiedzialnego użytkowania soczewek kontak-

towych,
● zachowania szczególnej ostrożności podczas po- 

dróży do krajów o klimacie tropikalnym,
● niepokojących objawów i odpowiedniej na nie 

reakcji.

Użytkownicy soczewek kontaktowych często zbyt 
późno zgłaszają się do lekarza. Jest to spowodowane 
zmniejszeniem wrażliwości na dyskomfort, np: ból oka 
ze względu na ciągłe podrażnianie gałki ocznej przez 
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soczewkę. Należy pamiętać, aby w przypadku jakichkol-
wiek niepokojących dolegliwości niezwłocznie zgłosić 
się do lekarza okulisty [32].

4. Ziarniniakowe pełzakowe zapalenie
 mózgu – GAE

GAE jest to rzadkie schorzenie centralnego układu 
nerwowego wywoływane przez ameby z rodzaju Acan
thamoeba. W sumie na świecie odnotowano około 
200 przypadków zachorowań na tę jednostkę chorobową. 
Choroba ma charakter jednostkowy, dlatego część przy-
padków najprawdopodobniej mogła zostać nieopisana 
z powodu błędnej diagnozy. Dotychczas w Polsce nie 
potwierdzono zachorowań na GAE [30, 66].

4.1. Przebieg zarażenia

Infekcja centralnego układu nerwowego ma charak-
ter oportunistyczny. Dotyka osób o obniżonej odpor-
ności, np: chorych na AIDS, cierpiących na choroby 
przewlekłe takie jak cukrzyca, przyjmujących leki 
immunosupresyjne po przeszczepach narządów oraz 
osób upośledzonych umysłowo. Czynnikami ryzyka 
infekcji są również alkoholizm, anoreksja, ciąża oraz 
leczenie przeciwnowotworowe (chemioterapia, radio-
terapia). Notowano również pojedyncze przypadki 
zachorowań niezwiązane z zaburzeniami mechaniz-
mów immunologicznych [5, 66, 72]. Wrotami zarażenia 
są płuca, zmiany skórne lub nabłonek węchowy, skąd 
ameby przedostają się do układu krwionośnego. Zajęcie 
centralnego układu nerwowego następuje po przekro-
czeniu bariery krew-mózg. Oprócz centralnego układu 
nerwowego, zainfekowany może być również szpik 
kostny oraz inne narządy, takie jak: wątroba, nerki czy 
trzustka [25, 66]. Patogeneza zarażenia nie jest dokład-
nie poznana. Okres inkubacji choroby jest zmienny, 
trwa od 10 dni do kilku miesięcy. Sama infekcja zaczyna 
się nagle i objawia się silnymi bólami głowy, wysoką 
temperaturą, wymiotami, sztywnością karku, napadami 
padaczkowymi, zaburzeniami wzroku, węchu i smaku 
oraz zaburzeniami psychicznymi takimi jak halucyna-
cje, zaburzenia świadomości czy dezorientacja. W 90% 
przypadków GAE prowadzi do śmierci [55, 66, 72].

4.2. Diagnostyka i leczenie

Diagnostyka GAE opiera się na preparatach bez-
pośrednich obserwowanych pod mikroskopem kon-
trastowo-fazowym, preparatach trwałych, barwio-
nych metodą Wrighta lub Giemsy oraz badaniu płynu 
mózgowo-rdzeniowego. Analiza bioptatów stwierdza 
pleocytozę z przewaga limfocytów, podwyższone stę-
żenie białka oraz obniżone stężenie glukozy [36, 37, 

72]. Obiecująca metodą diagnostyczną jest PCR na 
podstawie DNA uzyskanego z materiału biopsyjnego. 
Technika ta daje nadzieję na szybszą diagnozę i wcześ-
niejsze rozpoczęcie leczenia [35, 66].

Aktualnie nie istnieje żadna w pełni skuteczna tera-
pia przeciwko GAE. Obecne metody leczenia obejmują 
podanie dożylne kombinacji pochodnych azolowych, 
takich jak: ketokonazol, itrakonazol, flukonazol orazri-
fampicyny, sulfodiazyny, erytromycyny i flucytozyny. 
Postępowanie to jest nieefektywne i nadzwyczaj rzadko 
prowadzi do sukcesu terapeutycznego. Odnotowane 
przypadki wyzdrowień mają charakter incydentalny 
[24, 37, 66].

5. Akantameboza skórna

Akantameboza skórna to rzadko spotykane, scho-
rzenie powłok skórnych, wywoływane przez pełzaki 
z  rodzaju Acanthamoeba. Patogeneza zarażenia nie 
została do tej pory w pełni wyjaśniona. Nie jest rów-
nież jasne, czy zmiany skórne są głównym elementem 
infekcji, czy też wynikiem rozprzestrzeniania się pato-
genów na powłokach skórnych z innych narządów, np: 
układu oddechowego, zatok czy centralnego układu 
nerwowego [17, 36].

5.1. Przebieg zarażenia

Infekcja dotyka głównie osób z zaburzeniami układu 
odpornościowego. Główną grupą podwyższonego 
ryzyka są osoby chorujące na AIDS, osoby zażywające 
leki obniżające odporność, np: w wyniku przeszczepu 
narządów oraz osoby cierpiące na choroby na tle immu-
nologicznym [36, 41, 70]. Wrotami zarażenia są skóra, 
zatoki węchowe oraz górne drogi oddechowe. Okres 
inkubacji choroby jest różny i może wynosić od kliku 
tygodniu do kilku miesięcy. Wczesne objawy infekcji to 
obecność trudno gojących się ran ropnych oraz owrzo-
dzeń, z tendencją do rozprzestrzeniania się. Z czasem 
pojawiają się twarde skórne guzki rumieniowate, ziar-
niniakowe zmiany skórne oraz ostre stany zapalne ran. 
Dodatkowym objawem może być zapalenie zatok noso-
wych [36, 50]. Śmiertelność w wyniku akant amebozy 
skórnej wynosi ok 70%. W przypadku pacjentów z zain-
fekowanym centralnym układem nerwowym wynosi 
100% [36, 65].

5.2. Diagnostyka i leczenie

Diagnostyka akantamebozy skórnej bazuje na bada-
niach histologicznych oraz hodowli in vitro. W wyniku 
barwienia preparatu biopsyjnego barwnikami hemato-
ksylina-eozyna, kalkofluorem czy metodą Shiffa, zaob-
serwować można ogniska martwicy komórek otoczone 
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przez wrzodziejące pola, oznaki zapalenia naczyń oraz 
obecność cyst i trofozoitów ameb [36, 38].

W przypadku hodowli materiał pobrany bezpośred-
nio z  rany posiewa się na agar nieodżywczy, opłasz-
czony E. coli lub P. aeruginosa. Wzrost oceniany jest po 
tygodniu od rozpoczęcia hodowli, jednakże jego pra-
widłowa ocena jest utrudniona ze względu na zjawisko 
encystacji. Badanie zakończone wynikiem negatywnym 
należy powtórzyć. Do diagnostyki akantamebozy skór-
nej wprowadza się również metody z zakresu biologii 
molekularnej, takie jak RFLP-PCR czy RAPD-PCR oraz 
metody immunocytochemiczne [36, 38].

Ze względu na zbliżony obraz kliniczny, akantame-
boza skórna bywa mylona z innymi chorobami skóry. 
Rany wyglądem przypominają zakażenia bakteryjne 
(mykobakteriozy), grzybicze (blastomykoza), wiru-
sowe (cytomegalia) oraz zmiany zapalne pourazowe. 
Z tego względu często stawiana jest błędna diagnoza. 
Objawy infekcji przypominają również symptomy cho-
roby kociego pazura, mięsaka Kapossiego, angiomatozy 
pachwinowej czy penniciliozy [36].

Do tej pory nie opracowano standardów leczenia 
akantamebozy skórnej. Obecnie stosowane preparaty 
to:itrakonazol, pentamidyna, 5-fluocytozyna, digluko-
nianchlorhekydyny czy ketokonazol. Zwykle jednak 
metody te nie przynoszą pozytywnych efektów [36, 57]. 
Opisano również pojedyncze przypadki zastosowania 
leczenia chirurgicznego połączonego z leczeniem far-
makologicznym [63].

6. Podsumowanie

Pełzaki wolno żyjące z rodzaju Acanthamoeba to 
kosmopolityczne ameby, charakteryzujące się dużą 
rezerwą adaptacyjną. Jako fakultatywne pasożyty sta-
nowią istotne zagrożenie dla zdrowia i życia ludzkiego. 
Wywoływane przez nie jednostki chorobowe takie 
jak: AK czy GAE, to silne infekcje o niespecyficznych 
objawach i przebiegu. Pomimo wieloletnich badań 
podejmowanych w różnych ośrodkach naukowych 
i klinicznych na całym świecie, brakuje opracowanych 
algorytmów postępowania, przez co przeprowadzenie 
prawidłowego procesu diagnostycznego oraz wdrożenie 
skutecznego leczenia jest w dalszym ciągu problema-
tyczne. Obecnie prowadzone badania ukierunkowane 
są głównie na sformułowanie skutecznej terapii. Nowo 
opracowywane metody eradykacji ameb wykorzystują 
między innymi techniki z dziedziny biologii moleku-
larnej czy nanotechnologii. Ze względu na szerokie 
spektrum występowania ameb, popularność używania 
soczewek kontaktowych oraz brak świadomości spo-
łecznej istniejącego zagrożenia, infekcje oka wywoły-
wane przez ameby z rodzaju Acanthamoeba są proble-
mem, którego ranga będzie wzrastać. Propagowanie 

i poszerzanie wiedzy na temat możliwych działań pro-
filaktycznych oraz prowadzenie dalszych badań mają-
cych na celu doskonalenie obecnych metod diagnostyki 
i leczenia to istotne i pożądane działania mające na celu 
redukcję ryzyka zarażenia oraz poprawienie skutecz-
ności leczenia akantamebozy.
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