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Bei den freilebenden Amoben - haufig auch als , Limax-Amoben” bezeichnet - handelt es sich um
eukaryote, uninukleate Einzeller, die weltweit ubiquitdr vorkommen. Sie besiedeln mit Vorliebe
Feuchthabitate, konnten aber auch bereits aus heiem Wuistensand oder der Luft isoliert werden
(42, 48, 65). Die Lebensweise dieser Mikroorganismen ist rein heterotroph, wobei Bakterien als
Hauptnahrungsquelle fungieren. Zudem konnen mehrere Vertreter der Gattungen Acanthamoeba,
Balamuthia und Nacgleria sowohl beim Menschen, als auch beim Tier zum Teil schwere Krankhei-
ten verursachen.

Die freilebenden Amoben stellen keine natiirliche Gruppe dar, sondern umfassen systematisch
z. T. weit entfernt stehende Taxa (Tab. 1). Der Lebenszyklus der freilebenden Amében weist zwei
verschiedene Stadien auf, namlich das Trophozoiten- oder Fressstadium und das Zysten- oder
Uberdauerungsstadium. Die Gattung Naegleria verfugt auerdem tiber ein ausschlieRlich der Ver-
breitung dienendes Flagellatenstadium (65). Freilebende Amoben vermehren sich mittels mitoti-
scher Teilung; das Auftreten von sexuellen Vorgédngen konnte bis jetzt nicht beobachtet werden.

Acanthamoeba-Trophozoiten sind etwa 15 - 45 pm grofs und haben an der Zelloberflache cha-
rakteristische hyaline Fortsatze, die sogenannten Acanthopodien. Die polygonalen bis sternférmi-
gen Zysten messen 10 - 25 ym im Durchmesser und sind doppelwandig mit einer aufderen,
gefalteten Ektozyste und einer inneren, sternférmigen, polygonalen oder runden Endozyste. Wo
Endo- und Ektozyste zusammentreffen, befinden sjch Poren, deren Anzahl als Bestimmungsmerk-
mal gilt.

Balamuthia mandrillaris ist eine Amobe mit etwa 12 - 60 um im Durchmesser. Die Zysten messen
6 - 30 um und sind aus drei Schichten aufgebaut: einer dufderen, faltigen Ektozyste, einer mittleren
strukturlosen Mesozyste und einer inneren dinnen Endozyste.

Die améboiden Formen der Naeglerien sind 10 - 35 pm, auffallend zylindrisch und bewegen sich
ausgesprochen schnell. Die Zysten sind rundlich bis oval, 7 - 15 ym im Durchmesser und haben
typischerweise zugepfropfte Poren (42).
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Tabelle 1:

Systematik medizinisch relevanter freilebender Amében (nach MarTiNEZ & VisvESVARA 1997).

Als Opportunisten beschriebene Spezies in Fettdruck.

Reich

Protista

Unterreich

Protozoa

Stamm

Sarcomastigophora

Unterstamm

Sarcodina

Uberklasse

Rhizopodea

Klasse

Lobosea

Acarpomyxea

Heterolobosea

Ordnung

Amoebida*

Leptomyxida

Schizopyrenida

Familie

Acanthamoebidae

Leptomyxidae

Vahlkampfiidae

Gattung

Acanthamoeba

Balamuthia

Naegleria

Art

SRR ERIEARERERAREIERERE

astronyxis
castellanii
comandoni
culbertsoni
divionensis
echinulata
griffini
hatchetti
healyi
jacobsi
lenticulata
lugdunensis
mauritaniensis
palestinensis
polyphaga
quina
rhysodes
royreba
terricola
triangularis
tubiashi

B. mandrillaris

* in diese Ordnung wird auch Enlamoeba histolytica gezahlt.

N. andersoni
N. australiensis
N. fowleri

N. gruberi

N. jadini

N. lovaniensis

Infektionen bei

Immunsupprimierten

Freilebende Amoben als Krankheitserreger

Bedingt durch die Ubiquitat der freilebenden
Amoben ist vermutlich ein téglicher Kontakt des
Menschen mit diesen Mikroorganismen unvet-
meidbar. Hierfur spricht auch, dass Akanthamo-
ben bereits mehrfach aus verschiedensten
klinischen Proben, einschlieflich Stuhlproben,
von gesunden Individuen isoliert werden konnten
(44,48, 62, 65).

Die Fahigkeit der freilebenden Amoben, als
potentielle Krankheitserreger aufzutreten wurde
erstmals 1958 entdeckt, als CULBERTSON Acantha-
moeba als Erreger von Meningoenzephalitis bei
Mausen und Affen nachweisen konnte (10).

1965 konnten FOwLER und CARTER nachweisen,
dass freilebende Amoben, in diesem Fall aller-
dings Amoben der Gattung Naegleria, fur todlich
verlaufende Meningoenzephalitiden beil Kindern
in Std-Australien verantwortlich waren (16). In
den folgenden Jahren wurde Naegleria dann mehr-
mals als Erreger von Meningoenzephalitiden
beim Menschen identifiziert, und die von frei-
lebenden Amoben erregte Krankheit wurde - zum
Unterschied von der bei Infektionen durch Enta-
moeba histolytica sekundar auftretenden Amobe-
nenzephalitis - Primdre Amdbenmeningoenze-
phalitis (PAME) genannt. Insgesamt sind weltweit
etwa 180 Falle von Primarer Amobenmeningoen-
zephalitis beschrieben (63). Dass auch Acantha-
moeba beim Menschen Enzephalitis hervorrufen
kann, nadmlich die sogenannte Granulomatose
Amobenenzephalitis (GAE), wurde erstmals 1972
von JAGER und Stamm bestétigt (28); heute sind
weltweit etwa 170 Falle bekannt, wobei ungefahr
100 auf Acanthamoeba und 70 auf Balamuthia
zuruckzufuhren sind (Abb. 1). Balamuthia mand-
rillaris wurde 1993 beschrieben (61); der Erreger
war urspriinglich aus dem Gehirn eines Mandrills
isoliert worden (60).

1974 wurde Acanthamocba zum ersten Mal mit Keratitis assoziiert (47). Das Auftreten von Acan-
thamoeba-Keratitiden stieg in den 90er Jahren in Korrelation zu der steigenden Anzahl an Kon-
taktlinsen-Tragern erheblich an. Derzeit sind etwa 800 Falle von Acanthamocba-Keratitis bekannt.
In jungerer Zeit treten assoziiert mit einer erworbenen Immunschwéche (AIDS) gehauft auch aty-
pische Akanthamoeben-Infektionen v. a. der Haut oder der Lunge auf (26) (Tab. 2).

Waéhrend die durch Naegleria fowleri erregte Primare Amdbenmeningoenzephalitis in der Regel bei
Kindern nach Kontakt mit kontaminiertem Wasser und die durch Acanthamoeba spp. hervorgeru-
fene Acanthamoeba-Keratitis meist posttraumatds und assoziiert mit dem Tragen von Kontaktlin-
sen - beide jedenfalls unabhangig vom Immunstatus des jeweiligen Patienten — auftreten, kommt
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Abbildung 1:

Inzidenzen der Infektionen mit frei-
lebenden Amoben (Zahlen >10

gerundet).

Granulomatdse Amoben-

enzephalitis (GAE)

Symptomatik

die Granulomatose Amobenenzephalitis, verur-
sacht durch Balamuthia mandrillaris und verschie-
dene Vertreter der Gattung Acanthamoeba nahezu
ausschlieRlich bei immungeschwéchten Indivi-
duen vor (36). Als pradisponierende Faktoren gel-
ten  Organtransplantationen,  Alkoholismus,
Leberkrankheiten, Nieren-Fehlfunktionen, Diabe-
tes mellitus, Splenektomie, Tuberkulose, Steroid-
Behandlung, Chemotherapie bei malignen
Geschwuren und Stérungen der Blutbildung (41,
63) und AIDS (2, 5). Es wird angenommen, dass
Antikoper und zellvermittelte Immunitat den
Immungesunden vor einer Invasion dieser Amo-

S ben schiitzen, wohingegen im immungeschwach-
R ten Organismus die Proliferation der Amdben
BGAE PAME moglich wird und sich so eine oft fulminante,

opportunistische Infektion etablieren kann (41).
Immerhin sind aber einige Falle von Balamuthia-
GAE bei offensichtlich Immungesunden - und
zwar hauptsachllch bei Kindern - bekannt (20, 21, 22, 39, 50, 52, 53). Moglicherweise ist Balamu-
thia generell virulenter als Acanthamoeba (62).

Keratitis

Eine Reihe von Spezies sind als opportunistisch beschrieben: A. astronyxis, A. castellanii, A. cul-
bertsoni, A. divionensis, A. griffini, A. healyi, A. jacobsi, A. lenticulata, A. mauritaniensis, A. palestinen-
sis, A. polyphaga, A. rhysodes, A. royreba und A. terricola, und die einzig bekannte Spezies von
Balamuthia: B. mandrillaris (42) (Tab. 1).

Als Infektionsquellen gelten Wasser oder Luft, wobei vermutlich Lasionen in der Haut bzw. der
untere Respirationstrakt, im Tiermodell auch das olfaktorische Neuroepithel (29), als Eintrittspforte
dienen. Oft kommt es auch schon an diesen Primarfoci zu Entztindungsreaktionen. Die Amoben
gelangen dann in der Folge hamatogen in das ZNS sowie auch in andere Organe. Insbesondere bei
AIDS-Patienten treten zahlreiche disseminierende Infektionen auf und zwar vor allem verursacht
durch Acanthamoeba (7, 17, 46, 55) und oft nach einer Pneumocystis carinii-Infektion (20, 24). Am
haufigsten sind wohl die nahezu ausschlief3lich bei HIV-Patienten im letzten Stadium von AIDS
auftretende Acanthamoeba-Dermatitis (8, 11, 43, 45, 56, 59) und eine Pneumonitis (27); aber auch
Infektionen der Bauchspeicheldrise, des Genitale und der Niere (49), sowie Endophthalmitis (23),
Osteomyelitis (54), Otitis und Sinusitis (15, 19, 30) sind beschrieben.

Bei GAE handelt es sich um eine chronisch oder subakut verlaufende Krankheit mit einer Inkuba-
tionszeit von mehreren Wochen bis Monaten, die in nahezu allen Fallen letal endet. Nur drei Falle
von Patienten, die Uberlebt haben, sind beschrieben (9, 34, 35).

Der erste Fall einer GAE wurde 1956 bei einem sechsjdhrigen Méadchen mit einem Kopfhaut-
Ulkus in den USA beschrieben, allerdings wurde damals lodamoeba butschlii als Erreger angenom-
men (62). Acanthamoeba als GAE-Erreger beim Menschen, wurde erstmals 1972 beschrieben (28),
und der erste Fall von GAE bei einem AIDS-Patienten wurde 1984 in den USA beobachtet (66). In
Europa trat der erste Fall von Acanthamoeba-GAE 1992 in Italien bei einem AIDS-Patienten (13) und
der erste Fall einer Balamuthia-GAE 1998 in Tschechien auf (33). GAE wurde unter anderem auch
schon in Affen (6, 51), Pferden (31) und Hunden (4) beobachtet.

Das klinische Bild und die Symptomatik bei GAE sind durchwegs unspezifisch. Die Patienten kla-
gen Uber ausgesprochen schwere Kopfschmerzen. Typische Symptome sind Appetitlosigkeit, Nau-
sea, Erbrechen, Schwindelgefthl, Verwirrtheit und Somnolenz. In der Folge kann es zu hohem
Fieber, Hemiparese oder in schweren Fallen auch zum Koma kommen (21, 63). Assoziierte Erkran-
kungen bei GAE sind Ulkera der Haut, Pneumonitis, Leberkrankheiten, Diabetes mellitus, Nieren-



Tabelle 2:

Freilebende Amoben als Krankheitserreger beim Menschen.

Krankheit Erreger Infektionsweg Inkubationszeit Krankheitsverlauf
PAME Naegleria fowleri Nasenschleimhaut 1-15 Tage akut: Tod nach
beim Schwimmen 4-6 Tagen p.I;
fatal in 98%
Keratitis Acanthamoeba spp. (Mikro-) Lasionen in mehrere Tage subakut oder
der Cornea z. B. bei chronisch; gute
Kontaktlinsentragern Prognose bei ada-
quater Behandlung
Infektionen Acanthamoeba spp., kontaminiertes Wochen-Monate subakut oder
von Haut, Balamuthia mandrillaris Wasser/Luft chronisch;
Lunge fatal in <100%
GAE Acanthamoeba spp., Lunge, Wochen-Monate subakut oder

GAE: Granulomatdse Amoébenenzephalitis, PAME: Primédre Amdbenmeningoenzephalitis.

Lasionen in der Haut

chronisch;
fatal in <100%

fehlfunktionen, Rhinitis,
Pharyngitits und Tuber-
kulose (36).

Pathologie

Die Pathologie umfasst
multiple, nekrotisierende
Lasionen und diffuse
Gehirnddeme. Die Lepto-
meningen kénnen mo-
derate Mengen an puru-
lentem Exsudat mit mini-
malen Schatten in den
am meisten betroffenen
kortikalen Regionen auf-
weisen. Die Lasionen
sind zumeist multifokal,

wobeil primér die zere-
bralen Hemisphdren,
aber auch das Kleinhirn

Diagnostik
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oder der Hirnstamm be-
troffen sein kénnen. Die Lasionen sind gekennzeichnet durch eine chronische und granulomatose
Reaktion mit zahlreichen vielkernigen Riesenzellen; Eine nekrotisierende Arteriitis und fibrinoide
Nekrosen sowie Abszessbildungen sind gewohnlich nachweisbar (18, 20, 40, 52). Die Trophozoiten
kommen vereinzelt im nekrotischen ZNS-Gewebe vor, sitzen aber typischerweise in den perivas-
kuldren Rdumen und an den GefalRwanden (12, 49). In den kleinen Gefafen der periventrikularen
Zonen kénnen Thrombosen auftreten (49). Interessanterweise konnten die Amoben bislang nicht
intravaskulér gefunden werden. RECAVARREN-ARCE €t al. (49) vermuten deshalb statt einer intravas-
kuléren, eine perivaskuldre Ausbreitung der Amaoben.

Post mortem kann oft eine Einbeziehung anderer Organe, wie Haut, Lunge, Leber, Niere, Neben-
niere, Pankreas, Prostata, Lymphknoten und Myometrium (42) festgestellt werden.

Grundsatzlich gibt es keinerlei pathognomonisches Profil. Eine Verdachtsdiagnose kann anhand
der Symptomatik und des klinischen Bildes gestellt werden. Allerdings ist eine GAE Klinisch nicht
eindeutig von bakterieller oder pyrogener Meningitis abzugrenzen. GAE sollte bei allen Patienten
mit ZNS-Lasionen und Seronegativitat gegen Toxoplasma gondii in die Differentialdiagnose einbe-
zogen werden (20). Bildgebende Verfahren wie Computer Tomographie (CT) oder Magnet Reso-
nanz Tomographie (MRT) ergeben durchwegs unspezifische Bilder. Es kann zum Erscheinungsbild
eines akuten Hydrozephalus kommen (14, 21). Dabel ist eine Untersuchung des Liquor cere-
brospinalis bisweilen hilfreich. Eine Pleozytose mit vorherrschender Lymphozytose ist die Regel. Die
polymorphkernigen Leukozyten sind leicht erhoht (9). Die Glukose-Konzentration ist zumeist nied-
rig, wahrend die Protein Konzentration erhoht ist (18). Als einzig zuverldssiges diagnostisches Mit-
tel gilt der direkte Erregernachweis, wobei der Goldstandard zur Identifizierung die Kultivierung der
Amoben bleibt (20). Aufgrund des chronischen Verlaufes der GAE konnen im Gegensatz zur PAME
sowohl Zysten als auch Trophozoiten gefunden werden. Der Nachweis von freilebenden Amodben
im Liquor ist oft schwierig. Ein Nachweis von Balamuthia im Liquor ist bis heute noch nie gelungen.
Die Amoben sitzen hauptsachlich im Gewebe und sind in der Regel nur in einer Biopsie nachweis-
bar, wobei sie oft perivaskulér zu finden sind. Tatséchlich lassen sich bei Patienten mit Menin-
goenzephalitis oftmals auch Amoben aus Haut- bzw. Lungengewebe isolieren. Ungefahr bei einem
Drittel der Falle treten Ulzerationen oder erythematdse Knotchen an der Haut auf (62). Das Erken-
nen kutaner Manifestationen von Akanthamdobose bei HIV-Positiven konnte zu friherer Diagnose
bzw. zu Verhinderung einer (meist letalen) ZNS-Infektion fiihren (20).



Therapie

Dermatitis

Pneumonitis
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Pathomechanismus und
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Die Probe sollte nach Moglichkeit nicht fixiert werden, sondern nativ, binnen 24 h, untersucht
werden. Fur den Transport empfiehlt sich eine Aufbewahrung in steriler Kochsalzldsung, Tieffrie-
ren sollte jedenfalls vermieden werden. Die Amoben sind im Phasenkontrast sehr gut zu sehen,
konnen aber auch beispielsweise nach GIEMSA gefarbt werden; bei Gewebeschnitten ist eine Hae-
matoxylin Eosin, Periodic acid Schiff oder Gomori's Methenamin-Silber Farbung zu empfehlen. Die
sensitivste Nachweismethode ist aber nach wie vor die Kultur, wobei eine monoxenische Kultur auf
E. coli als Standard gilt (20, 63).

Immunfluoreszenztests mit monoklonalen oder polyklonalen Antikorpern sowie verschiedene
molekularbiologische Methoden werden héufig fur die Speziesdifferenzierung, aber auch fiir die
Unterscheidung zwischen Acanthamoeba und Balamuthia eingesetzt. Allerdings stellen die Diffe-
renzierung auf der Subgenus-Ebene und insbesondere die Unterscheidung pathogener und apa-
thogener Stamme noch immer ein Problem dar.

Der indirekte Erregernachweis mittels Antikdrpernachweis im Patientenserum ist dufderst pro-
blematisch, einerseits wegen der assoziierten Immunschwéche und andererseits wegen der Ubi-
quitat der freilebenden Amodben - nahezu 100% der Normalbevolkerung sind aufgrund der
Ubiquitét der freilebenden Amdben seropositiv (25).

Grundsatzlich ist eine rechtzeitige Diagnose der entscheidende Schritt in der Therapie, allerdings
stehen derzeit keine Praparate ausreichender Effektivitat zur Abtétung sowohl der Zysten als auch
der Trophozoiten zur Verfugung. Amphothericin B, intravendses Pentamidine sowie orales Fluco-
nazol, Ketoconazol, Miconazol, Itraconazol, Sulfadiazin, Flucytosin, oder Rifampin wurden bereits
- zumindest teilweise erfolgreich - zur Therapie von GAE eingesetzt (38). Im allgemeinen wird eine
Kombinantionstherapie empfohlen. Die Moglichkeit einer Therapie mittels Immunmodulation wird
derzeit diskutiert (37).

Es handelt sich hierbei um eine nekrotisierende, granulomatose Entziindung hauptsachlich asso-
zilert mit Amoben der Gattung Acanthamocba. Hautlasionen mit Pusteln, subkutanen und tiefer rei-
chenden dermalen Knotchen und Ulkera sind oft die primdre Manifestation einer solchen
Dermatitis. Die Lasionen zeigen eine intakte Epidermis mit suppurativer Entziindung der Subcutis,
assoziiert mit zahlreichen Amobentrophozoiten und -zysten. Es kann zu einer leukozytoklasti-
schen Vaskulitis kommen (8, 24, 26). Meist sind hauptséchlich die Extremitaten betroffen, aber
auch Lasionen im Gesicht (45) wurden bereits beschrieben. Nach hdmatogener Verbreitung insbe-
sondere bei Patienten im fortgeschrittenen Stadium von AIDS, ist zumeist der gesamte Korper
betroffen (24).

Da bei zahlreichen GAE-Patienten sowohl Akanthamobenzysten als auch -Trophozoiten im Lun-
gengewebe nachgewiesen werden konnten, nimmt man an, dass auch die Lunge als Eintrittspforte
fur die Amoben dienen kann. Es kommt zu fokalen Lasionen und alveolaren und peribronchialen
Infiltrationen, die mit Atembeschwerden einhergehen (27, 42). Wie auch bei der Dermatitis ist die
Moglichkeit einer hamatogenen Ausbreitung der Akanthamoben ins ZNS gegeben.

Nicht unerwahnt sollte bleiben, dass freilebende Amében gerade fir den Immungeschwéchten
auch insofern von Bedeutung sein kénnen, als sie in ihren ausgesprochen widerstandsfahigen
Zysten unter anderem auch opportunistische Bakterien beherbergen und somit fiir diese als Vek-
toren fungieren konnen. Fir verschiedenste Keime, wie Pseudomonas acruginosa, Enterobacteria-
ceae, Legionellen, Mykobakterien und beispielsweise auch Vibrio cholerae (3, 32, 58) wurde die
Fahigkeit, intrazellular in Amoében zu Uberleben, beschrieben. Wir konnten kiirzlich nachweisen,
dass Psecudomonas aeruginosa in Feuchthabitaten im Krankenhaus syntopisch mit freilebenden
Amoben vorkommt und auch in den Zysten der Amoében Uberleben kann (64).

Der Pathomechanismus bel Infektionen mit freilebenden Amében funktioniert vermutlich tiber
eine kontaktabhéngige Zytolyse, wobel lysosomale Hydrolasen und Phospholipasen eine mafgeb-
liche Rolle spielen (38). Es wird angenommen, dass die Amdben Enzyme, wie Aminopeptidasen,
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Trotz der Ubiquitat der freilebenden Amoben treten Infektionen mit diesen Mikroorganismen
dulerst selten auf. Bei der Infektabwehr sind verschiedenste Komponenten des Immunsystems
involviert. Neutrophile und Makrophagen konnen die Amodben abtdten, weiters konnen die Amo-
ben Komplement tiber den alternativen Weg, also ohne Antikorper, aktivieren (25, 37). Die Immu-
nitat gegen freilebende Amoben ist vermutlich T-Zell-vermittelt. Bei AIDS-Patienten wird oft ein
Ausbleiben der granulomatésen Entzundungsreaktion beschrieben, so dass aufgrund der sinken-
den CD4+ T-Helferzellzahl die Vermehrung der Amdben moglich wird (20). Verschiedenste Studien
haben gezeigt, dass nahezu 100% der Normalbevolkerung Antikorper gegen Acanthamoeba und
Balamuthia aufweisen (25, 57).

wahrend die durch Naegleria fowleri erregte Primdre Amodbenmeningoenzephalitis (PAME) und die
sogenannte Acanthamoeba-Keratitis unabhéngig vom Immunstatus des jeweiligen Patienten auf-
treten, kommt eine Granulomatdse Amodbenenzephalitis (GAE), verursacht durch Balamuthia
mandrillaris und verschiedene Vertreter der Gattung Acanthamoeba, nahezu ausschliefSlich bei
immungeschwachten Individuen vor. Bei der GAE handelt es sich um eine chronisch oder subakut
verlaufende Krankheit mit einer Inkubationszeit von mehreren Wochen bis Monaten. Die Infektion
erfolgt aerogen oder Uber Kontakt mit kontaminiertem Wasser, wobei als Eintrittspforte zumeist
der untere Respirationsirakt oder Lasionen der Haut dienen. Oft kommt es auch schon an diesen
Primarfoci zu Entzundungsreaktionen. Die Amoben gelangen dann auf haematogenem Weg in das
ZNS sowie in andere Organe.

Zwar stellen Infektionen mit freilebenden Amoben trotz der Ubiquitat dieser Mikroorganismen
ein duRerst seltenes Ereignis dar — weltweit sind etwa 170 Falle von GAE beschrieben - da keine
effizienten Medikamente zur Verfligung stehen, endet eine GAE meist letal. Grundsatzlich sollten
jedenfalls Infektionen mit freilebenden Amoben bel immungeschwéchten Patienten mit unspezifi-
schen, chronisch verlaufenden Entziindungen in die Differentialdiagostik einbezogen werden.

Acanthamoeba, Balamuthia, GAE, Opportunisten, AIDS.

Free-living amoeba inféctions in the immunodeficient host

While the primary amoebic meningoencephalitis (PAME) caused by Naegleria fowleri and the so
called Acanthamoeba keratitis occur independently of the patient’s immune status, the granuloma-
tous amoebic encephalitis (GAE) caused by Balamuthia mandrillaris and Acanthamoeba spp. occurs
almost exclusively in the immunodeficient host. GAE is a subacute or chronically progressing
disease with an incubation period of several weeks or even months. The mode of infection is descri-
bed as aerogen or by contact with contaminated water, the lower respiratory tract or skin lesions
functioning as portal of entry. [n many cases inflammation can already be observed at these pri-
mary foci. The amoebae finally invade the brain and also other organs by hematogenous spread.

Infections due to free-living amoebae occur infrequently - 170 cases of GAE have been described
world wide. GAE is, however, of lethal outcome in the majority of cases due to the lack of efficient
drugs. Generally, infections with free-living amoebae should be considered diagnostically in immu-
nodeficient patients with chronically progressing inflammations.

Acanthamoeba, Balamuthia, GAE, opportunists, AIDS.
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