
Kosmopolityczne pełzaki wolno żyjące można
spotkać w glebie, powietrzu, w zbiornikach wody
słodkiej i słonej [1]. Uczestniczą one w obiegu po−
karmowym i energetycznym, redukując naturalne
zanieczyszczenia biologiczne w zbiornikach wod−
nych. Określa się je mianem organizmów amfizo−
icznych [2], co oznacza, że występują one nie tylko
w środowisku wolnym, ale również we wnętrzu ma−
kroorganizmów, w których namnażają się i zdoby−
wają pokarm. Organizmy te wzbudziły szczególne
zainteresowanie badaczy, ponieważ stwierdzono, że
w sprzyjających warunkach mogą stać się organi−
zmami chorobotwórczymi dla człowieka i zwierząt.
Z medycznego punktu widzenia najbardziej intere−
sujące są gatunki należące do rodzaju  Acanthamo−
eba i Naegleria, ale również gatunek  Balamuthia
mandrillaris i Sappinia diploidea.

Pełzaki wolno żyjące, w zależności od miejsca

pasożytowania, mogą wywoływać różne stany cho−
robowe. Szczegółowe badania medyczne doprowa−
dziły do wyodrębnienia jednostek chorobowych ta−
kich jak pierwotne pełzakowe zapalenie opon
mózgowych i mózgu (PAM — primary amoebic
meningo−encephalitis) [3] wywoływane przez peł−
zaki z rodzaju  Naegleria oraz ziarniniakowe zapa−
lenie mózgu (GAE —  granulomatous amoebic en−
cephalitis) [4] i zapalenie rogówki oka (AK —
Acanthamoeba keratitis) [5–7] wywoływane przez
pełzaki z rodzaju Acanthamoeba.

Pierwsze śmiertelne przypadki zapalenia opon
mózgowych i mózgu wywołane przez pełzaki opisa−
li Fowler i Carter w roku 1965 [8]. W następnych la−
tach opisano szereg dalszych przypadków.

Przypadki PAM stwierdzano zazwyczaj u osób,
które pływały w jeziorach, ciepłych basenach lub
innych zbiornikach wodnych, gdzie temperatura
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wody przekraczała 20°C. Zarażenie człowieka peł−
zakami z rodzaju  Naegleria następowało drogą do−
nosową. Okres inkubacji PAM wynosił od 4 do 7
dni. Choroba miała szybki, gwałtowny przebieg, by−
ła trudna w leczeniu i szybko doprowadzała do zgo−
nu pacjentów. Zaobserwowano objawy kliniczne ta−
kie jak: bóle głowy, nudności, wymioty, gorączka,
brak łaknienia i sztywność karku. 

Ziarniniakowe zapalenie mózgu (GAE) jest cho−
robą przewlekłą i dotyczy głównie osób osłabio−
nych, immunologicznie niekompetentnych, przyj−
mujących leki immunosupresyjne lub chorych na
AIDS [9–13]. Pełzaki poza drogą donosową wnika−
ją również do układu nerwowego prawdopodobnie
drogą naczyń krwionośnych, poprzez uszkodzoną
skórę lub z pierwotnych zmian w płucach czy ner−
kach. Typowymi objawami chorobowymi są zabu−
rzenia neurologiczne, halucynacje, dezorientacja,
ból głowy, gorączka i zaburzenia wzroku. Pełzaki
powodowały ponadto liczne zmiany w narządach
człowieka i zwierząt; obserwowano je w płucach
[14–16], nadnerczach, skórze, uchu, żuchwie
[17–20].

Od pewnego czasu obserwuje się wzrost liczby
przypadków pełzakowego zapalenia rogówki oka
(AK). Pierwsze przypadki AK opisano w roku 1974
[21]. Większość przypadków zapalenia rogówki oka
ma związek z używaniem soczewek kontaktowych
i roztworów do ich pielęgnacji. Soczewka kontakto−
wa zmienia warunki panujące na powierzchni oka
i sprawia, że staje się ono bardziej podatne na
uszkodzenia i infekcje. W przypadkach AK nie−
związanych z noszeniem soczewek kontaktowych,
zarażenie wiąże się najczęściej z mechanicznym
urazem rogówki. Mechanizm wywoływania zmian
patogenicznych przez pełzaki nie jest do końca po−
znany. Przypuszcza się, że może być związany mię−
dzy innymi z reakcjami immunologicznymi żywi−
ciela na obecność pełzaków.

W ostatnich latach zwrócono uwagę na rolę peł−
zaków wolno żyjących jako wektorów chorobo−
twórczych bakterii. Z reguły pełzaki w naturalnym
środowisku w znacznym stopniu mogą ograniczać
liczebność populacji bakterii, ale mogą również uła−
twiać przeżywanie niektórym chorobotwórczym
szczepom i stanowić ich naturalny rezerwuar.

W warunkach naturalnych główne źródło pokar−
mu dla pełzaków stanowią bakterie. Pełzaki produ−
kują enzymy, które umożliwiają im degradację skła−
dników bakteryjnej ściany komórkowej [22–24].
Jednak nie wszystkie gatunki bakterii są dobrym po−
karmem dla pełzaków. Fakt ten może być spowodo−

wany obecnością toksyn, toksycznych pigmentów
lub specyficzną budową błon zewnętrznych bakte−
rii. Bakterie takie jak np.  Pseudomonas aeruginosa
występujące w dużych ilościach w otoczeniu pełza−
ków hamują wzrost pierwotniaków, a nawet mogą
spowodować ich śmierć [25]. 

W układzie pełzak−bakteria obserwujemy szereg
rozmaitych zależności prowadzących do wewnątrz−
komórkowego przeżywania i namnażania bakterii.
Zależności te można z grubsza określić jako sym−
biotyczne lub pasożytnicze. W takim układzie „dra−
pieżnik−ofiara” (pełzak−bakteria) znajdują się szcze−
py bakterii blokujące procesy ich trawienia przez
pełzaki. W ten sposób pełzaki mogą stać się przeno−
sicielami (wektorami) bakterii. Inne bakterie wy−
kształciły mechanizmy pozwalające na wykorzysta−
nie środowiska pełzaka dla własnej reprodukcji
i ochrony przed skutkami działania szkodliwych
czynników środowiska zewnętrznego. Taki model
oddziaływania obserwuje się w przypadku pełza−
ków zakażonych  Listeria monocytogenes. Bezpo−
średnio po wniknięciu do pełzaka bakterie uwalnia−
ją się z wodniczki trawiennej, przenikają do cyto−
plazmy, mnożą się aż do spowodowania lizy [26].
Znane są także bakterie mnożące się wewnątrz peł−
zaków bez wywołania lizy komórki (np. Vibrio cho−
lerae) [27] oraz bakterie przeżywające w pełzakach
bez możliwości namnażania się. Jeżeli mechanizmy
obronne pierwotniaka są nieskuteczne lub osłabio−
ne, wówczas znajdujące się wewnątrz bakterie mo−
gą utrzymywać swoją żywotność lub mogą rozwi−
nąć formę endosymbiozy. Swoistość i wybiórczość
powiązań endosymbiotycznych jest słabo poznana.
Niektóre bakterie mogą zarażać jedynie pierwotnia−
ki z rodzaju  Acanthamoeba, podczas gdy innym
bakteriom odpowiada wyjątkowo szeroki zakres
przenosicieli z kilku rodzajów [28, 29]. Niedopaso−
wane pary pełzak−bakteria nie są zdolne do endo−
symbiozy [28].

Podczas kąpieli lub mycia się pełzaki zawierają−
ce wewnątrz bakterie mogą kolonizować po−
wierzchnię błon śluzowych lub uszkodzoną skórę
żywiciela. Temperatura ciała żywiciela sprzyja na−
mnażaniu się bakterii wewnątrz pełzaków. Zwykle
po 36–48 godzinach pełzaki mogą być już całe wy−
pełnione bakteriami. Mogą zawierać nawet do 104

bakterii. Tak więc pełzak może stać się pośrednio
inkubatorem dla rozwoju chorobotwórczych bakte−
rii [30]. Końcowym etapem rozwoju bakterii w peł−
zaku jest liza komórki, prowadząca do uwolnienia
nowych generacji bakterii i w konsekwencji do za−
rażenia żywiciela. Taki cykl rozwojowy bakterii we−

2 M. Derda i wsp.



wnątrz pełzaków przedstawiono na Rys.1.
Transmisja bakterii związanych z pełzakami mo−

że odbywać się również poprzez wdychanie aerozo−
li zawierających zarażone pierwotniaki lub cysty
[15] oraz pęcherzyki z bakteriami, które uwalniane
są zwłaszcza przez przedstawicieli rodzaju Acan−
thamoeba [31]. Takie aerozole mogą powstawać
w zraszaczach, fontannach, prysznicach lub podczas
silnych wiatrów porywających krople wody ze
zbiorników. Cysty pierwotniaków mogą ponadto
zapewnić bakteriom dodatkową ochronę w prze−
trwaniu w niespecyficznych warunkach [32], a na−
wet możliwość transmisji np. bezwzględnie beztle−
nowych bakterii Molibuncus curtisii ginących
w środowisku tlenowym [33].

Powiązania pomiędzy pełzakami wolno żyjący−
mi a bakteriami były znane od dawna, mimo to obe−
cność potencjalnie patogennych bakterii w pełza−
kach nie przyciągała większej uwagi. Na możliwość
wykorzystania pełzaków wolno żyjących jako re−
zerwuarów i inkubatorów chorobotwórczych dla
człowieka gatunków bakterii zwróciły uwagę zaini−
cjowane w latach 70. badania nad biologią Legio−
nella pneumophila, jako czynnikiem nieznanej
wcześniej choroby legionistów [30]. W 1976 roku,
w Filadelfii po izolacji Legionella pneumophila
z systemu klimatyzacyjnego podczas pierwszego
wybuchu choroby stwierdzono, że najważniejszą
rolę w przenoszeniu legionellozy ma wewnątrzko−
mórkowa inwazja pełzaków przez pałeczki, ponie−

waż w środowisku gatunek ten nie może mnożyć się
pozakomórkowo. Uznano to za istotny punkt w pa−
togenezie i ekologii Legionella pneumophila.
Podobne zjawisko dotyczy tzw. LLAPs (Legionella−
like amoebal pathogens). Bakterie te, po raz pierw−
szy zostały opisane w 1956 roku przez Drożańskie−
go [34] i nazwane Sarcobium lyticum. Są one filoge−
netycznie ściśle spokrewnione z Legionellae i łą−
czono je z występowaniem choroby legionistów.
Podobnie jak pałeczki Legionella są to również
obligatoryjne pasożyty wewnątrzkomórkowe pełza−
ków wolno żyjących, które uwalniane są do środo−
wiska podczas rozpadu komórki żywiciela [35]. Na
Rys. 2 przedstawiono drogi transmisji pałeczek Le−
gionella i innych bakterii poprzez aerozole i wodę.

Mechanizmy, które umożliwiają pasożytniczym

bakteriom przeżywanie wewnątrz pierwotniaków
wyspecjalizowanych w niszczeniu bakterii, jak
i w komórkach układu odpornościowego organizmu
człowieka, nie są jeszcze do końca poznane. Ale
mechanizm regulacyjno−adaptacyjny umożliwiający
szybkie zmiany metabolizmu w odpowiedzi na
gwałtowne zmiany środowiska musi być wyjątkowo
sprawny. Z prowadzonych w ostatnich latach badań
wynika, że już sam przebieg endocytozy może de−
cydować o powodzeniu wewnątrzkomórkowej in−
fekcji. Cytologiczne badania ultrastruktury zakażo−
nych pierwotniaków wskazują między innymi na
możliwość szybkiego połączenia endosomów za−
wierających bakterie z retikulum endoplazmatycz−
nym komórki żywiciela, co stanowi dodatkową
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Rys. 1. Cykl rozwojowy pełzaka prowadzący do na−
mnożenia się bakterii i uwalniania ich w postaci wolnej
oraz w małych pęcherzykach
Fig. 1. The life cycle of amoeba leading to multiplica−
tion and expulsion of bacteria as a free cells and in
small vesicles

Rys. 2. Namnażanie się Legionella pneumophila i in−
nych bakterii, oraz drogi ich transmisji poprzez wodę
i aerozole
Fig. 2. Multiplication of the Legionella pneumophila
and other bacteria as well as their ways of transmission
by water and aerosols



ochronę i jest metabolicznym dostosowaniem bak−
terii do środowiska w nowej niszy [36]. Ponadto sy−
gnałem do regulacji zdolności adaptacyjnych oraz
zjadliwości szczepów bakterii w środowisku
i w organizmie człowieka, może być zmiana tempe−
ratury otoczenia [37]. Na przykład zjadliwe w te−
stach in vivo, hodowane w 37°C Legionella pneumo−
phila, tracą swe zdolności chorobotwórcze po obni−
żeniu temperatury ich hodowli do 24°C [38]. Nato−
miast bakterie obecne w komórce pierwotniaka
w wyniku obniżenia temperatury stają się zwykłym,
podlegającym strawieniu pokarmem [39].

Barker i wsp. [40], Barker i Brown [32] oraz
Abu Kwaik i wsp. [41] wykazali, że rozwój bakterii
w komórkach pierwotniaków może wpływać mody−
fikująco na ich morfologiczne, fizjologiczne i beha−
wioralne właściwości, co ma związek z preadapta−
cją bakterii do późniejszego śródkomórkowego
wzrostu w organizmach ludzi i zwierząt. Badania
prowadzone przez Barkera i wsp. [40, 42, 43] oraz
Kinga i wsp. [44] wykazały np., że pałeczki Legio−
nella pneumophila izolowane z Acanthamoeba, są
mniejsze od hodowanych in vitro, mają odmienne
właściwości powierzchniowe związane z absorpcją
cząsteczek produkowanych przez pełzaki i wykazu−
ją ruchliwość. Ponadto u bakterii tych wykazano
syntezę de novo specyficznych pięciu antygenów
powierzchniowych [42, 45, 46]. Wewnątrzkomór−
kowy wzrost w pierwotniakach wzmaga również
zjadliwość bakterii, które są bardziej infekcyjne
i odpowiedzialne za wyższą śmiertelność. Zjawisko
to zaobserwowano między innymi w przypadku pa−
łeczek Legionella pneumophila [23, 47–49] i Myco−
bacterium avium [50], które wykazywały większą
zdolność inwazji do makrofagów i komórek nabłon−
ka oraz wzmożoną wewnątrzkomórkową replikację,
co może kompensować ich niską dawkę infekcyjną.
Pomimo, że nie określono dokładnie mechanizmów
molekularnych odpowiedzialnych za inwazyjność
i replikację bakterii, obecnie przyjmuje się, że na−
mnażanie komórek stymuluje materiał wydzielany
przez pełzaki.

Badania strategii przeżywania bakterii wewnątrz
pełzaków oparte głównie na powiązaniach Legio−
nella z Acanthamoeba i Hartmanella wskazują, że
mechanizmy rozpoznania, wnikania i wewnątrzko−
mórkowego namnażania się w komórkach pierwot−
niaków i ssaków są podobne [36, 47]. W procesy in−
wazji i przeżycia w komórkach żywiciela zaangażo−
wane są między innymi loci licznych genów bakte−
rii, przy czym te same geny mogą być wykorzysty−
wane do wzrastania zarówno w komórkach pierwot−

niaków, jak i ssaków [51].
Od lat 70. poznano wiele innych patogenów bak−

teryjnych, które mogą przemieszczać się z pełzaka−
mi wolno żyjącymi. Są to prątki z rodzaju Mycobac−
terium [52–54], Vibrio cholerae [27, 55], Listeria
monocytogenes [26, 56], bakterie z rodzaju Chlamy−
dia [57, 58] i Rickettsia [59], Burkholderia pseudo−
mallei [60] i Burkholderia cepacia [61, 62], a także
pałeczki Salmonella [37, 63–65], Shigella, Yersinia
i inne bakterie [66], a nawet Francisella tularensis,
bakteria, która ze względu na wysoką zjadliwość
i zakażalność jest uważana za czynnik możliwy do
wykorzystania w bioterroryzmie [67]. Sugeruje to,
że trzeba na nowo rozpatrzyć kliniczne i epidemio−
logiczne aspekty występowania bakteryjnych zaka−
żeń pełzaków.

Obecność żywych chorobotwórczych bakterii
wewnątrz pełzaków wolno żyjących stwarza nowe
wyzwania dotyczące zapobiegania chorobom
i uzdatniania skażonych źródeł wody. Od dawna
wiadomo, że liczne gatunki i szczepy pełzaków wy−
kazują oporność na przemijającą ekspozycję na
podwyższone temperatury i substancje odkażające.
Odzwierciedla to ich adaptację do niesprzyjających
czynników spotykanych w przyrodzie, czyniąc peł−
zaki trudnymi do usunięcia z sieci wodnej. Jedno−
cześnie nie podejmuje się prób opanowania obecno−
ści pełzaków w środowisku, ponieważ udział zara−
żeń ludzi jest niski. Tę niezwykłą oporność pełza−
ków można połączyć z niepokojącym faktem braku
skutecznych metod ograniczających wzrost wielu
bakterii w wodzie pitnej. Zalecenia dotyczące odka−
żania termicznego i chemicznego wody badanej
w warunkach laboratoryjnych są oparte bowiem na
wrażliwości rozproszonych bakterii. Tymczasem
bakterie zamknięte wewnątrz komórek są mniej do−
stępne dla czynników przeciwbakteryjnych i odka−
żających, ze względu na występowanie fizycznej
bariery ochronnej. Jak wykazały liczne badania in
vitro bakterie takie charakteryzują się istotnie wyż−
szym poziomem oporności na działanie środków
dezynfekcyjnych, biocydów [40], a także wykazują
opór w stosunku do niekorzystnych warunków śro−
dowiska, takich jak: wahania temperatury, osmolar−
ność, pH, promieniowanie jonizujące [41]. Nawet
jeżeli odkażanie termiczne i chemiczne zmniejsza
liczbę bakterii, efekt jest czasowy i często obserwu−
je się rekolonizację wody. Użyteczna w odkażaniu
wody może okazać się blokada receptorów po−
wierzchniowych pełzaków uniemożliwiająca zwią−
zanie i wejście bakterii do pierwotniaka [68]. Poza−
komórkowe bakterie są bardziej wrażliwe na warun−
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ki środowiska i nie są chronione przed biocydami
i środkami dezynfekcyjnymi.

Na podstawie badań nad współzależnościami na
poziomie pierwotniak/bakteria, trudno jest jeszcze
do końca określić wzajemną rolę żywiciela i paso−
żyta w rozwoju mechanizmów inwazyjnych i zjadli−
wości pełzaka i bakterii dla człowieka [69]. Nie
podlega jednak dyskusji epidemiologiczna rola pier−
wotniaków jako rezerwuarów czynników infekcyj−
nych czy wektorów w rozprzestrzenianiu się nie−
których chorób zakaźnych. Wiadomo też, że lecze−
nie chorób powodowanych przez bytujące w ko−
mórkach pełzaka bakterie stwarzają wiele trudnych
do przezwyciężenia problemów medyczno−terapeu−
tycznych [70].

Obecność bakterii wewnątrz pełzaków lub ewen−
tualnie na ich powierzchni, stanowi szczególne wy−
zwanie dla badań epidemiologicznych i kontroli
czystości wód powierzchniowych, kąpielisk oraz
ujęć wody pitnej. Istnieje bowiem możliwość po−
wiązania zagrożenia występowania niektórych cho−
rób bakteryjnych człowieka z obecnością pełzaków
w wodzie. Ponadto niektóre pełzaki wolno żyjące
same w sobie są już potencjalnymi patogenami
człowieka.
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