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naeGlerIa FowlerI – a sMall and eFFectIVe   
water-Borne kIller

Many Naegleria species occur in nature, but N. fowleri is the only species in its genus 
that is parasitic to both humans and animals. Infection with N. fowleri causes acute pri-
mary amoebic meningoencephalitis (PAM) that is usually fatal within days.

N. fowleri is a very small (10-25 μm) free-living amoeba occurring in natural and ar-
tificial fresh water environments. N. fowleri has three stages in its simple life cycle: cysts, 
trophozoites, and flagellated forms. The trophozoite (amoeboid form) feeds on bacteria 
and organic matter and undergoes replication. Trophozoites can transform into transitory 
non-feeding flagellated forms which usually covert back to the trophozoite stage. Cysts are 
resistant to external environmental factors.

N. fowleri is a thermophilic organism, tolerating water temperatures up to 45°C.   
N. fowleri has been isolated worldwide from fresh water such as lakes, rivers, ponds, 
thermal discharges of power plants, geothermal wells, hot springs, poorly maintained 
or minimally chlorinated swimming pools, tap water distribution systems, and soil. PAM 
cases were typically reported during the hot summer months, mainly in young people who 
swam in lakes, rivers, pools or geothermal springs just prior to exhibiting symptoms. Nu-
merous cases on infection were tied to the use of water from drinking-water distribution 
systems in order to fill pools or use slip-n-slides, submerging the head underwater during 
baths, taking showers, irrigating the sinuses with devices such as the neti pot, daily rinsing 
of the nose, or ablution. Infection in humans and animals transpires once the N. fowleri 
trophozoites enter the nasal cavity. The trophozoites then colonize the nasal epithelium 
and migrate along the olfactory nerve to the brain, causing extensive haemorrhaging and 
necrosis. This is the reason for the popular moniker ‘‘the brain-eating amoeba”. Infection 
in humans and animals results from water containing N. fowleri entering the nasal cavity.
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Symptoms of infection (including headache, stiff neck, fever, anorexia, vomiting, al-
tered mental state, photophobia, hallucinations, coma) occur within 1 to 7 days. The me-
dian time from symptom onset to death is typically 5 days. PAM cases are difficult to 
diagnose because the disease is fulminant and symptoms are similar to bacterial men-
ingitis. Thus, the determination of cause of death is usually post-mortem. So far, almost 
all reported PAM cases have been fatal. It had been thought in the past that infection is 
relatively rare, and between 1965 (the first reported case of PAM) and 2014, roughly   
a few hundred have been reported globally, mainly in the U.S., Australia, and Europe. 
However, it is believed that many incidents of PAM infection goes undiagnosed, particu-
larly in developing countries, due to the inability to perform autopsies and/or the lack of 
autopsy consent from the family of the deceased. Moreover, the number of diagnosed PAM 
cases is rising each year, which is undoubtedly due to global warming.

N. fowleri infection has also been reported in animals; various species of rodents, 
sheep, and monkeys were susceptible to experimental infection, and natural and fatal PAM 
cases were documented in the South American tapir and cattle. This indicates the need for 
the differential diagnosis of diseases of the nervous system of animals.

1. Wprowadzenie

Spośród ponad 40 gatunków z rodzaju Naegleria, tylko jeden gatunek - N. fowleri - 
jest pasożytem ludzi i niektórych gatunków zwierząt [25]. Pierwszy, dokładny opis wraz   
z rycinami cysty, trofozoitu i postaci wiciowej tych pełzaków pochodzi z końca XIX wie-
ku. Wówczas to, Franz Schardinger [64] opublikował pracę dotyczącą pełzaków, które 
przekształcają się w postacie wiciowe i nazwał ten gatunek Amoeba gruberi; opis gatunku 
i załączone ryciny odpowiadają N. fowleri. Jednak rodzaj Naegleria został utworzony 
przez Alexeieffa dopiero w 1912 roku [1] i przez pół wieku uważano te pełzaki za nie-
szkodliwe i mało interesujące organizmy, które są obecne w środowisku zewnętrznym. 
Dopiero 60 lat temu odkryto, że pierwotnie wolno żyjące pełzaki z rodzaju Naegleria 
mogą wywołać ostrą chorobę ośrodkowego układu nerwowego u ludzi [6, 7, 21, 29]. Cho-
robie tej nadano nazwę - pierwotne pełzakowe zapalenie opon mózgowych i mózgu (PAM 
– primary amebic meningoencephalitis) [6]. Wirulentne szczepy Naegleria uzyskane   
z dwóch śmiertelnych przypadków PAM zostały później opisane przez Cartera [10], jako 
odrębny gatunek Naegleria fowleri na cześć Malcolma Fowlera, który był współautorem 
opisu pierwszych przypadków PAM w Australii. Odtąd zaczęła się nowa era badań doty-
czących pełzaków z rodzaju Naegleria. W następnych latach opisano wiele śmiertelnych 
przypadków pierwotnego pełzakowego zapalenia opon mózgowych i mózgu w wielu kra-
jach na świecie, głównie w USA, Australii, ale także w Anglii i dawnej Czechosłowacji 
[38]. Niestety, pełzaki jako czynniki etiologiczne śmiertelnych inwazji PAM u ludzi, wy-
krywano głównie w trakcie badań sekcyjnych. Opisano również przypadki PAM opierając 
się na starym, utrwalonym materiale sekcyjnym, pochodzącym z 1909 i 1937 roku [72] 
oraz z 1952 roku [36]. Obecnie, przypadki PAM występują u ludzi na wszystkich konty-
nentach, z wyjątkiem Antarktydy [24]. Przypadki PAM stwierdzano zazwyczaj w miesią-
cach letnich, głównie u młodych osób, które krótko przed wystąpieniem objawów pływały 
w jeziorach, rzekach, basenach lub źródłach z ciepłą wodą. 
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Nieliczne przypadki zarażenia były związane z wykorzystaniem wody z systemów 
wody pitnej, co staje się nowym wyzwaniem dla przedsiębiorstw odpowiedzialnych za 
wodę wodociągową [12, 19, 70, 85]. Tym bardziej, że PAM niemal zawsze kończy się 
zgonem w ciągu kilku dni, co stanowi poważny problem dla zdrowia publicznego [25]. 
Stosunkowo od niedawna inwazja N. fowleri staje się także istotnym problemem w me-
dycynie weterynaryjnej. Naturalne, śmiertelne przypadki PAM stwierdzono u tapira i by-
dła [23, 49, 54, 58], co wskazuje na konieczność wprowadzenia diagnostyki różnicowej   
w chorobach układu nerwowego zwierząt.

2. Naegleria fowleri – czynnik etiologiczny pierwotnego  
 pełzakowego zapalenie opon mózgowych i mózgu

2.1  Budowa i cykl życiowy

N. fowleri jest wolno żyjącym, mikroskopijnym pełzakiem, który jednocześnie może 
być zabójczym pasożytem ludzi i niektórych gatunków zwierząt. Jego cykl rozwojowy 
jest stosunkowo prosty i obejmuje trzy stadia: trofozoit w formie pełzakowej, cystę, która 
jest stadium przetrwalnikowym i postać wiciowca. Formy pełzakowe trofozoitów mają 
zmienny kształt oraz wielkość (od 7-35 µm) i charakteryzują się szerokimi, najczęściej 
pojedynczymi, szerokimi pseudopodiami zwanymi lobopodiami. W cytoplazmie znajdują 
się delikatne ziarnistości, jądro z dużym, centralnym kariosomem, pojedyncza wakuola 
tętniąca i liczne wakuole trawienne. Formy pełzakowe występują w środowisku zewnętrz-
nym, gdzie odżywiają się bakteriami i inną materią organiczną oraz rozmnażają się przez 
podział. Okresowo, formy pełzakowe ulegają transformacji do form wiciowych, które 
są wydłużonymi komórkami, o wielkości 10-16 µm, posiadającymi z reguły dwie wici. 
Transformacja formy pełzakowej do wiciowej jest stymulowana zmianami w środowi-
sku, takimi jak np. zmniejszenie składników odżywczych czy spadek stężenia elektrolitów 
[74]. Formy wiciowe podczas krótkiego okresu swobodnego poruszania się, trwającego 
od kilku minut do jednego dnia, nie odżywiają się i nie rozmnażają się. Konwersja for-
my wiciowej do pełzakowej jest odwracalna wtedy, gdy wystąpią sprzyjające warunki. 
Wówczas wici ulegają resorpcji, a komórka zaczyna poruszać się ruchem pełzakowym. 
Fakt, że wszystkie gatunki Naegleria mają zdolność przekształcania się formy pełzakowej 
w wiciowca sprawia, że należą one do pełzakowiciowców. Trofozoity przekształcają się 
w cysty, kiedy warunki środowiskowe, takie jak spadek temperatury, zmniejszony dostęp 
do źródła składników odżywczych lub susza, są nieodpowiednie do kontynuowania odży-
wiania i wzrostu. Cysty, o średnicy 7-10 µm, są okrągłe, jednojądrzaste, otoczone grubą, 
podwójną otoczką, w której znajdują się otwory (pory). Cysty są bardzo oporne na dzia-
łanie niekorzystnych warunków środowiska zewnętrznego, co zwiększa szanse przeżycia 
N. fowleri do czasu wystąpienia sprzyjających warunków środowiskowych [79].

N. fowleri jest termofilnym organizmem, zdolnym do rozmnażania i przeżywania   
w wyższych temperaturach. Najlepszy wzrost tego pełzaka obserwuje się w temperaturze 
do 46˚C [30]. Trofozoity i cysty N. fowleri mogą również przetrwać przez kilka minut do 
godziny w temperaturze 50-65°C, przy czym cysty są bardziej oporne na działanie wyso-
kiej temperatury niż trofozoity [17, 73].
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2.2  Występowanie w środowisku

Na początku lat 70. ubiegłego wieku w Australii, po raz pierwszy wyizolowano z prób 
środowiskowych patogeniczne szczepy Naegleria [2, 3]; pełzaki te izolowano z gleby oraz 
wody wodociągowej w domu pacjenta, który zmarł wskutek pierwotnego pełzakowego 
zapalenia mózgu i opon mózgowych. Warto dodać, że pobierana z rzeki woda nie była 
filtrowana ani chlorowana i była dostarczana do domu pacjenta rurami leżącymi na po-
wierzchni ziemi na przestrzeni kilkudziesięciu kilometrów. Taki system dystrybucji wody 
sprawił, iż uległa ona znacznemu podgrzaniu, co sprzyjało namnożeniu pełzaków.

Później, N. fowleri izolowano i/lub wykrywano przy pomocy różnorodnych technik 
badawczych w wielu regionach świata z różnych środowisk, m. in. z: jezior, stawów i rzek, 
gorących źródeł, zbiorników wodnych skażonych termicznie zrzutami wody z elektrowni 
i z obiektów przemysłowych, ciepłej wody gruntowej, źle utrzymanych lub minimalnie 
chlorowanych basenów pływackich, basenów do hydroterapii, akwariów, ścieków i co 
najważniejsze – również z systemów wody pitnej i podgrzewaczy wody [5, 14, 26, 28, 
33, 35, 41, 42, 46, 50, 52, 68, 81] oraz z gleby, klimatyzatorów, z kurzu unoszącym się   
w powietrzu, [47, 51, 78]. Jak dotychczas nie wykryto N. fowleri w zbiornikach słonej 
wody, takich jak morza i oceany.

Wielu autorów wskazuje, że obecność N. fowleri w wodzie wiąże się przede wszyst-
kim z podwyższoną temperaturą i materią organiczną [30, 31, 61]. Innym czynnikiem 
faworyzującym wzrost N. fowleri jest także żelazo i jego związki [45].

3. Inwazje Naegleria fowleri u ludzi

3.1  Możliwości zarażenia

Dalszy tekst referatu. Podwyższona temperatura ma decydujący wpływ na występowa-
nie N. fowleri w środowisku, bowiem w takich warunkach zachodzi masowe namnażanie 
się pełzaków do poziomu, który stanowi istotne zagrożenie dla zdrowia i życia człowieka. 
Człowiek zaraża się tylko wtedy, kiedy woda zawierająca trofozoity N. fowleri dostanie 
się do jamy nosowej. Po aspiracji wody do nosa (w trakcie kąpieli lub przepłukiwania 
jamy nosowej) trofozoity N. fowleri kolonizują początkowo śluzówkę jamy nosowej,   
a następnie migrują wzdłuż nerwów węchowych i poprzez blaszkę sitową wnikają do mó-
zgu, gdzie namnażają się i przyczyniają się do rozległej destrukcji tkanki mózgowej [53, 
78]. To też N. fowleri popularnie nazywany jest pełzakiem ”mózgożernym” (brain-eating 
amoeba).

Prawdopodobnie, istnieje też możliwość zarażenia się N. fowleri przez inhalacje ku-
rzu. Opisano trzy śmiertelne przypadki PAM u dzieci z terenu Afryki; autorzy tych prac 
przypuszczali, że dzieci zaraziły się przez inhalację kurzu podczas harmatanu – suchego   
i gorącego wiatru wiejącego znad Sahary [24, 47]. 
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Nie można zarazić się N. fowleri pijąc zanieczyszczoną pełzakami wodę. Ponadto, 
jak dotąd nie wykazano, aby można było zarazić się tym pełzakiem od drugiej osoby. Nie 
można także zarazić się wskutek transplantacji organów; opisano przypadki przeszczepów 
narządów od dawców zmarłych z powodu PAM i żaden z biorców organów nie zaraził się 
N. fowleri [4, 44] - chociaż, w późniejszych badaniach stwierdzono występowanie N. fow-
leri poza mózgiem. W badaniach sekcyjnych dwóch pacjentów zmarłych z powodu PAM 
pełzaki wykryto w skrawkach płuc, nerki, serca, śledziony i tarczycy [62]. Jakkolwiek 
ryzyko transmisji N. fowleri od dawców organów wydaje się być mało prawdopodobne 
lub nawet zerowe, to jednak transplantolodzy powinni dokładnie rozważyć każdą decyzję 
przeszczepu narządu(ów) od pacjentów zmarłych z powodu PAM.

3.2  Objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne PAM

Objawy kliniczne PAM pojawiają się niemal tuż po zarażeniu. U większości pacjen-
tów występują silne bóle głowy, wysoka gorączka (39-40°C), brak łaknienia, nudności, 
wymioty, sztywność karku, rozdrażnienie i niepokój. W późniejszym przebiegu choroby 
występuje światłowstręt, podwójne widzenie, senność, dezorientacja, halucynacje, drgaw-
ki i śpiączka. Choroba ma przebieg gwałtowny. Średni czas od wystąpienia objawów do 
zgonu wynosi 5 dni. Przyczyną zgonu jest z reguły wysokie ciśnienie wewnątrzczaszkowe 
i przepuklina móżdżku.

Do typowych zmian anatomopatologicznych w przebiegu PAM należą: zmiany krwo-
toczno-martwicze w opuszkach węchowych, korze mózgowej (głównie w okolicy czo-
łowej, skroniowej i na podstawie mózgowia i móżdżku), obrzęknięte półkule mózgowe, 
wzmożone ciśnienie wewnątrzczaszkowe, zaklinowanie migdałka móżdżku [53]. Mi-
kroskopowo, największe zmiany anatomopatologiczne stwierdzane są w korowej istocie 
szarej. Z reguły kora mózgowa wykazuje uogólnioną martwicę wszystkich elementów 
nerwowych i glejowych. W półkulach mózgowych, móżdżku, pniu mózgu oraz w gór-
nych odcinkach rdzenia kręgowego stwierdza się wysięk włóknistoropny opon miękkich.   
W wysięku ropnym można wykryć nieliczne trofozoity N. fowleri. W układzie nerwowym 
nie tworzą się cysty N. fowleri.

U wielu pacjentów obserwuje się też powikłania PAM, takie jak rozległe zapalenie 
mięśnia sercowego i ogniskową martwicę włókien mięśnia sercowego [38].

3.3  Diagnostyka

Przypadki PAM są trudne do zdiagnozowania, ponieważ choroba postępuje gwałtow-
nie, a kliniczne objawy choroby są podobne do bakteryjnego lub wirusowego zapalenia 
opon mózgowych. Dotychczas, niemal wszystkie opisane przypadki PAM były śmiertel-
ne, stąd też rozpoznanie przyczyny zgonu jest z reguły w pośmiertne [25]. Ze względu na 
gwałtowny i śmiertelny przebieg PAM bardzo ważne jest szybkie rozpoznanie pełzaków, 
aby wdrożyć odpowiednie leczenie. Spośród kilku przypadków przeżycia pierwotnego 
pełzakowego zapalenia mózgu i opon mózgowych, tylko jeden jest dokładnie udokumen-
towany; u dziewięcioletniej dziewczynki bardzo szybko zdiagnozowano PAM i od razu 
dożylnie i dooponowo podano leki przeciwbakteryjne oraz przeciwgrzybicze (amfotery-
cynę B i mikonazol) oraz doustnie rifampinę. [66].
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Diagnostyka PAM opiera się na badaniu osadu płynu mózgowo-rdzeniowego we wcze-
snym okresie choroby. W świeżych preparatach uzyskanych z osadu płynu mózgowordze-
niowego mikroskopowo można zidentyfikować trofozoity N. fowleri i czasami postacie 
wiciowe tego pełzaka. Płyn mózgowo-rdzeniowy nie zawiera bakterii. W celu odróżnienia 
komórek pełzaka od leukocytów, konieczne jest wykonanie preparatów trwałych, barwio-
nych metodą Giemsy lub trichromem [77]. Dla dopełnienia diagnostyki konieczny jest 
posiew płynu mózgowo-rdzeniowego na odpowiednie podłoża. Niedawno opracowano 
protokoły RT-PCR i multiplex PCR w celu identyfikacji DNA N. fowleri oraz innych pato-
genicznych pełzaków – Acanthamoeba i Balamuthia mandrillaris, które mogą powodować 
ziarniniakowe zapalenie mózgu [59, 60]. Z reguły wynik badania uzyskuje się w ciągu 
pięciu godzin. Tak szybkie postawienie diagnozy pozwala na wdrożenie odpowiedniego 
leczenia i tym samym zwiększenia szansy uratowania życia pacjentowi.

3.4  Epidemiologia

Dalszy tekst referatu. Jak wspomniano wcześniej, przypadki PAM u ludzi stwierdzono 
na wszystkich kontynentach, z wyjątkiem Antarktydy (24, 77]. Dotychczas opisano około 
300 przypadków zarażenia N. fowleri, w tym ponad 40% stwierdzono w U.S.A. [74]. 
Jest to zaskakujący fakt. Mając na uwadze, że N. fowleri jest termofilnym organizmem, 
to należałoby się spodziewać, że większość przypadków wystąpi u ludzi mieszkających 
na obszarach tropikalnych. Zatem należy przyjąć, że w krajach strefy tropikalnej przy-
padki PAM pozostają nierozpoznane wśród milionów przypadków innych chorób, m. in.   
z powodu słabego dostępu do placówek służby zdrowia i/lub ich wyposażenia oraz braku 
świadomości lekarzy o istnieniu tych groźnych pełzaków [24] Uważa się także, że wiele 
przypadków PAM - szczególnie w krajach rozwijających się - jest nierozpoznanych, ze 
względu na brak możliwości wykonania sekcji zwłok i/lub brak zgody rodziny zmarłych 
na przeprowadzenie autopsji [70].

Chociaż PAM wydaje się być rzadką chorobą, to jednak stanowi poważny problem 
dla zdrowia publicznego, ponieważ niemal wszystkie przypadki PAM kończą się zgonem   
i z reguły dotyczą młodych i wcześniej zdrowych ludzi. Rzadkie występowanie PAM 
sprawia, że badania epidemiologiczne są bardzo trudne. Według szacunków ryzyko wy-
stąpienia PAM wynosi 1 na 2.5 mln "wystawień" na kąpiel w zbiornikach z ciepłą wodą. 
Z reguły przypadki PAM stwierdzano w miesiącach letnich, głównie u młodych osób,   
z reguły płci męskiej, które krótko przed wystąpieniem objawów pływały w jeziorach, 
rzekach, basenach lub źródłach z ciepłą wodą. Jednak nie wiadomo, dlaczego niektóre 
osoby zarażają się N. fowleri, podczas gdy tysiące innych osób, pływających w tych sa-
mych zbiornikach wody, nie ulega zarażeniu. Próby określenia liczby pełzaków N. fowleri   
w wodzie stanowiących ryzyko zarażenia nie powiodły się i aktualnie nie istnieje me-
toda, która umożliwia dokładne i powtarzalne stwierdzenie liczby pełzaków w wodzie. 
Natomiast, w ostatnio przeprowadzonych badaniach wykazano, że bardzo istotnym czyn-
nikiem zanieczyszczenia zbiorników wodnych N. fowleri jest nanoszenie i/lub wypłuki-
wanie pełzaków z terenów otaczających kąpieliska [55].
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Stosunkowo nieliczne przypadki zarażenia N. fowleri były związane z wykorzysta-
niem wody wodociągowej do napełniania basenów lub używaniem slip-n-slide, zanurza-
niem głowy w wannie, braniem prysznica, irygacją nosa za pomocą neti pot, rytualnym 
płukaniem jamy nosowej lub religijnymi praktykami [19, 27, 67, 70, 85]. Śmiertelne przy-
padki PAM związane z wodą pitną muszą wpłynąć na zmianę poglądu na epidemiologię 
N. fowleri. Stanowią one też potężne i nowe wyzwanie dla przedsiębiorstw odpowiedzial-
nych za wodę wodociągową. 

W różnych częściach naszego globu istnieją odmienne czynniki ryzyka występowania 
PAM u ludzi. Najwięcej przypadków PAM odnotowano u ludzi w Stanach Zjednoczo-
nych Ameryki Północnej. Od 1962 roku do 2014 roku, w USA udokumentowano 133 
przypadki PAM [84, 78, http://www.cdc.gov/parasites/naegleria]. Zarażenie N. fowleri 
odnotowano we wszystkich grupach wiekowych (od 8 miesięcy do 66 lat), ale 112 przy-
padków (84%) wystąpiło u dzieci (średnia wieku wynosiła 11 lat). Ponad trzy czwarte 
zarażeń dotyczyło chłopców i młodych mężczyzn. Dotychczas nie określono, dlaczego   
w tej grupie wiekowej i u płci męskiej częściej występuje PAM. Uważa się jednak, że   
u młodych osób kość sitowa jest bardziej porowata, dzięki czemu pełzaki łatwiej przedo-
stają się do mózgu; sugeruje się również, że różnego rodzaju sporty wodne są powszech-
niej uprawiane przez młodych chłopców. Niemal wszystkie przypadki PAM w USA wy-
stąpiły w południowych stanach, z czego ponad połowa w Teksasie i na Florydzie [84].   
W ostatnich latach przypadki PAM udokumentowano także w północnych stanach, m. in. 
w Minnesocie, Kansas i Wirginii, co prawdopodobnie związane jest z ociepleniem klima-
tu [43, 84, 85]. W Stanach Zjednoczonych PAM rozprzestrzenia się głównie poprzez upra-
wianie różnego rodzaju sportów wodnych w ciepłych jeziorach, stawach i rzekach oraz   
w gorących źródłach [84]. Przypadki PAM związane były również z pływaniem w base-
nach kąpielowych, rowach i kanałach. Najczęściej przypadki PAM związane były z ta-
kim sportami wodnymi jak pływanie, nurkowanie, skoki do wody, pływanie na skuterach   
i nartach wodnych. Nieliczne przypadki związane były z wykorzystaniem zjeżdżalni wod-
nych, z ochlapywaniem się wodą lub mułem z kałuż, a także z całkowitym zanurzeniem 
głowy w wodzie podczas chrztu baptystów [84]. Do zarażenia N. fowleri dochodziło głów-
nie w miesiącach letnich (od lipca do września), kiedy temperatura wody była wysoka,   
a jej poziom niski. Jedynie kilka przypadków zarażeń N. fowleri w USA związanych było 
z użyciem wody z systemów wody pitnej do napełniania przydomowych basenów [52] 
lub używania slip-n-slide [19], zanurzaniem głowy w wannie [52], irygacją nosa za po-
mocą neti pot [85] lub ablucją [12]. Nie wiadomo jednak jak dochodzi do skolonizowania 
systemów dystrybucji wody wodociągowej przez N. fowleri. Nie mniej pełzaki te wykry-
wano w różnych miejscach domowej sieci wodociągowej [52]. Zatem, konieczne są dal-
sze badania nad wyjaśnieniem jak ten patogen kolonizuje biofilm w systemach dystrybucji 
wody wodociągowej, aby przygotować przedsiębiorstwa wodociągowe do monitorowania 
N. fowleri w wodzie oraz do opracowania optymalnych strategii dezynfekcji wody.

W Ameryce Południowej i Środkowej przypadki PAM odnotowano tylko w niektó-
rych krajach; dziewięć przypadków w Meksyku [24], siedem w Wenezueli [11] i pięć 
w Brazylii [63] oraz po jednym przypadku na Kubie i w Gwatemali [20, 56]. Niemal 
wszystkie przypadki były związane z pływaniem w naturalnych zbiornikach wody po-
wierzchniowej. Natomiast, 9-letni pacjent z Gwadelupy zmarł z powodu PAM po kąpieli 
w basenie napełnionym wodą geotermalną [56].
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W Europie opisano jedynie 24 przypadki PAM [25]. Najwięcej przypadków stwier-
dzono w dawnej Czechosłowacji, gdzie w latach 1962-1965 zmarło 16 chłopców ze spor-
towej szkółki pływackiej, którzy pływali w krytym basenie z podgrzewaną wodą w Usti 
nad Łabą [16]. Wówczas, w wodzie basenu kąpielowego nie wykryto N. fowleri. Pełzaki 
te wykryto dopiero po kilku latach przy okazji naprawy basenu [37]. Wtedy okazało się, 
że w ścianie basenu był ubytek płytki, w którym pełzaki rozmnażały się w sprzyjających 
warunkach podwyższonej temperatury wody i były jednocześnie chronione przed dzia-
łaniem chloru. Pełzaki były wypłukiwane ze szpary w ścianie basenu wskutek podwyż-
szonego poziomu wody, specjalnie przygotowanego dla pływaków sportowych. Ponadto, 
w okresie, gdy występowały przypadki śmiertelne PAM, wodę w basenie chlorowano 
sporadycznie. Również w czterech przypadkach PAM w Belgii podejrzewano, że osoby 
te zaraziły się podczas pływania w dwóch krytych basenach, gdyż ofiary tej śmiertelnej 
inwazji należały do grupy bardzo aktywnych pływaków [32]. Obecność N. fowleri w kry-
tych basenach należy do sytuacji wyjątkowych i jest możliwa tylko w źle utrzymywanych 
lub minimalnie chlorowanych basenach pływackich. Śmiertelne przypadki PAM wystąpi-
ły również w dawnej Czechosłowacji i Belgii u osób po kąpieli w strumieniu, skażonym 
termicznie zrzutami wody z obiektów przemysłowych [13, 76], lub w wodzie geoter-
malnej w Wielkiej Brytanii [9]. Odnotowano także jeden przypadek PAM we Włoszech; 
9-letni chłopiec zmarł po kąpieli w rzece podczas wyjątkowo gorącego lata [18]. Oprócz 
Belgii, Czech, Wielkiej Brytanii i Włoch, nie ma doniesień o zarażeniach N. fowleri   
z innych krajów europejskich, chociaż tego pełzaka wykrywano w środowisku, w tym tak-
że i w Polsce. Kasprzak i współpracownicy prowadząc wieloletnie badania w kompleksie 
zbiorników wodnych, otrzymujących zrzuty ciepłej wody z dwóch elektrowni w Koni-
nie wykazali obecność patogenicznych szczepów N. fowleri w układzie wód chłodzących 
starszą elektrownię oraz w odległej rzece połączonej z kompleksem wód chłodzących. 
[15, 38, 39, 40, 41, 42]. Ponadto, patogeniczne szczepy N. fowleri wykryto także w kon-
densatorze pary wodnej w starszej elektrowni; autorzy sugerują, że kondensator pary peł-
nił rolę stałego „inkubatora” dla patogenicznych szczepów, które następnie były rozsiewa-
ne poprzez zrzuty ciepłej wody do systemu wód chłodzących, a nawet do odległej rzeki.

W Australii, większość z 19 pacjentów z PAM, zaraziło się podczas kąpieli w wannie 
lub biorąc prysznic, lub wskutek przepłukiwania jamy nosowej z powodów religijnych, 
albo też w trakcie pływania w przydomowych basenach napełnianych wodą wodociągo-
wą; niemal 75% przypadków PAM wystąpiło w stanie Australia Południowa [27]. Zwią-
zek między występowaniem przypadków PAM a woda wodociągowa wynika ze specyfiki 
dostarczania wody pitnej do miast. Nieprzefiltrowana woda ze strumieni lub rzek jest do-
starczana rurami prowadzonymi na długich dystansach na powierzchni ziemi, co powodu-
je jej znaczne nagrzanie przez słońce, a to z kolei tworzy korzystne warunki namnażania 
N. fowleri.

W Nowej Zelandii stwierdzono dziewięć przypadków PAM i wszystkie były związane 
z pływaniem w basenach z ciepłą wodą [22].
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W Azji odnotowano 44 przypadki PAM. Najwięcej, bo 13 przypadków inwazji N. fow-
leri stwierdzono w Pakistanie i wszystkie były związane z wodą wodociągową. Ofiarami 
PAM byli muzułmanie, w wieku od 16 do 64 lat, którzy zarazili się w trakcie jednego   
z rodzajów ablucji, polegającej na wciąganiu wody wodociągowej do nosa [67]. Nale-
ży jednak podkreślić, że wszystkie przypadki PAM stwierdzono tylko w jednym, małym 
szpitalu w Karaczi. A przecież zdecydowana większość (ponad 70%) mieszkańców Paki-
stanu żyje na terenach wiejskich, gdzie ludzie nie mają możliwości korzystania z usług le-
karzy lub dostęp do placówek służby zdrowia jest bardzo utrudniony. Latem tempera-tura 
powietrza w Pakistanie osiąga 50˚C, a temperatura wody wynosi nawet 35˚C, co stwarza 
idealne warunki namnażania N. fowleri i jednocześnie sprawia, że ludzie szukają ochłody   
w pobliskich zbiornikach wodnych. Stąd też sugeruje się, że większość przypadków PAM 
w Pakistanie pozostaje nierozpoznanych, tym bardziej, że tylko w tym jednym szpitalu 
rozpoznaje się w ostatnich latach dwadzieścia przypadków PAM rocznie [67].

W Tajlandii odnotowano 12 przypadków PAM i większość z nich wystąpiła po kąpieli 
w jeziorach i kanałach [82]. Tylko dwa przypadki były związane z zwyczajem pryskania 
wodą na twarz. Jeden przypadek PAM wystąpił u uczestnika święta wody Songkran Thai, 
podczas którego ludzie oblewają się wodą. Święto Songkran jest głęboko zakorzenioną 
tradycją w kulturze Tajów i jest obchodzone w Tajlandii od 13 do 15 kwietnia. Jest to 
jedno z najważniejszych świąt w tajlandzkim kalendarzu, wywodzi się z sanskrytu i ozna-
cza początek nowego roku słonecznego. W trakcie tego święta istnieje zwyczaj podobny 
do naszego śmigusa dyngusa, wywodzący się przypuszczalnie z ceremonii wywoływa-
nia deszczu. Kolejny ciekawy przypadek zarażenia młodego mężczyzny związany był   
z pryskaniem wodą święconą przez buddyjskiego mnicha. Wielu Tajów wierzy, że woda 
święcona ma duchową moc i może przynieść im szczęście. Według wyników badań, więk-
szość wody święconej na obszarach wiejskich była zanieczyszczona wieloma bakteriami 
[57]. Ponadto, obecność N. fowleri wykazano w 70% prób wody z 162 badanych prób   
w Tajlandii [82]. Mając na uwadze fakt, że Tajlandię rocznie odwiedza około 20 milio-
nów turystów z całego świata, istnieje konieczność informowania ich o dużym ryzyku 
zarażenia N. fowleri w trakcie kąpieli w różnego typu zbiornikach wodnych oraz podczas 
festiwalu Songkran.

W Indiach stwierdzono 11 przypadków PAM, ale trzy z nich są uważane za wątpliwe 
[24]. Wszystkie osoby pływały wcześniej w stawach, pluskały się w kałużach lub kąpały 
się w wodzie studziennej. Tak mała liczba przypadków PAM w Indiach jest zapewne 
wynikiem nie rozpoznania wielu przypadków zarażenia N. fowleri. Wystarczy wziąć pod 
uwagę tylko jedno religijne święto Kumbuh Mela, podczas którego miliony pielgrzymów 
kąpie się w rzece Ganges; według gazety Khaleej Times z 12 marca 2013 rok, w Gangesie 
kąpało się 120 milionów ludzi w ciągu dwóch miesięcy, a dziennie około 30 milionów. 
Kąpiel w tak zanieczyszczonej rzece wiąże się z dużym ryzykiem transmisji wielu czyn-
ników etiologicznych chorób, w tym również N. fowleri.

W Japonii wykryto jeden przypadek PAM, jednak nie stwierdzono jak doszło do za-
rażenia 25-letniej kobiety [71]. Po jednym przypadku PAM stwierdzono w Chinach i na 
Tajwanie [75, 80]. W obu przypadkach przyczyną zarażenia była wcześniejsza kąpiel   
w wodzie geotermalnej.
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Najmniej przypadków PAM opisano w Afryce [24]. W Nigerii stwierdzono czte-
ry przypadki, z których jeden dotyczył 35-letniego rolnika, który aby dokonać ablucji 
wciągał wodę do nosa [48]; natomiast trzy pozostałe przypadki PAM wystąpiły u dzieci   
w wieku ośmiu i dziewięciu miesięcy oraz czterech lat [24, 38]. Te dzieci nie miały kon-
taktu z wodą, stąd też sugerowano, że zaraziły się przez inhalację kurzu w okresie har-
matanu. Po jednym przypadku PAM opisano w Namibii i na Madagaskarze; ofiarami 
inwazji N. fowleri byli chłopcy, którzy wcześniej kąpali się w basenie napełnianym wodą 
z gorącego źródła [65] lub w jeziorze [34].

4. Inwazje PAM u zwierząt

Inwazje N. fowleri występują także u zwierząt. Doświadczalnie wykazano, że różne 
gatunki gryzoni, owce i małpy są wrażliwe na zarażenie tym pełzakiem i myszy labo-
ratoryjne są często wykorzystywane do badań nad negleriozą [83, 86]. Jak dotychczas 
naturalne, śmiertelne przypadki PAM stwierdzono jedynie u tapira i u bydła. Pierwszy 
naturalny przypadek PAM opisano u 6-letniego samca tapira, hodowanego w ogrodzie 
zoologicznym w Phoenix, w Arizonie, USA [49]. Do śmierci zwierzęcia doszło po bardzo 
krótkotrwałym przebiegu klinicznym inwazji, objawiającym się suchym kaszlem, bra-
kiem apetytu i śpiączką. W badaniach sekcyjnych, w obrębie mózgu stwierdzono typowe 
dla PAM zmiany anatomopatologiczne, a w skrawkach tkanki nerwowej mikroskopowo 
wykryto pełzaki N. fowleri [49]. Przypuszczalnie źródłem zarażenia tapira była woda 
zanieczyszczona pełzakami.

Z kolei pierwsze przypadki PAM u bydła opisano w 2005 roku w Kalifornii, USA, 
gdzie latem 1999 roku padło 21 młodych jałówek z objawami neurologicznymi; śmiertel-
ne zapalenie opon mózgowych i mózgu stwierdzono u dziewięciu jałówek rasy Holstein 
[23]. W badaniach sekcyjnych wykazano ciężkie, wieloogniskowe krwotoczno-martwi-
cze zmiany w obrębie płatów węchowych i móżdżku oraz w nerwie węchowym. Przy 
pomocy metod immunohistochemicznych wykazano obecność N. fowleri w mózgu i ner-
wie węchowym padłych jałówek. Chociaż nie udało się wyizolować pełzaków z wody, to 
jednak autorzy tej pracy sugerują, że woda pitna była źródłem zarażenia N. fowleri, mimo 
że pracownicy fermy nie zauważyli, aby krowy w trakcie pojenia zanurzały nozdrza   
w wodzie [23]. Zatem, inną, możliwą przyczyną zarażenia mogło być rozpylanie wody   
w celu zmniejszenia zapylenia, co mogło prowadzić do inhalacji aerozolu wodnego przez 
krowy. W okresie wystąpienia PAM u jałówek, w Kalifornii panowały upały; średnia, 
dzienna temperatura w lipcu i sierpniu wynosiła 42˚C, a we wrześniu niemal 40˚C. Na-
tomiast temperatura wody w stawie wynosiła ponad 32˚C, a w korytach na ranczu nawet 
35.8˚C. Jak już wielokrotnie wspomniano, wysokie temperatury sprzyjają namnażaniu 
N. fowleri i tym samym zwiększają ryzyko zarażenia się tym groźnym pełzakiem. Rok 
później opisano przypadek PAM u krowy rasy Jersej z Kostaryki; zgon krowy nastąpił po 
trzech dniach od wystąpienia objawów (anoreksja i paraliż) [54]. Przy pomocy metody 
immunohistochemicznej i mikroskopowej analizie barwionych skrawków tkanki nerwo-
wej, stwierdzono trofozoity N. fowleri w mózgu. PAM stwierdzono także u młodego woła, 
pochodzącego z gospodarstwa znajdującego się na terenie stanu Paraiba w Brazylii [58]. 
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Właściciel przekazał woła do uboju po dwóch dniach od wystąpienia u niego braku 
koordynacji ruchowej i postępującego paraliżu. W badaniach sekcyjnych wykryto w ob-
rębie mózgu trofozoity N. fowleri. Tak jak sugerowano w poprzednich przypadkach PAM 
u bydła, źródłem zarażenia mogła być woda pitna. Zwierzęta z tego stada piły wodę ze 
stawów i dwóch sezonowych strumieni, które były częściowo suche.

Występowanie przypadków PAM u zwierząt z objawami neurologicznymi wskazuje 
na konieczność wprowadzenia diagnostyki różnicowej w chorobach układu nerwowego 
zwierząt. Niestety badania sekcyjne prowadzone są jedynie w przypadku zwierząt ho-
dowlanych lub utrzymywanych w ogrodach zoologicznych. Stąd też realne występowanie 
PAM u zwierząt nie jest znane. Zatem konieczne są dalsze badania w kierunku określenia 
występowania negleriozy, szczególnie u zwierząt dziko żyjących. Wyniki takich badań 
pozwoliłyby na określenie, jakie gatunki zwierząt są podatne na zarażenie tym śmier-
cionośnym pełzakiem wolno żyjącym i czy przypadki PAM u zwierząt mogą stanowić 
zagrożenie dla bioróżnorodności.

5. Wnioski

Chociaż większość przypadków PAM u ludzi związana była z uprawianiem spor-
tów wodnych w różnego rodzaju zbiornikach wodnych, to jednak coraz częściej opi-
sywane śmiertelne przypadki PAM związane z wodą wodociągową stanowią potężne   
i nowe wyzwanie dla przedsiębiorstw odpowiedzialnych za wodę wodociągową. Niestety,   
N. fowleri nie znajduje się na liście Amerykańskiej Agencji Ochrony Środowiska, obej-
mującej ponad 90 zanieczyszczeń wody pitnej, chociaż pełzak ten jest uwzględniony   
w liście potencjalnych zanieczyszczeń [http://www.epa.gov/ccl/contaminant-candida-
telist-3-ccl-3]. Australia jest jedynym krajem, który przyjął standardy prawne odnośnie 
obecności Naegleria w wodach powierzchniowych [25]. Z kolei we Francji ustalono gór-
ną granicę 100 trofozoitów N. fowleri w 1 litrze wody, pochodzącej z systemu chłodzenia 
w elektrowniach lub w innych obiektach przemysłowych, ponieważ zrzuty ciepłej wody   
z tych obiektów do pobliskich zbiorników wodnych stanowią duże ryzyko narażenia ludzi 
[8]. Niestety, taką samą górną granicę przyjęto do kąpielisk geotermalnych w Gwadelu-
pie, zamorskim terytorium Francji w Ameryce Środkowej, gdzie odnotowano śmiertelny 
przypadek PAM [56] i gdzie uzyskano wiele cennych informacji dotyczących obecności 
N. fowleri w wodach geotermalnych [55]. Obok kąpieliska, gdzie wystąpił śmiertelny 
przypadek PAM władze postawiły plakat, który informuje, że liczba pełzaków N. fowleri 
nie przekracza pięciu w jednym litrze, co wskazuje, że kąpiel w tym miejscu jest do-
zwolona, bo jest to poziom niższy od poziomu wskazanego przez prawo. Stąd też jeden   
z największych autorytetów w zakresie badań nad Naegleria uważa, że władze popełniają 
przestępstwo, zezwalając na kąpiel w tym miejscu [25].

W świetle ostatnich danych, istnieje konieczność dokonania zmian w regulacjach 
prawnych, dotyczących wody pitnej, a także konieczność podjęcia wszelkich działań 
uświadamiających społeczeństwo o groźnych następstwach wynikających z obecności   
N. fowleri w wodzie pitnej i w zbiornikach wód powierzchniowych.
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