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Amoebae of the genus Acanthamoeba - pathological agents in humans

Abstract: Free living, cosmopolitan amoebae of the genus Acanthamoeba present a serious risk to human health. As facultative human
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solutions for the prevention and treatment of Acanthamoeba infections are needed.
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1. Wprowadzenie

Ameby nalezace miedzy innymi do rodzajow Acan-
thamoeba, Naegleria i Balamuthia to pierwotnie wolno
zyjace pierwotniaki, powszechnie wystepujace w srodo-
wisku wodnym ilagdowym na calym $wiecie. Ze wzgledu
na mozliwos¢ wystepowania zaréwno w formie fakul-
tatywnych pelzakéw wolno zyjacych (egzozoitow) jak
i fakultatywnych patogenow (endozoitéw) nazywane sg
organizmami amfizoicznymi. Jako fakultatywne paso-
zyty stanowig istotne zagrozenie dla zycia i zdrowia
ludzkiego [33, 37]. W ciagu ostatnich 10 lat zaobserwo-
wano znaczny wzrost liczby infekcji centralnego ukladu
nerwowego, skory, ptuc oraz oczu wywolywanych przez
ameby z tej grupy [34, 71]. Dodatkowo dowiedziono,
ze ameby wolno zyjace moga pelni¢ role wektorow
drobnoustrojéow chorobotwoérczych [28]. Patogeneza
infekcji wywolywanych przez ameby wolno Zyjace nadal
nie jest dokladnie poznana, co skutkuje trudnosciami
w postawieniu prawidtowej diagnozy oraz zastosowaniu
skutecznego leczenia tych infekeji [37, 66, 71].

2. Rodzaj Acanthamoeba

Ameby z rodzaju Acanthamoeba zaliczane sg do tzw.
grupy ,limax” (amfizoicznyh ameb wolno Zyjacych),
systematycznie sklasyfikowane do gromady Sarcomasti-
gophora, rzedu Amoebida (25, 34, 37]. Podzial taksono-
miczny ameb ulega cigglym zmianom i modernizacjom
ze wzgledu na badania prowadzone nad sekwencja
ich genomu [60, 66]. Najnowsza klasyfikacja, zapro-
ponowana przez Miedzynarodowe Stowarzyszenie
Protozoologéw (ISOP), opiera si¢ na kryteriach mor-
fologicznych, biochemicznych oraz molekularnych.
Zaktada podzial patogenicznych ameb wolno zyjacych
na dwie Super Grupy: Amoebozoa (rodzaj Acantha-
moeba i Balamuthia) oraz Excavata (rodzaj Naegleria)
[1, 66]. Identyfikacja gatunkéw ameb opiera si¢ na
molekularnej analizie sekwencji 18s rRNA. Zidenty-
fikowano 17 réznych genotypéw (T1-T17) w obrebie
rodzaju Acanthamoeba. Za gtéwny genotyp chorobo-
tworczy dla czlowieka uznaje si¢ genotyp T4, przewaz-
nie identyfikowany u Acanthamoeba castellanii, ameby
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zazwyczaj wywolujacej pelzakowe zapalenie rogowki
(AK) [6, 25, 60, 66]. Ameby z rodzaju Acanthamoeba
to najczesciej spotykany rodzaj ameb, szeroko rozpo-
wszechniony w $rodowisku zaréwno naturalnym jak
i sztucznym [25, 37, 66]. Na podstawie licznych badan
oraz obserwacji wyodrebniono kilkadziesigt gatunkow
ameb z rodzaju Acanthamoeba, o réznym stopniu pato-
gennosci [25, 37]. Gatunki te moga wykazywac réznice
morfologiczne nawet w obrebie klonalnych szczepdw,
prawdopodobnie wynikajgce z warunkéw zycia popu-
lacji [6, 66]. U cyst zaobserwowano zjawisko wewnatrz-
gatunkowego polimorfizmu, pelniacego istotng role
w rozprzestrzenianiu sie szczepdw w srodowisku [11].

2.1. Wystepowanie

Ameby z rodzaju Acanthamoeba to kosmopolityczna
grupa organizmow o szerokim spektrum wystepowania.
W cyklu zyciowym ameb obecne sg dwa stadia rozwo-
jowe: trofozoit (Rys. 1) i cysta (Rys. 2). Oba stadia moga
by¢ forma inwazyjna dla cztowieka [33, 34, 37]. Swoja
powszechno$¢ w srodowisku zaréwno naturalnym jak
i sztucznym ameby z rodzaju Acanthamoeba zawdzig-
czaja wysokiej tolerancji trofozoitéw na niekorzystne
warunki srodowiska [55, 66]. Cysta to stadium odporne
na dzialanie réznego rodzaju czynnikéw fizycznych,
takich jak: zmiany temperatury, ci$nienia osmotycznego,
wilgotnosci, pH oraz oporne na zmiany stezenia zwigz-
kéw organicznych i nieorganicznych [6, 10, 34]. Zazwy-
czaj nie wykazuje wrazliwosci na dziatanie wigkszosci
srodkéw dezynfekujacych, srodkéw antybakteryjnych
czy $rodkow antyseptycznych, np: zawartych w ply-
nach do ptukania soczewek [10, 33, 72]. Udowodniono,
ze cysty z rodzaju Acanthamoeba moga przetrwac
w wodzie destylowanej, w temperaturze 4°C, przez
25 lat, utrzymujac wysoki stopien wirulencji [10, 34, 40].

Rys. 1. Trofozoit Acanthamoeba castellanii

Zdjecie wykonane spod mikroskopu $wietlnego, niebarwione,
powiekszenie x400, fotografia: Edyta Hendiger.
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Rys. 2. Cysty Acanthamoeba castellanii

Zdjecie wykonane spod mikroskopu $wietlnego, niebarwione,
powiekszenie x400, fotografia: Edyta Hendiger.

Szczepy ameb o réznym stopniu patogenicznosci
zostaly wyizolowane z wody, gleby oraz powietrza.
Wystepuja w naturalnych oraz sztucznych stodkich
zbiornikach wodnych takich jak: rzeki, jeziora, stawy,
gorace zrodta, rolnicze zbiorniki irygacyjne czy baseny
publiczne [12, 30, 33, 66]. Obecno$¢ ameb zaobserwo-
wano w wodzie polstodkiej oraz w stonej wodzie mor-
skiej, w wodzie opadowej, a nawet w wodzie butelkowa-
nej [7, 33]. Sa powszechne w glebie, piaskach plazowych
oraz osadach morskich. W $rodowisku domowym
szczepy izolowane sg z systemow grzejnych, wentyla-
cyjnych, kurzu, akwariéw, gleby doniczkowej, nawilza-
czy powietrza czy prysznicow. Ich obecnos$¢ stwierdza
sie rowniez w placéwkach stuzby zdrowia, na sprze-
cie w stacjach dializ, narzedziach stomatologicznych
czy w plynach do soczewek [27, 33, 66]. Na podsta-
wie badan przeprowadzonych w aglomeracjach miej-
skich stwierdzono obecnos¢ ameb w fontannach oraz
piaskownicach, co moze stanowi¢ potencjalne zagro-
zenie dla zycia i zdrowia ludzkiego, w szczegdlnosci
dzieci [7, 15]. Obecnos¢ ameb stwierdza si¢ rowniez
w $ciekach komunalnych, pyltach oraz wodzie wodo-
ciggowej. Podstawowe rutynowe testy wod wodocia-
gowych nie zawieraja badan na obecnos$¢ ameb. Tym-
czasem z badan przeprowadzonych w USA, w stanie
Ohio, wynika, ze w 79% badanych uje¢ wody wykryto
obecnos¢ tych ameb [15, 59]. Ameby zostaty réwniez
wyizolowane z owocow, warzyw, grzybow, roélin oraz
zwierzat (ptazow, gaddw, ryb, ptakow, psow czy malp)
[33, 66]. U ludzi, zaréwno u 0séb chorych jak i zdro-
wych, izoluje si¢ szczepy ameb z wymazdow z gardla,
nosa, ucha, plwociny czy probek katu, co moze suge-
rowac, ze ameby s3 czescia naturalnej flory czlowieka
[33, 55, 72]. Podczas badan w Nigerii udowodniono
kolonizacj¢ przez ameby $luzéwki nosa u 24% bada-
nej populacji [12]. Ze wzgledu na powszechnos¢ ameb
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w srodowisku, u 80% badanej populacji wykryto natu-
ralne przeciwciala IgG przeciwko amebom z rodzaju
Acanthamoeba [33, 72].

2.2. Chorobotworczos¢

Patogennos$¢ ameb z rodzaju Acanthamoeba wyka-
zuje réznice miedzygatunkowe oraz rdéznice miedzy
szczepami tego samego gatunku, a jej przyczyny wcigz
nie s3 do konca poznane [29]. Okreslenie gtéwnych
czynnikow wirulenciji jest kluczowym etapem w opra-
cowaniu skutecznej i efektywnej terapii [33, 62]. Czyn-
niki warunkujace chorobotwdrczos¢ ameb zostaly
podzielone na 2 grupy: czynniki bezposrednio zwig-
zane z patogennoscig oraz czynniki posrednio zwia-
zane z patogennoscig. Do czynnikéw bezposrednich
zaliczana jest zdolno$¢ do adhezji, fagocytozy, sekrecji
specyficznych enzymoéw oraz acanthaporyny (toksycz-
nego biatka formujgcego pory). Czynnikami posred-
nimi jest zdolno$¢ transformacji formy troficznej
w silnie oporng cyste, réznice morfologiczne, toleran-
cja zmiennych warunkéw srodowiska, powszechnos¢
wystepowania, tworzenie biofilmu, chemotaksja, stan
zdrowia zainfekowanego organizmu oraz opornos¢ na
leki [32]. Od momentu opisania pierwszych przypad-
kéw zarazen amebami z rodzaju Acanthamoeba pro-
wadzone s3 liczne badania majace na celu okreslenie
kryteriow identyfikacji szczepéw patogennych i nie-
patogennych. Na podstawie tych badan okreslono kilka
metod wykorzystywanych do okreslenie stopnia zjad-
liwos$ci ameb [29].

Poczatkowo patogenno$¢ ameb okreélana byfa na
bazie morfologii cysty, przy pomocy obserwacji mikro-
skopowej. Zauwazono jednak, ze budowa morfolo-
giczna formy przetrwanej moze by¢ zmienna nawet
w obrebie jednego szczepu (np: pod wptywem warun-
kow hodowli) [29, 55, 72]. Aktualnie obserwacja
mikroskopowa cyst nie jest stosowana jako metoda
okreslania stopnia chorobotworczosci szczepu. Jed-
nakze dzigki tej metodzie mozna zaobserwowac istotny
czynnik wirulencji u form troficznych - liczbe acan-
thopodiéow umozliwiajacych adhezje do powierzchni
komorek gospodarza. Szczepy patogenne posiadajg na
powierzchni swoich trofozoitéw okoto 100 acanthopo-
didéw, a niepatogenne zaledwie okolo 20 [32, 33, 44].

Dalsze badania wykazaly podwyzszong toleran-
cje termiczng szczepdw patogennych w stosunku do
niepatogennych [29, 72]. Zaobserwowano zdolnos¢
szczepow patogenicznych do wzrostu i rozwoju w tem-
peraturze 42°C oraz wyzszej. Prawdopodobnie spowo-
dowane jest to wystepowaniem w komorkach ameb
wysokiego poziomu bialek szoku cieplnego HSP60
oraz HSP70 [29, 32, 72]. Termofilnos$¢ oraz zdolno$é
przetrwania ameby w warunkach wysokiego ci$nienia
osmotycznego oraz zmiennego pH uznaje si¢ za istotne
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czynniki wirulencji. Jednak nie sg one wystarczajace do
wywolania zarazenia. Opisano sporadycznie wystepu-
jace szczepy niechorobotworcze o wysokiej tolerancji
termicznej oraz szczepy chorobotwdrcze nietermofilne
[29, 32, 44, 62].

Wiele badan nad inwazyjnos$cig ameb opiera si¢ na
ich wlasciwos$ciach biochemicznych [29]. Markerami
wirulencji jest zaréwno aktywnos$¢ specyficznych
enzymow proteolitycznych jak i zwiekszona obecno$¢
na powierzchni blony komdrkowej biatek wigzacych
mannoze (MBP), umozliwiajacych adhezje [33, 44, 72].
Badania wykazaly wysoka aktywno$¢ enzyméw pro-
teolitycznych, gléwnie proteinaz serynowych i cyste-
inowych u szczepdw o wysokim stopniu inwazyjnosci
i chorobotwdrczosci. Odnotowano réwniez wysoka
aktywnos¢ elastazy i kolagenazy, peroksydazy i niska
aktywnoscig dysmutazy ponadtlenkowej. Nie zauwa-
zono powigzania miedzy aktywno$cia katalazy, a stop-
niem chorobotwérczosci [19, 29, 33, 44]. Mozliwo$é
rozrdéznienia szczepdw patogennych i niepatogennych
daje réwniez sekrecja ekto-ATP-az o réznych masach
molekularnych oraz poréwnywanie aktywnosci synte-
tazy prostaglandynowej [25, 29, 33].

Chorobotworczos¢ pelzakéw z rodzaju Acanthamo-
eba okresdlana jest rowniez w trakcie prob biologicz-
nych, poprzez inokulacje zwierzat laboratoryjnych.
Sposob ten ma jednak liczne ograniczenia. Powtarzal-
no$¢ metody zalezy od czynnikéw takich jak dawka
patogenu czy wiek zwierzat laboratoryjnych. Pelzaki
wywolujace AK s3 inwazyjne tylko wobec niektérych
ssakow (oprocz czlowieka): §win domowych czy cho-
mikéw. Dodatkowo préby biologiczne budzg wiele wat-
pliwosci na tle etycznym [19, 29].

Markery morfologiczne, okreslanie termofilnosci,
reakcja na zmienne pH czy inokulacja zwierzat labo-
ratoryjnych nie spelniaja wszystkich wymagan doty-
czacych czulosci, swoistosci i niezawodnosci metody
oceny patogennos$ci ameb [62]. Metody biologii mole-
kularnej sa doskonatym uzupelnieniem przytoczonych
wczesniej technik. W badaniach nad inwazyjnoscia
pelzakéw poréwnano wiele metod analizy DNA takich
jak PCR-RAPD, PCR-RFLP czy real-time PCR. Stoso-
wanie powyzszych metod obarczone moze by¢ jednak
duzym bledem ze wzgledu na niskg powtarzalno$¢ czy
utrudniong standaryzacje metody. Czesto tez gene-
rujg one wysokie koszty, sa dlugotrwale i skupiajg si¢
na najczesciej wystepujacych genotypach. Za najbar-
dziej wiarygodna metode identyfikacji szczepéw ameb
z rodzaju Acanthamoeba uznaje si¢ sekwencjonowanie
fragmentéw genomowego DNA, ktore zostaly uznane
za uzyteczne markery polimorfizmu genetycznego.
Najczesciej sekwencjonowany jest gen 18s rRNA. Za
pomocy tej metody szczepy przydzielane sg do grup
genotypowych, co ulatwia okreslenie stopnia ich pato-
gennosci, inwazyjnosci lub opornosci na leki [29].
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Szczegdlna skltadowa patogennosci ameb jest zja-
wisko endosymbiozy. Ameby mogg by¢ rezerwuarem
dla wielu patogennych bakterii takich jak Vibrio chole-
rae, Listeria monocytogenes czy Eschericha coli. Aktu-
alne dane donosza, ze 25% pelzakéw izolowanych ze
srodowiska jest wektorami dla drobnoustrojéow. Ameby
zapewniaja bakteriom ochrone przed niekorzystnymi
warunkami $rodowiska, ulatwiajag im wzrost, rozwoj
oraz potencjalne wywotywanie infekcji. Zauwazono
réwniez dodatni wplyw bakterii Gram- na inwazyj-
no$¢ ameb wywolujacych AK. Oprécz bakterii ameby
moga przenosi¢ inne mikroorganizmy takie jak grzyby,
pierwotniaki czy wirusy. Istotnym czynnikiem pato-
genezy zarazen jest réwniez zdolno$¢ do tworzenia
biofilmu bedacego rezerwuarem dla wielu drobno-
ustrojow [28, 62, 66].

3. Pelzakowe zapalenie rogowki - AK

AK jest to silne zapalenie rogéwki oka wywolane
przez pelzaki z rodzaju Acanthamoeba, ktdrego efektem
moze by¢ calkowita utrata wzorku. Choroba ma charak-
ter nawracajacy ze wzgledu na obecnos¢ silnie opornych
cyst. Dotyka os6b immunokompetentnych. Giéwna
grupa podwyzszonego ryzyka sg uzytkownicy socze-
wek kontaktowych [33]. Pierwszy przypadek AK zostal
odnotowany w 1974 roku, w Wielkiej Brytanii. Czyn-
nikiem poprzedzajgcym infekcje byt mechaniczny uraz
rogéwki [42]. AK uwarunkowane noszeniem soczewek
kontaktowych opisano w 1984 roku [52]. Liczba zdiag-
nozowanych przypadkéw AK wcigz roénie ze wzgledu
na rozwijajaca si¢ diagnostyke oraz wzrastajaca liczbe
uzytkownikow soczewek kontaktowych. Aktualnie nie
istnieje w pelni skuteczna metoda leczenia, a patogeneza
zarazenia wcigz jest obiektem badan [33, 46].

3.1 Czynniki ryzyka

Gléwnym czynnikiem ryzyka AK jest noszenie
i przechowywanie soczewek kontaktowych niezgod-
nie z zaleceniami lekarzy oraz producentéw. Aktual-
nie 90% pacjentéw ze zdiagnozowanym AK to osoby
noszace soczewki kontaktowe [25, 55, 72]. W USA
wsréd miliona uzytkownikéw soczewek odnotowuje sie
1-2 przypadki AK, w Wielkiej Brytanii 20 przypadkéow.
W Polsce takze odnotowano pewng liczbe zachorowan
na AK. W skali kraju jest to okoto kilkadziesiagt przy-
padkow. W samej Warszawie opisano kilkanascie przy-
padkéw z potwierdzong diagnoza AK, ktdrej przyczyna
mogto by¢ dtugotrwalego uzywanie soczewek kontak-
towych, lub plywanie w otwartym akwenie wodnym
[8, 34, 46, 61]. Szacuje sig, ze u jednej osoby na 300-
1500 uzytkownikéw soczewek kontaktowych rozwinie
sie AK w ciagu 30 lat od rozpoczecia korzystania z tej
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metody korekeji wad wzroku [44]. Nieprawidtowosci
w uzytkowaniu soczewek kontaktowych moga by¢
spowodowane zbyt malym dostepem do informacji na
temat poprawnego z nich korzystania [33, 44]. Gléwne
bledy uzytkownikéw soczewek to [25, 33]:

e noszenie soczewek kontaktowych przez okres
dluzszy niz przewidziano w ulotce,

e nie zdejmowanie soczewek podczas kapieli (w za-
nieczyszczonych zbiornikach wodnych, basenach
publicznych, jacuzzi, goracych zrodlach, wannach
z hydromasazem), korzystania z prysznica czy
sauny,

e brak odpowiedniej higieny (mycia dloni) podczas
zakladania i zdejmowania soczewek,

e nieprawidlowe przechowywanie soczewek kon-
taktowych (nieodpowiedni pojemnik, uzywanie
zanieczyszczonych lub przeterminowanych pty-
néw do plukania soczewek, przemywanie socze-
wek wodg, nieregularna higiena soczewek).

Szczegolnie narazeni sg uzytkownicy tzw. miekkich
soczewek kontaktowych, uzywanych czesto okazyjnie,
np: podczas uprawiania sportu. Soczewki tego typu sa
wykonane z hydrofilowego plastiku ulatwiajacego two-
rzenie biofilmu na ich powierzchni. Utrudniona jest
réwniez ich prawidtowa higiena [32].

Okoto 15-20% przypadkéw AK nie jest zwigzana
z noszeniem soczewek kontaktowych. Gléwnym powo-
dem tych infekcji jest wecze$niejszy, mechaniczny uraz
rogéwki (np: po zabiegu LASIK czy keratotomii pro-
mienistej), polaczony z ekspozycja oka na zanieczysz-
czong wode, glebe, w nastgpstwie uprawiania sportow
wodnych lub zimowych [3, 25, 33, 34]. Odnotowano
réwniez przypadek AK u 5-letniego chlopca, niezwia-
zany z wczesniejszym noszeniem soczewek czy urazem
mechanicznym rogéwki [14, 44].

Uznaje sig, ze nie ma korelacji miedzy plcig pacjenta,
a czestoscig wystepowania AK. Badania z 1985 roku
wykazujg, ze gtéwna przyczyna AK u kobiet jest nosze-
nie soczewek kontaktowych, zas u mezczyzn AK wigze
sie z weze$niejszym urazem rogowki [33, 58].

Wiek pacjenta nie odgrywa istotnej roli, jako czyn-
nik ryzyka AK. Jednakze, podczas badan przeprowa-
dzonych w Iranie, zauwazono zwigkszong czestosé
wystepowania AK u kobiet z grupy wiekowej 15-25 lat.
Tendencja ta moze by¢ spowodowana popularnoscia
uzywania soczewek kontaktowych w tej grupie spo-
tecznej [25, 43, 56].

3.2. Przebieg zarazenia

AK dotyczy zwykle jednego oka, ale opisano row-
niez przypadki infekcji obustronnej [13, 25, 72]. Tempo
nasilania si¢ infekcji jest zwykle powolne. Ameby
penetruja kolejne warstwy rogéwki, od nabtonka, az
do podicieliska, wywolujac efekty cytotoksyczne. Na
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podstawie obserwacji pod mikroskopem rogéwkowym
wyrdzniono 3 etapy AK [12, 44]:

1. adhezja do nablonka rogéwki oraz wywotanie

zluszczania,

2. inwazja podscieliska rogdwki,

3. zapalenie nerwu.

Warunkiem rozpoczecia infekgji jest adhezja ameby
do nabtonka rogéwki gospodarza. Pelzaki najlepiej przy-
legaja do uszkodzonego nabtonka, jednak zaobserwo-
wano réwniez zdolno$¢ ameb do tgczenia sie rowniez ze
zdrowym, nieuszkodzonym nabtonkiem rogowki [12,
33]. Gléwnymi elementami uczestniczacymi w adhezji
sg acanthopodia oraz MBP na powierzchni blony ameby
[33, 44]. W momencie kontaktu ameby z gatkg oczna
zachodzi interakcja miedzy MBP, a bogatymi w man-
noze glikoproteinami i glikolipidami nabtonka rogéwki
[12, 33, 56]. Ameby penetruja nablonek rogdéwki wywo-
tujac proces ztuszczania poprzez 3 mechanizmy: bez-
posrednig cytolize komorek, fagocytoze oraz indukcje
apoptozy [12]. W nastepstwie adhezji u ameby uru-
chamiaja sie szklaki sygnatéw wewnatrzkomoérkowych
prowadzacych do rozpoczecia sekrecji enzymoéw oraz
substancji cytotoksycznych [33, 44, 56].

Kombinacja enzymow litycznych pozwala trofozo-
itom penetrowa¢ matrix zewnatrzkomérkowy tkanek
zrebu nablonka rogdwki. Na tym etapie infekcji pojawia
sie charakterystyczny objaw nacieku promieniowego
[12]. Ameby wydzielaja 3 rodzaje proteaz: serynowe,
cysteinowe oraz metaloproteazy. W procesie degradacji
szczegolna role odgrywaja proteazy serynowe. Wysoka
aktywnos¢ tego enzymu jest Scisle skorelowana z induk-
¢ja cytotoksyczno$ci w komérkach gospodarza [1, 33,
44, 56]. Istotno$¢ proteazy serynowej zauwazono pod-
czas inkubacji ameb z inhibitorem proteazy serynowej
(PMSEF), podczas ktorej zaobserwowano zmniejszenie
efektu cytotoksycznego na zainfekowane komorki.
Wyniki tych testow zostaly potwierdzone metoda wyci-
szania gendw [25, 33, 56]. W miare rozwoju zarazenia
destrukeji ulega kolagen typu I, odpowiedzialny za
utrzymanie integralnosci zr¢bu rogéwki, oraz immu-
noglobulina zawarta w 1zach (slgA), pierwsza bariera
immunologiczna dla drobnoustrojow [25, 33].

Kolejnym etapem w procesie niszczenia zainfeko-
wanych komorek jest fagocytoza. Powierzchnie ameby
pokrywaja specyficzne struktury, tzw. food cups, umoz-
liwiajace fagocytowanie niewielkich czesci komorek
gospodarza [25, 33, 56]. Podczas obserwacji mikro-
skopowych w komoérkach zainfekowanego nabtonka
rogéwki zauwazono specyficzne zmiany wskazujace
na apoptoze komorki takie jak: ciatka apoptotyczne,
zmiany w blonie komérkowej, kondensacja chromatyny
i fragmentacja DNA [25, 33].

Finalnym efektem infekcji jest zapalenie nerwdéw
rogowki. Nie zaobserwowano trofozoitéw w srédblonku
rogowki oraz w komorze przedniej gatki ocznej [12].
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Rys. 3. Naciek promieniowy rogéwki w zarazeniu AK
Zdjecie wykonane za pomocg lampy szczelinowej [61].

Objawy AK sa niespecyficzne, trudne do jedno-
znacznego rozpoznania. Ze wzgledu na podobienstwo
obrazéw klinicznych AK i innych schorzen oka czgsto
poczatkowo stawiana jest bledna diagnoza. Symptomy
mogg utrzymywac sie miesigcami [10, 16, 33]. Jednymi
z pierwszych objawéw AK s3 swiatlowstret, fzawienie
oraz obnizona ostro$¢ widzenia. W miar¢ rozwoju
zapalenia moga wystapi¢ takie dolegliwosci jak: silny
bdl oka, zaczerwienienie oka, owrzodzenie rogéwki,
naciek promieniowy rogéwki, obrzek powieki, opada-
jaca powieka, zapalenie spojowek oraz uczucie obec-
nosci ciata obcego. W konsekwencji AK moze prowa-
dzi¢ do trwalej utraty wzroku [32, 66].

Naciek promieniowy rogéwki (Rys. 3) jest charak-
terystycznym, wczesnym objawem AK, lecz wystepuje
tylko w 50% przypadkow [32, 66]. Jest rowniez obja-
wem wrzodziejacego zapalenia spojowek. Dodatkowo
moze by¢ fatwo pominiety podczas rutynowego bada-
nia oka lampg szczelinowg [2].

3.3. Diagnostyka

Rozpoznanie AK oparte jest na metodach takich
jak mikroskopia $§wietlna, mikroskopia konfokalna czy
hodowla in vitro. Coraz cz¢$ciej diagnostyka posze-
rzana jest o techniki molekularne oraz immunolo-
giczne [25, 55, 72]. W procesie diagnostycznym AK
istotnym etapem jest prawidlowe pobranie probki do
badan. Rekomendowanym materialem sg zeskrobiny
rogéwkowe lub tkanka pobrana podczas biopsji. Ameba
przez bardzo krétki czas utrzymuje si¢ na powierzchni
nabtonka rogéwki. Nastepnie, w miare rozwoju zara-
zenia, penetruje kolejne jej warstwy. Dlatego nie zaleca
sie wykonywania testow z probek powierzchniowych
takich jak wymaz z galki ocznej czy lzy, zwlaszcza
w zaawansowanym stadium choroby lub po uprzed-
niej antybiotykoterapii. Optymalny material do pro-
cesu diagnostycznego AK to zeskrobiny rogéwki lub
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material pobrany podczas biopsji rogéwki, zanurzony
w podlozu transportowym: PBS lub 0,9% NaCl, aby
zapobiec wysychaniu. Po uzyskaniu i zabezpieczeniu
probki materiat jest bezposrednio przeznaczany do
izolacji DNA, za$ podloze transportowe do hodowli
na podlozy stalym (NN agar, oplaszczony bakteriami
Gram-) lub ptynnym (PBS z dodatkiem bakterii) [32].

Diagnostyka ciezkich przypadkéw moze opieraé
sie na preparatach bezposrednich ze wzgledu na duza
gestos¢ ameb [32]. Za uzyteczng metode diagnostyczng
uznaje sie tez badanie lampg szczelinowg zapewniajaca
powiekszenie okoto 10-25 razy [29, 61]. Wystepujace
na wczesnym etapie AK zmiany mozliwe do zaobserwo-
wania podczas badania lampg szczelinows to powierz-
chowne zmiany zapalne nablonka rogéwki, zmiany
pseudodendrytyczne nablonka rogéwki, punktowe
uszkodzenia nabtonka, naciek promieniowy w cen-
tralnej czegs$ci rogdwki, zapalne cialka satelitarne oraz
rozproszone ciatka zapalne. Po okolo 3-8 tygodniach
od zarazenia zauwazy¢ mozna zmniejszenie si¢ cen-
tralnej czesci rogowki, rope w przedniej komorze oka,
stany zapalne twardowki oraz neowaskularyzacje [10].
Zwykle jednak za wstepny etap rozpoznania uznaje
sie metode mikroskopii konfokalnej in vivo. Jest to
szybka, nieinwazyjna metoda o wysokiej czultosci dia-
gnostycznej [10, 23, 44, 47]. Mikroskopia konfokalna
daje réwniez mozliwo$¢ wykrycia w preparacie cyst
oraz trofozoitow. Istnieje jednak mozliwos¢ blednej
interpretacji, ze wzgledu na podobienstwo form mor-
fologicznych ameb do innych komoérek gatki ocznej.
W preparacie obserwowanym pod mikroskopem kon-
fokalnym, cysty to sferyczne, hiperrefleksyjne struktury
o podwdjnej Scianie, przypominajace leukocyty lub
jadra komorek nablonka rogéwki (Rys. 4). Trofozoity
za$ morfologicznie podobne sg do keratocytow oraz
jader leukocytow [10, 44, 69]. Ze wzgledu na mozliwos¢
pomylki, osoba oceniajgca preparat powinna dokladnie
zna¢ morfologie rozréznianych komoérek [10]. Metoda

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

Zdjecie wykonane in vivo za pomocg mikroskopu konfokalnego [61].
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mikroskopii konfokalnej jest uzyteczna w przypadku
szczepOw o wysokiej zywotnosci, intensywnym tempie
podziatéw, mogacych przetrwac¢ na podtozu hodowla-
nym przez okolo 42 miesigce. W przypadku szczepow
o niskiej zywotnosci i krétkim, okoto 10-dniowym cza-
sie przezycia w hodowli, mikroskopia konfokalna nie
jest w pelni wiarygodna. Dodatkowym ograniczeniem
jest mata gesto$¢ ameb w preparacie (np: we wczesnym
stadium AK), wystepowanie infekcji mieszanych oraz
wdrozenie antybiotykoterapii [9, 10, 32].

Ze wzgledu na niespecyficzno$¢ objawéw oraz podo-
bienstwo obserwowanych zmian w galce ocznej AK
czesto w swojej poczatkowej fazie mylone jest z wiru-
sowym zapaleniem rogéwki wywolywanym przez
wirusa HSV. W poézniejszych stadiach zarazenia, bledy
w diagnozie moga wynika¢ z podobienstwa obrazu
klinicznego AK do bakteryjnego (np.: wywolywanego
przez Pseudomonas aeruginosa) lub grzybiczego (np:
wywolywanego przez grzyby z rodzaju Candida lub
Fusarium) zapalenia rogéwki. Udowodniono réwniez,
ze okolo 50% zakazen to infekcje mieszane [8-10, 73].

Za ,zloty standard” w diagnostyce AK uznaje si¢
hodowle na podlozach wzbogaconych [10, 32, 54].
Probke kliniczng posiewa si¢ na podloze NN agar,
oplaszczone wczesniej bakteriami Gram- z 24 h hodowli,
np: Escherichia coli lub Enterobacter aerogenes. Hodowle
inkubuje sie w 30°C przez 7 dni. Wzrost ameb na szalce
ocenia sie przy uzyciu mikroskopu odwrédconego z kon-
trastem fazowym. W przypadkach cig¢zkich zarazen
wzrost ameb zauwazalny jest juz po 24-48 h. Alterna-
tywnie hodowl¢ mozna zatozy¢ w butelce hodowlane;j.
Probke zawiesza sie w PBS z dodatkiem bakterii [32].
Hodowla na podtozu wzbogaconym o antybiotyki (peni-
cyling, streptomycyne) pozwala na mozliwos¢ klasyfi-
kacji cyst do okreslonych grup morfologicznych [10].

Aktualnie coraz wigksze znaczenie w procesie dia-
gnostycznym majg metody molekularne oparte na tech-
nice PCR i jej odmianach. Dzieki nim mozna przypisa¢
dany szczep ameb do odpowiedniej grupy morfologicz-
nej. W przypadku odmiennej morfologii metody mole-
kularne sg niezbednym etapem rozpoznania. Amplifi-
kacja DNA wizualizowana jest podczas elektroforezy
na zelu agarozowym. Genotypowanie potwierdza wia-
rygodnos¢ identyfikacji [10, 32, 49, 53].

Metody immunologiczne nie majg duzej wartosci
diagnostycznej ze wzgledu na powszechno$¢ ameb
w srodowisku. Specyficzne przeciwciata, wykorzysty-
wane podczas testow tego typu, sa réwniez obecne
u 0s6b zdrowych [32].

3.4. Leczenie i profilaktyka
Aktualnie nie istnieje jednoznacznie skuteczna tera-

pia przeciwko AK. Znane metody leczenia sa czgsto
nieefektywne, toksyczne i dtugotrwatle. Znaczny wpltyw
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na powodzenie terapii ma wczesne, prawidtowe roz-
poznanie [33, 72, 73]. Trudnosci w leczeniu AK spo-
wodowane sg takimi czynnikami jak: zaawansowane
stadium choroby wynikajace z blednej diagnozy, szero-
kie spektrum wirulencji szczepdéw, infekcje mieszane,
wysoka opornos¢ ameb na leki, transformacja trofozo-
itow w silnie oporng forme przetrwana czy brak kore-
lacji miedzy wynikami testow laboratoryjnych in vitro
iin vivo [8, 40, 55, 72].

Obecnie leczeniem pierwszego rzutu podczas AK
sg diamidy takie jak: propamidyna, heksamidyna oraz
biguanidy takie jak: chlorowodorek poliheksametyle-
nubiguanidyny (PHMB) czy chlorheksydyna. Mono-
terapia jest zalecana tylko w przypadku wczesnie
zdiagnozowanych pacjentow. Zwiazki te zwigkszaja
przepuszczalnos¢ blony komorkowej ameb poprzez
taczenie si¢ wysoko dodatnio natadowanych czgstek
z mukopolisacharydowymi cz¢$ciami ostioli. W efekcie
penetruja amebe doprowadzajac do jej lizy i $mierci [30,
31]. PHMB i chlorheksydyna sg efektywne w niskich
stezeniach, PHMB ma toksyczny wplyw na nabtonek
rogowki [27, 32, 33].

W przypadku zaawansowanego stadium choroby
stosowane jest leczenie mieszane. Chlorheksydyna (0,02
-0,2%) uzywana jest gtéwnie w polfaczeniu z PHMB
(0,02-0,06%) i izetionianempropramidyny (0,1%). Pra-
widlowe dawkowanie to: 1-2 krople, raz na 1 h, od 3 do
9 dni. Po uplywie tego czasu nalezy zmniejszy¢ czestotli-
wos¢ podawania leku do1-2 kropli, raz na 3 h. Pierwsze
efekty powinny by¢ zauwazalne 2 tygodnie od rozpocze-
cia leczenia. Maksymalny czas terapii to 3—4 tygodnie.
Ze wzgledu na mozliwo$¢ nawrotu choroby, pacjenci
powinni pozostawaé pod S$cisla kontrolg lekarska.
W trakcie ustepowania objawéw choroby badania kon-
trolne nalezy przeprowadza¢ 1-2 razy w tygodniu. Po
zakonczeniu terapii, przez 6 miesiecy, wskazane jest
kontrolowanie stanu rogéwki raz w miesigcu [10, 22,
32]. Przeprowadzono réwniez testy terapii mieszanych:
chlorheksydyny z dibromopropramidyng i neomycyna.
Leczenie to przynosi skutki tylko na wczesnym etapie
zarazenia [4, 25, 33]. U niektdérych pacjentéw zasto-
powanie rozwoju choroby nastepowalo po podaniu
1% mikonazolu z 1% propramidyng oraz itrakonazolu
z 0,1% mikonalozem i ketokonazolem. Podobne efekty
wywolywal réwniez worykonazol [33, 72]. Stosowano
réwniez chlorheksydyne w polaczeniu z jodkiem powi-
donu oraz PHMB razem z flukonazolem [18, 27, 64].

W przypadku pézino zdiagnozowanych infekcji,
polaczonych z ostrym stanem zapalnym, pomocni-
czo w terapii stosowane sg kortykosteroidy. Jednak ze
wzgledu na skutki uboczne takie jak: ostabienie uktadu
immunologicznego pacjenta zahamowanie procesu
transformacji ameb, zwiekszenie tempa podzialow czy
wzrost patogennosci, wykorzystywanie kortykostero-
idow jest uznane za metode kontrowersyjna [32, 33, 67].
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Gdy leczenie farmakologiczne nie przynosi oczeki-
wanych rezultatow, przeprowadzany jest przeszczep
rogdéwki. Wskazaniami do transplantacji sa: znaczne
pogorszenie wzroku, ci¢zkie uszkodzenia nabtonka oraz
wyrazne zmniejszenie grubo$ci rogéwki. Istnieje jednak
ryzyko zakazenia rogéwki dawcy podczas operacji [22,
26, 32, 33]. Obiecujaca metoda leczenia jest modyfi-
kacja klasycznej transplantacji rogéwki - DALK. Cha-
rakteryzuje si¢ ona nizszym wspoétczynnikiem odrzu-
tow przeszczepu oraz zmniejszeniem liczby nawrotéw
spowodowanych zakazeniami srédoperacyjnymi [45].

W miare rozwoju badan nad AK opracowywane sa
nowe metody leczenia, gtéwnie wykorzystujace tech-
niki biologii molekularnej. Gtéwnym celem tych badan
jest opracowanie maksymalnie skutecznej terapii przy
minimalnej toksycznosci dla pacjenta. W terapii AK
zastosowano leczenie przeciwnowotworowe oraz zsyn-
tetyzowano siRNA, ktory w przypadku AK wykorzy-
stano do identyfikacji nowych celéw terapeutycznych
w komorce ameby [33, 39].

W ostatnich latach nastapil silny rozwéj nanotechno-
logii. Syntetyzowane nanoczastki, gtéwnie srebra i zlota,
znalazly zastosowanie, jako $rodki przeciwbakteryjne,
przeciwwirusowe oraz przeciwgrzybiczne nowej gene-
racji [51]. Przeprowadzone badania wlasne potwier-
dzaja dzialanie przeciwamebowe réznych rodzajow
nanoczastek srebra w stezeniach bliskich granicy cyto-
toksycznosci dla komorek ludzkich [20].

Niezwykle istotnym aspektem w procesie terapeu-
tycznym AK jest obecno$¢ silnie opornych cyst moga-
cych wywota¢ nawrét choroby nawet po wielu miesia-
cach od zakonczenia leczenia [33]. Dlatego tak waznym
jest opracowanie metody leczenia zapobiegajacej prze-
ksztafcaniu si¢ formy troficznej w forme przetrwang.
Niektdre testy wykazaly inaktywujacy wplyw promie-
niowania mikrofalowego [21], pulsacyjnego pola elek-
trycznego [68] oraz promieniowania ultrafioletowego
[48] na cysty, jednakze metody te wymagaja dalszej,
wnikliwej analizy.

Ze wzgledu na brak skutecznego leczenia AK istotne
jest udostepnianie i rozpowszechnianie wiedzy na
temat dzialan profilaktycznych. Zalecenia te powinny
zawiera¢ w szczegolnosci informacje na temat 10, 33]:

o prawidlowej higieny soczewek kontaktowych,

e odpowiedzialnego uzytkowania soczewek kontak-
towych,

e zachowania szczegélnej ostroznosci podczas po-
drézy do krajow o klimacie tropikalnym,

e niepokojacych objawow i odpowiedniej na nie
reakcji.

Uzytkownicy soczewek kontaktowych czesto zbyt
poino zglaszaja si¢ do lekarza. Jest to spowodowane
zmniejszeniem wrazliwo$ci na dyskomfort, np: bol oka
ze wzgledu na ciggte podraznianie galki ocznej przez
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soczewke. Nalezy pamigtac, aby w przypadku jakichkol-
wiek niepokojacych dolegliwosci niezwlocznie zglosi¢
sie do lekarza okulisty [32].

4. Ziarniniakowe pelzakowe zapalenie
mozgu - GAE

GAE jest to rzadkie schorzenie centralnego ukladu
nerwowego wywolywane przez ameby z rodzaju Acan-
thamoeba. W sumie na $wiecie odnotowano okoto
200 przypadkow zachorowan na te jednostke chorobowa.
Choroba ma charakter jednostkowy, dlatego cz¢s$¢ przy-
padkéw najprawdopodobniej mogla zostaé nieopisana
z powodu blednej diagnozy. Dotychczas w Polsce nie
potwierdzono zachorowan na GAE [30, 66].

4.1. Przebieg zarazenia

Infekcja centralnego ukladu nerwowego ma charak-
ter oportunistyczny. Dotyka oséb o obnizonej odpor-
nosci, np: chorych na AIDS, cierpigcych na choroby
przewlekte takie jak cukrzyca, przyjmujacych leki
immunosupresyjne po przeszczepach narzadéw oraz
0s6b uposledzonych umystowo. Czynnikami ryzyka
infekeji sg rowniez alkoholizm, anoreksja, cigza oraz
leczenie przeciwnowotworowe (chemioterapia, radio-
terapia). Notowano réwniez pojedyncze przypadki
zachorowan niezwigzane z zaburzeniami mechaniz-
moéw immunologicznych [5, 66, 72]. Wrotami zarazenia
sg pluca, zmiany skorne lub nabtonek wechowy, skad
ameby przedostajg si¢ do uktadu krwionosnego. Zajecie
centralnego ukladu nerwowego nastepuje po przekro-
czeniu bariery krew-mozg. Oprocz centralnego ukladu
nerwowego, zainfekowany moze by¢ réwniez szpik
kostny oraz inne narzady, takie jak: watroba, nerki czy
trzustka [25, 66]. Patogeneza zarazenia nie jest doktad-
nie poznana. Okres inkubacji choroby jest zmienny,
trwa od 10 dni do kilku miesigcy. Sama infekcja zaczyna
sie nagle i objawia si¢ silnymi bélami glowy, wysoka
temperatura, wymiotami, sztywno$cig karku, napadami
padaczkowymi, zaburzeniami wzroku, wechu i smaku
oraz zaburzeniami psychicznymi takimi jak halucyna-
cje, zaburzenia $wiadomosci czy dezorientacja. W 90%
przypadkéw GAE prowadzi do $mierci [55, 66, 72].

4.2. Diagnostyka ileczenie

Diagnostyka GAE opiera si¢ na preparatach bez-
posrednich obserwowanych pod mikroskopem kon-
trastowo-fazowym, preparatach trwatych, barwio-
nych metoda Wrighta lub Giemsy oraz badaniu ptynu
mozgowo-rdzeniowego. Analiza bioptatow stwierdza
pleocytoze z przewaga limfocytéw, podwyzszone ste-
zenie bialka oraz obnizone st¢zenie glukozy [36, 37,
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72]. Obiecujaca metodg diagnostyczng jest PCR na
podstawie DNA uzyskanego z materialu biopsyjnego.
Technika ta daje nadzieje na szybsza diagnoze i wczes-
niejsze rozpoczecie leczenia [35, 66].

Aktualnie nie istnieje zadna w pelni skuteczna tera-
pia przeciwko GAE. Obecne metody leczenia obejmuja
podanie dozylne kombinacji pochodnych azolowych,
takich jak: ketokonazol, itrakonazol, flukonazol orazri-
fampicyny, sulfodiazyny, erytromycyny i flucytozyny.
Postepowanie to jest nieefektywne i nadzwyczaj rzadko
prowadzi do sukcesu terapeutycznego. Odnotowane
przypadki wyzdrowien maja charakter incydentalny
[24, 37, 66].

5. Akantameboza skorna

Akantameboza skdrna to rzadko spotykane, scho-
rzenie powlok skornych, wywotywane przez pelzaki
z rodzaju Acanthamoeba. Patogeneza zarazenia nie
zostala do tej pory w pelni wyjasniona. Nie jest row-
niez jasne, czy zmiany skorne sg gtéwnym elementem
infekciji, czy tez wynikiem rozprzestrzeniania sie pato-
genéw na powtokach skdrnych z innych narzadéw, np:
ukladu oddechowego, zatok czy centralnego ukfadu
nerwowego [17, 36].

5.1. Przebieg zarazenia

Infekcja dotyka gtéwnie 0s6b z zaburzeniami uktadu
odpornosciowego. Gléwng grupg podwyzszonego
ryzyka sa osoby chorujace na AIDS, osoby zazywajace
leki obnizajace odpornos¢, np: w wyniku przeszczepu
narzadow oraz osoby cierpigce na choroby na tle immu-
nologicznym [36, 41, 70]. Wrotami zarazenia sg skora,
zatoki wechowe oraz gérne drogi oddechowe. Okres
inkubacji choroby jest rézny i moze wynosi¢ od kliku
tygodniu do kilku miesiecy. Wczesne objawy infekcji to
obecno$¢ trudno gojacych si¢ ran ropnych oraz owrzo-
dzen, z tendencja do rozprzestrzeniania si¢. Z czasem
pojawiajg sie twarde skorne guzki rumieniowate, ziar-
niniakowe zmiany skérne oraz ostre stany zapalne ran.
Dodatkowym objawem moze by¢ zapalenie zatok noso-
wych [36, 50]. Smiertelno$¢ w wyniku akant amebozy
skornej wynosi ok 70%. W przypadku pacjentéw z zain-
fekowanym centralnym ukladem nerwowym wynosi
100% [36, 65].

5.2. Diagnostyka ileczenie

Diagnostyka akantamebozy skérnej bazuje na bada-
niach histologicznych oraz hodowli in vitro. W wyniku
barwienia preparatu biopsyjnego barwnikami hemato-
ksylina-eozyna, kalkofluorem czy metoda Shiffa, zaob-
serwowac¢ mozna ogniska martwicy komorek otoczone
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przez wrzodziejgce pola, oznaki zapalenia naczyn oraz
obecnos$¢ cyst i trofozoitdw ameb [36, 38].

W przypadku hodowli materiat pobrany bezposred-
nio z rany posiewa si¢ na agar nieodzywczy, oplasz-
czony E. coli lub P, aeruginosa. Wzrost oceniany jest po
tygodniu od rozpoczecia hodowli, jednakze jego pra-
widlowa ocena jest utrudniona ze wzgledu na zjawisko
encystacji. Badanie zakonczone wynikiem negatywnym
nalezy powtorzy¢. Do diagnostyki akantamebozy skor-
nej wprowadza si¢ rowniez metody z zakresu biologii
molekularnej, takie jak RELP-PCR czy RAPD-PCR oraz
metody immunocytochemiczne [36, 38].

Ze wzgledu na zblizony obraz kliniczny, akantame-
boza skorna bywa mylona z innymi chorobami skory.
Rany wygladem przypominajg zakazenia bakteryjne
(mykobakteriozy), grzybicze (blastomykoza), wiru-
sowe (cytomegalia) oraz zmiany zapalne pourazowe.
Z tego wzgledu czesto stawiana jest bledna diagnoza.
Objawy infekcji przypominajg réwniez symptomy cho-
roby kociego pazura, migsaka Kapossiego, angiomatozy
pachwinowej czy penniciliozy [36].

Do tej pory nie opracowano standardow leczenia
akantamebozy skornej. Obecnie stosowane preparaty
to:itrakonazol, pentamidyna, 5-fluocytozyna, digluko-
nianchlorhekydyny czy ketokonazol. Zwykle jednak
metody te nie przynosza pozytywnych efektoéw [36, 57].
Opisano réwniez pojedyncze przypadki zastosowania
leczenia chirurgicznego polaczonego z leczeniem far-
makologicznym [63].

6. Podsumowanie

Pelzaki wolno zyjace z rodzaju Acanthamoeba to
kosmopolityczne ameby, charakteryzujace si¢ duza
rezerwg adaptacyjna. Jako fakultatywne pasozyty sta-
nowig istotne zagrozenie dla zdrowia i zycia ludzkiego.
Wywolywane przez nie jednostki chorobowe takie
jak: AK czy GAE, to silne infekcje o niespecyficznych
objawach i przebiegu. Pomimo wieloletnich badan
podejmowanych w réznych o$rodkach naukowych
i klinicznych na calym $wiecie, brakuje opracowanych
algorytmoéw postepowania, przez co przeprowadzenie
prawidlowego procesu diagnostycznego oraz wdrozenie
skutecznego leczenia jest w dalszym ciagu problema-
tyczne. Obecnie prowadzone badania ukierunkowane
s3 gtéwnie na sformulowanie skutecznej terapii. Nowo
opracowywane metody eradykacji ameb wykorzystuja
miedzy innymi techniki z dziedziny biologii moleku-
larnej czy nanotechnologii. Ze wzgledu na szerokie
spektrum wystepowania ameb, popularnos¢ uzywania
soczewek kontaktowych oraz brak swiadomosci spo-
tecznej istniejacego zagrozenia, infekcje oka wywoty-
wane przez ameby z rodzaju Acanthamoeba s proble-
mem, ktérego ranga bedzie wzrastaé. Propagowanie
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i poszerzanie wiedzy na temat mozliwych dziatan pro-
filaktycznych oraz prowadzenie dalszych badan maja-
cych na celu doskonalenie obecnych metod diagnostyki
ileczenia to istotne i pozadane dziatania majace na celu
redukcje ryzyka zarazenia oraz poprawienie skutecz-
nosci leczenia akantamebozy.
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