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Primary Amebic Meningoencephalitis (PAM) caused by Naegleria fowleri

Summary

Naegleria fowleri is a pathogenic amoeba that propagates in fresh water. It causes severe meningoencephalitis
in infected humans (PAM, primary amebic meningoencephalitis). The mortality rate of this disease reaches
over 99%. Most of the cases have been reported in the United States and have occurred mostly in summer.
The prevalence of the disease in animals has been significantly lower than in man so far. Cases have been
reported in cows, sheep, gibbons, gorillas, and tapirs, and experimental infections have been induced in mice.
Meningoencephalitis is accompanied by progressive neurological signs. In the necropsy, the thickening of the
meninges and multifocal areas of cerebral and cerebellar malacia are diagnosed. Histologically, a multifocal,
necrosuppurative meningoencephalitis with areas of mallacia containing ameba trophoziotes are visible. The
diagnosis of the disease is difficult. Ameba may be detected in the cerebro-spinal fluid, but often only after
a culture of necropsy samples has been performed. The following techniques are used to diagnose the disease:
immunofluorescent staining, light and confocal microscopy, ELISA, PCR, and RQ-PCR.
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Zmiany klimatyczne sg faktem. Wysokie temperatu-
ry notowane w Polsce latem 2013 r. — przekraczajace
w wielu miejscach 36°C — czeSciowo potwierdzaja
teori¢ o ocieplaniu klimatu. Upaty to nie tylko ryzyko
odwodnienia, znacznego obcigzenia uktadu krazenia,
wptywaja na spadek produkcji mlecznej oraz jatowosc.
Ich efektem sa takze nienotowane wczesniej lub stwier-
dzane wyjatkowo choroby tropikalne. Stosunkowo
niedawno w wielu krajach Europy pojawila si¢ choroba
niebieskiego jezyka (BTV) czy przenoszona przez sta-
wonogi choroba Schmallenberg (49). Ostatnio blisko
granic Polski stwierdzono inng egzotyczng chorobe —
afrykanski pomor swin, a w Brandenburgii przypadki
posocznicy krwotocznej bydla wywotywanej przez
grozne i rzadko w Europie wystepujace drobnoustroje
z rodzaju Pasteurella multocida szczep B2 (26, 40).
Pod koniec lata ubiegtego roku opini¢ publiczng poin-
formowano o nowym niebezpieczenstwie zwigzanym
z zarazeniem przez bytujace w wodzie ameby (Naegleria
fowleri) powodujace u ludzi i zwierzat cigzkie zapalenie
mozgu i opon mozgowo-rdzeniowych (PAM, menin-
goencephalitis amoebica primaria). Jego $miertelnos¢
oceniana jest u ludzi na ponad 99% (www.cdc.gov/
parasites/naegleria/general.html. CDC — Naegleria
fowleri — general information).

Jak wynika z nielicznych danych, chorobe wywo-
tywang przez Naegleria fowleri (cz¢sto nazywang
»ameba wyjadajaca mdzg”’) notowano u ludzi na catym
swiecie. Najwiecej przypadkéw odnotowano w Stanach
Zjednoczonych, gdzie w latach 1962-2012 zweryfi-
kowano 128 inwazji. W oparciu o opisywane objawy
retrospektywnie ustalono takze inne przypadki PAM do
1937 1. (8). Przypadki PAM powodowane przez N. fow-
leri wystgpowaly we wszystkich grupach wiekowych,
jednak najczesciej, w 107 przypadkach, dotyczyty dzieci
1 mlodziezy ponizej 18. roku zycia (Sredni wiek 11 lat;
zakres od 8 miesiecy do 66 lat). Ponad % zarazen do-
tyczyto osobnikow meskich. Zarazeni ludzie korzystali
zr6znych form aktywnosci fizycznej zwigzanej z woda,
takich jak: ptywanie pod woda, nurkowanie, sprzyjaja-
ce dostawaniu si¢ ameby do nosa (50). Bezwzgledna
wigkszos$¢ dotychczasowych przypadkow miata miej-
sce latem. Nie wydaje si¢ takze, by liczba przypadkow
PAM w USA wzrosta w wyrazny sposob od 1978 r.
W 1993 r. notowano jg u pieciu 0sob w Meksyku (14).
Ostatnio kilka przypadkdéw choroby zanotowano latem
2007 r. w Arizonie, Teksasie i na Florydzie — w tra-
dycyjnie goracych obszarach USA (wedlug danych:
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Centers for Disease Control and Prevention (CDC),
2008). Wykrycie ameby w 2010 r. u pacjenta z PAM
na terenie Minnesoty znacznie przesuneto na potnoc
obszar wystepowania N. fowleri (12). Poza obszarem
Stanow Zjednoczonych pojedyncze przypadki PAM
wywotywanego przez N. fowleri notowano w potudnio-
wych Indiach (38) i Pakistanie, ostatnio natomiast na
Tajwanie oraz w Iranie (24, 35, 44). W Europie wykryto
ja w 2004 r. we Wtoszech (6).

Pierwotniaki i ich wystgpowanie

N. fowleri jest termofilng, wolno zyjaca ameba
stwierdzang na calym $wiecie (nalezy do podkrolestwa
Percolozoa, klasy Heterolobosea, rzedu Schizopyrenida,
rodziny Vahlkampfiidae, rodzaju Naegleria) (21).
Najlepiej rozwija si¢ w cieptej wodzie. Z 23 badanych
szczepow N. fowleri pig¢ moze przezywa¢ w wodzie
o temperaturze 32-46°C (1), natomiast niektore z nich
przez krotszy okres moga wytrzymywac temperatu-
re wyzsza (14). Wraz z obnizaniem si¢ temperatury
jej szanse na przezycie maleja. Nie zmienia to faktu,
ze wykrywano ja w probkach wody o temperaturze
22,1-24,5°C (12). Amebg stwierdzano w naturalnych
zbiornikach wodnych — jeziorach i rzekach oraz ich
sedymencie, w cieptych ciekach wody uzywanej do ce-
16w przemystowych lub wydostajacych si¢ z elektrowni
(11, 15, 19, 43, 45). Wystepuje takze w naturalnych
zrodtach termalnych, gejzerach w parku Yellowstone
1 Grand Teton oraz w niedostatecznie chlorowanych
basenach rekreacyjnych czy wodach uzywanych do
kapieli w balneoterapii (21, 37, 50). Co interesujace,
nigdy nie stwierdzano jej w stlonych wodach oceanu.
W Meksyku najwigkszy stopien kontaminacji N. fowleri
w wodzie stwierdzano w miesigcach najcieplejszych,
tj. w okresie sierpien-pazdziernik (15). W Pakistanie
na 52 prébki wody pitnej w 30% stwierdzano Acanth-
amoeba spp., w 8% — N. fowleri, natomiast nie stwier-
dzano Balamuthia mandrillaris (51). W probkach wody
powierzchniowej N. fowleri byta wykrywana w 67%
(27). W latach 1999-2000 w USA jej obecnos$¢ wyka-
zano takze w 6,8% probek pobranych z 59 uje¢ wody
uzywanej do celow rekreacyjnych, na obszarach, gdzie
stwierdzano wczesniej wystepowanie przypadkow PAM
(17). Podobnie amebe stwierdzano w 26,6% probek
wody gruntowej z miejsc, w ktorych notowano przy-
padki PAM u dzieci na terenie stanow Arizona i [llinois
(miasto Peoria) (16).

N. fowleri, a takze inne pierwotniaki, takie jak:
Acanthamoeba spp., Balamuthia mandrillaris sg posia-
dajacymi mitochondria, wolno Zyjacymi eukariotycz-
nymi amebami okre§lonymi jako przyczyna zarazenia
centralnego uktadu nerwowego (CNS) u ludzi i zwierzat
(47). Liczne gatunki Acanthamoeba nalezace do wielu
r6éznych genotypow wywotuja podstepng 1 przewlekta
chorobe — ziarniniakowe amebowe zapalenie mozgu
(granulomatous amebic encephalitis, GAE), gtownie
u zywicieli o ostabionym statusie immunologicznym,
nie wylaczajac osob zakazonych HIV/AIDS. Acanth-
amoeba spp., nalezace gtownie do grupy 2, powoduja
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takze zapalenie rogéwki u ludzi (zapalenie rogowki
akantamebowe). Acanthamoeba, podobnie jak inne wol-
no zyjace ameby, takie jak Balamuthia i Sappinia moga
by¢ przyczyng zapalenia mézgu i opon mozgowych
u ludzi (28). B. mandrillaris wywotuje GAE zaréwno
u 0s6b bardzo mtodych, jak i starych, o obnizonym sta-
tusie immunologicznym oraz u immunokompetentnych
zywicieli. Zard6wno Acanthamoeba spp., jak 1 B. man-
drillaris mogg by¢ takze przyczyng uogolnionej choro-
by, obejmujacej ptuca, skore, kos$ci i macicg. N. fowleri,

wywoluje ostrg martwicowg inwazje CNS (PAM) u 0séb
mtodych oraz dzieci majacych w nieodlegtej przesztosci
kontakt z zanieczyszczona, goraca woda. Przyczyna po-
jedynczych przypadkow meningoencephalitis moze by¢
dodatkowo inna wolno zyjaca ameba Sappinia pedata,
wczesniej opisywana jako Sappinia diploidea (47).

Ryzyko inwazji pierwotniaka a rozwoj PAM u ludzi

Uwzgledniajac niebezpieczenstwo zwigzane z zara-
zeniem amebami Centrum Zwalczania i Zapobiegania
Chorobom (Centers for Disease Control and Preven-
tion, CDC) w USA stworzylo w 1978 r. Narodowe
Laboratorium ds. Wolno Zyjacych Ameb (National
Free-living Ameba (FLA) Laboratory), ktére stato
si¢ narodowym i $wiatowym liderem w diagnostyce
1 doradztwie klinicznym. Diagnozuje ono i monitoruje
wiekszos¢ przypadkow zarazen Naegleria, Balamuthia
mandrillaris, Acanthamoeba, 1 Sappinia, stad m.in.
wiadomo, ze ryzyko inwazji N. fowleri jest bardzo
niskie. Nie istniejg dane szacujace rzeczywiste ryzyko
zachorowan. Jesli chodzi o ludzi, to w USA na ponad
100 milionow przypadkow kapigcych si¢ 0sob rocznie
notuje si¢ od 0 do 8 przypadkoéw inwazji pasozyta (3).
Niezwykle rzadkie wystepowanie PAM utrudnia szersze
badanie epidemiologiczne; nie wiadomo m.in., dlaczego
niektorzy ludzie ulegajg zarazeniu amebami, podczas
gdy miliony innych, korzystajacych z kapielisk rekre-
acyj nych w cieptych regionach §wiata, sg na zarazenie
oporni. Nie wiadomo takze jaki stopien kontaminacji
srodowiska N. fowleri w §rodowisku wodnym stwarza
ryzyko zachorowania.

Do zarazenia dochodzi droga nosowa w czasie kapieli
W zanieczyszczonym zbiorniku wodnym (m.in. gora-
cych zrodtach) (3). U ludzi pierwsze symptomy PAM
wystepuja srednio okoto 5 dnia po inwazji pierwotniaka
(od 1 do 7 dni). Wstepne objawy moga obejmowac
bole gtowy, goraczke, nudnosci lub wymioty. Pozniej
pojawiac si¢ moga: sztywnienie karku, otepienie, utrata
rownowagi, ataki szalu i halucynacje. Z momentem
pojawienia si¢ pierwszych symptom(')w choroby, po-
ste;puje ona gwattownie i zwykle w ciggu 5 dni konczy
si¢ $miercig (zakres od 1 do 12 dni).

Zakazenia pierwotniacze u zwierzat

Przypadki choroby u zwierzat sa do tej pory zdecy-
dowanie rzadsze niz u ludzi. Na terenie ogrodu zoolo-
gicznego w San Diego w latach 1965-1994 u gibbondw,
goryli, mandryli 1 matpek Kikuyu (Colobus guereza
kikuyuensis), dotknietych zapaleniem opon moézgowych
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1 mozgu, stwierdzono obecnos¢ przeciwcial N. fowleri
(31). U czgsci z nich wystepowalo podostre oraz ostre
martwicowe, pierwotniacze zapalanie mdzgu i opon
moézgowych z krotkim przebiegiem klinicznym, u pozo-
statych —amebowe zapalenie opon mézgowych i mozgu
z ziarniniakowymi zmianami zapalnymi, zwloknieniami
oraz dlugim przebiegiem klinicznym. Ameby wyizolo-
wanow 11 z27 probek wody. W zadnym z przypadkow
nie wyizolowano pierwotniakow N. fowleri, stwierdzano
natomiast obecno$¢ B. mandrillaris (31).

U zwierzat kopytnych ekspozycja na zarazenie ame-
ba wzrasta glowme na obszarach, gdz1e osobniki maja
dostep do zanieczyszczonej, goracej, stojacej wody,
chociaz choroba moze takze by¢ efektem kontaktu z na-
grzang stoncem warstwg wod naturalnych i zbiornikoéw
sztucznych (29). W 1998 . 1 1999 r. w Kalifornii opisy-
wano przypadki wieloogniskowego martwiczo-ropnego
krwotocznego zapalenia mdzgu i opon mézgowo-rdze-
niowych w probkach mézgu pozyskanych od dziewigciu
10-20-miesigcznych jatowic. Do zarazen dochodzito
w okresie letnim, kiedy temperatury powietrza wynosity
42°C (7, 48). Mimo ze badanych probkach wody pitnej
nie stwierdzono obecnosci N. fowleri, to mozliwo$¢ za-
razenia zwierzat w wyniku kontaktu z zanieczyszczong
woda wydaje si¢ najbardziej prawdopodobna. Pierwszy
przypadek zapalenia moézgu u krowy podejrzanej
o wscieklizne, a wywotanego inwazja N. fowleri noto-
wano na Costa Rica w 2006 1. (25). Podobny przypadek
obserwowano u 10-miesi¢cznej jatlowicy w pdinocne;j
Brazylii (29). Na poczatku lat 90. ubieglego wieku
PAM stwierdzono w Teksasie u poéttorarocznego tryka
rasy suffolk (9). Chorobg zarejestrowano w organizmie
u potudniowoamerykanskiego tapira (18). Dowiedziono
takze, ze eksperymentalnie zarazenie N. fowleri moze
by¢ indukowane u myszy, uzywanych jako organizm
modelowy w badaniach nad amebami (10).

Szersze badania laboratoryjne dotyczace wystepowa-
nia przeciwcial skierowanych przeciw Acanthamoeba
culbertsoni i N. fowleri u bydia 1 §win przeprowadzo-
no w Czechach. Ocenie poddano 1218 probek krwi.
Sposrod 535 probek krwi bydta pozytywnie reagowato
1,5%, gtownie z antygenem A. culbertsoni. Sposrod
411 probek krwi pozyskanych od §win 12% posiadato
antygeny A. culbertsoni lub N. fowleri. W jednej z ferm
przemystowych odsetek wynikoéw dodatnich wynosit az
32,2%, miano przeciwciat jednak nigdy nie przekraczato
1:320 (4).

U eksperymentalnie zarazonych owiec, z wykorzy-
staniem szczepow izolowanych od ludzi, $mier¢ naste-
powata w ciggu 7 dni. W wyniku choroby dochodzito
do rozmigkczenia ptatow wechowych. W badaniach
histologicznych wykazywano ropiejace zapalenie
opony migkkiej 1 pajeczynowki oraz martwicg¢ krwo-
toczng w ptatach wechowych. W parenchymie mézgu
stwierdzano ameby w dwoch stadiach rozwojowych.
Pierwotniaki byty zwykle rozproszone w obszarach
objetych martwicg, w szczegolnosci w okolicach
okotonaczyniowych. Obserwowano zapalenie naczyn
krwiono$nych. Limfocytarne nacieki okotonaczyniowe
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widoczne byly w mozgu, mézdzku, moscie, rdzeniu
przedluzonym oraz w czesci szyjnej rdzenia krggo-
wego. Trofozoity byly stosunkowo duze, ich rozmiary
wynosity od 15 do 35 um i znajdowaty si¢ w wakuolach
cytoplazmy komodrek moézgu (9). Badania z zastoso-
waniem mikroskopu elektronowego ukazaly trofozoity
wylacznie w ptatach wechowych. Ameby posiadaty cen-
tralnie utozone jadro z wyraznym jaderkiem o wyzszej
gestosci elektronowej. Cytoplazma wykazywata figury
mielinowe, wakuole podobne do wakuol thuszczowych,
otwarte pecherzyki, ,.elektronowo” geste ziarnistosci,
mitochondria, liczne wolne rybosomy, niewielka ilos¢
szorstkiego retikulum endoplazmatycznego i — niekiedy
— sfagocytowane erytrocyty. Trofozoity byty zgroma-
dzone blisko tetniczek lub sfagocytowane wewnatrz
makrofagow, neutrofili i komorek srodbtonka (39).

U bydta objawy choroby w duzym stopniu przypo-
minajg objawy wscieklizny (25). Do zarazen dochodzi
w wyniku kontaktu btony §luzowej nosa z wodg zanie-
czyszczong N. fowleri, skad poprzez wypustki komorek
wechowych nastgpuje migracja ameby przez blaszke
sitowa kosci sitowej do mézgu (5, 20). Nie stwierdzono
przypadkow transmisji ameby z osobnika chorego na
zdrowego. Zapaleniu opon mézgowych i mozgu to-
warzysza postepujace objawy neurologiczne. Badanie
sekcyjne wykazato zgrubienie opon mézgowych i wielo-
ogniskowe pola rozmigkania w okolicy wzgorza (thala-
mus), wzgorkéw donosowych i doogonowych, w korze
ptata ciemieniowego i potylicznego oraz w moézdzku.
Histologicznie stwierdzano wieloogniskowe marwico-
wo-ropne zapalenie opon mézgowych 1 moézgu, powia-
zane z obszarami rozmi¢kania zawierajacymi trofozoity
ameb. Badanie immunohistochemicznie mézgu w kie-
runku N. fowleri takze potwierdzito wynik dodatni (29).

Diagnostyka

Diagnostyka choroby jest trudna. Polega na wykry-
waniu obecno$ci ameby w preparatach bezposrednich,
trwatych, barwionych (pobieranych gtownie z ptynu
moézgowo-rdzeniowego) badz dopiero w probkach po-
zyskanych podczas badania autopsyjnego. W opisanych
przypadkach ptyn moézgowo-rdzeniowy miat barwe
z6ltobialg badz szara, byl metny, podbarwiony krwia, ze
zwigkszonym odsetkiem granulocytow i bialek. W przy-
padku materiatu pobranego z oka w celu identyfikacji
gatunku ameby (Acanthamoeba keratitis), odpowie-
dzialnej za wywotanie pelzakowatego zapalenia rogow-
ki, z powodzeniem wykorzystuje si¢ barwienie immu-
nofluorescencyjne oraz mikroskopi¢ konfokalng (34).

Natomiast rzadko$¢ wystgpowania N. fowleri oraz
szybki przebieg choroby (PAM) czesto uniemozliwiaja
skuteczne rozpoznanie. Ponadto proby diagnozy sa
czesto obarczone btgdem ze wzgledu na malo spe-
cyficzne roznice pomiedzy PAM a zapaleniem opon
moézgowych o podtozu bakteryjnym (34). Przyzyciowe
rozpoznanie za pomoca m1kroskop11 Swietlnej mozliwe
jest na podstawie analizy ptynu mézgowo-rdzeniowego
(CSF), pobranego poprzez naktucie ledzwiowego od-
cinka kregostupa. W pozyskanym ptynie, zawieszonym



394

w roztworze soli fizjologicznej obserwowaé mozna
N. fowleri, ktore moga zosta¢ utrwalone za pomoca
barwnika Giemsa-Wright lub barwienia hematoksyling
ieozyng (22, 23).

Laboratorium FLA opracowato specyficzne przeciw-
ciata skierowane przeciwko N. fowleri uzywane do testu
immunofluorescencji posredniej (indirect fluorescence
antibody test, IFA). Test ten stat si¢ ,,ztotym standar-
dem” w wykrywaniu ameby (www.cdc.gov/parasites/
naegleria/general.html. CDC — Naegleria fowleri —
general information). Za pomoca specyficznych prze-
ciwciat poliklonalnych produkowanych w kréliku oraz
monoklonalnych — koniugowanych z odpowiednimi
barwnikami fluorescencyjnymi — mozliwe stato si¢ wy-
krycie w pobranych fragmentach tkanek oraz w ptynie
moézgowo-rdzeniowym chorobotwoérczych ameb (23, 41,
42). FLA opracowalo takze certyfikowang przez CLIA
reakcje PCR, jednoczes$nie wykrywajacg w probkach
klinicznych DNA nastepujacych gatunkow: Naegleria,
Balamuthia 1 Acanthamoeba. Reakcja ta uwazana jest
obecnie za odpowiednik ,,ztotego standardu”, testu IFA
(www.cdc.gov/parasites/naegleria/general.html. CDC —
Naegleria fowleri — general information).

Do diagnozowania zarazen N. fowleri odpowiedni
okazat si¢ rowniez dostgpny komercyjnie test ELISA.
Opiera si¢ on na wykorzystaniu przeciwciata mono-
klonalnego (5D12), ktére rozpoznaje epitop ameby.
Przeciwciato to moze by¢ uzywane do rozrdzniania
N. fowleri posrod innych gatunkow z rodzaju Naegleria,
zardbwno w probkach pozyskanych z srodowiska wod-
nego, jak i w badanych tkankach (32).

Pozyskany podczas biopsji ptyn mézgowo-rdzeniowy
lub fragmenty tkanki moézgowej mozna takze poddaé
hodowli w warunkach in vitro. W tym celu ptyn nanie-
siony zostaje na przygotowang hodowle komorkowa
np. fibroblastow i1 inkubowany w temperaturze 37°C,
w obecnosci antybiotykow penicyliny-streptomycyny.
Obecne w pobranej probce ameby ulegaja namnozeniu,
niszczac w przeciagu 24-48 godzin kolejno monowar-
stwe hodowanych komoérek. Natomiast fragmenty tkanki
mozgowej umieszczane sg na 1,5% agarze, pokrytym
warstwg hodowli bakteryjnej (np. E. coli) 1 poddawane
inkubacji. W trakcie hodowli ameba przybiera postaé
ruchliwg, opuszcza tkanke, spozywa bakterie 1 ulega
podzialom. Ameby w trakcie analiz mozna obserwo-
waé na agarze za pomoca odwroconego mikroskopu
swietlnego.

Do wykrycia pierwotniakow z rodzaju Naegleria
z powodzeniem stosuje si¢ techniki PCR 1 PCR w czasie
rzeczywistym (RQ-PCR) (33). Te badania w sposéb ilo-
sciowy ijakosciowy identyfikujg obecnos¢ ameb zardw-
no w probkach pozyskanych z zarazonych organizmow,
jak i ze srodowiska wodnego (20, 30, 34). W analizach
metodg PCR wykorzystuje si¢ sekwencje starterowe
komplementarne do rejonu 5.8S rDNA otoczonego
przez niekodujace sekwencje flankujace ITSI1, ITS2,
ktorego sekwencja jest gatunkowo specyficzna dla po-
szczegoOlnych ameb. Test PCR pozwala na rownoczesne
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rozroznienie kilku gatunkow Naegleria, a tym samym
specyficzne wykrycie N. fowleri, zarowno w $wiezej,
jak rowniez w zatopionej w formalinie tkance mozgu
(30, 36). Ostatnio informowano o mozliwosci skutecznej
analizy amplikonu ITS w celu okreslenia wystepowania
nawet siedmiu, cieptolubnych ameb z rodzaju Naegleria
za pomocg czutych metod RQ-PCR 1 analizy krzywych
topnienia (melting-cuves analysis) stosujac barwnik
SYTO9 (33). Opracowano takze szybki i czuly multi-
pleks testu RQ-PCR oparty o wykorzystanie sond typu
TagMan, umozliwiajac jednoczesne wykrycie w probce
gatunkéw Acanthamoeba spp., B. mandrillaris oraz
N. fowleri. (30). Przytoczone analizy cechowata wysoka
czulo$¢, umozliwiajagca ujawnienie juz pojedynczego
osobnika w badanej probce.

Leczenie

Dotychczas nie opracowano jeszcze skutecznego
sposobu leczenia. Wigkszos¢ zachorowan na negle-
rioz¢ konczy si¢ §miercig, a chorzy umierajg krotko
po wystgpieniu objawow choroby. W leczeniu PAM
u ludzi, zwlaszcza we wczesnych stadiach choroby
skuteczne moze by¢ dozylne podawanie deksame-
tazonu, amfoterycyny B, flukonazolu oraz doustnie
r1farnycyny (46). Z badan przeprowadzonych zardwno
in vitro 1 in vivo wynika, ze altematywq dla nie zawsze
bezpiecznej amfoterycyny B moze by¢ rokitamycyna
(13). Donoszono takze o dotchawiczym podawaniu an-
tybiotykéw. Podanie deksametazonu powinno tagodzi¢
obrzgk mézgu, gtowna przyczyne $mierci w przypadku
PAM. Z kolei w modelu badan przeprowadzonych na
zwierzetach, azitromycyna i minocyklina wydaja si¢
mie¢ synergistyczne dziatanie z amfoterycyna w zwal-
czaniu ameby (2).

Podsumowanie

Opinie dotyczace dynamiki zachorowan z powodu
inwazji pierwotniakow sg niejednomyslne. Z danych
amerykanskich wynika, ze czgsto$¢ zarazen N. fowleri
w USA na przestrzeni ostatnich 50 lat jest u ludzi prak-
tycznie niezmienna (www.cdc.gov/parasites/naegleria/
general.html. CDC — Naegleria fowleri — general in-
formation). Podobnie, analogiczne inwazje pasozyta
u zwierzat naleza do rzadkosci. Cze$¢ §wiatowych
autorytetOw wyraza opini¢, ze wskutek globalnego
ocieplenia liczba przypadkéw chorob wywotywanych
u ludzi przez patogeny pierwotniacze wzrosta znacznie
podczas ostatnich dwoch-trzech dekad (28). W takim
ujeciu wydaje sig, ze poszukiwanie nowych systemow
szczegotowej i szybkiej dlagnostykl tych rzadkich, lecz
$mierciono$nych zagrozen jest w pelni uzasadnione.
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