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Entamoeba hystolitica



Amebas

Parasitas 
(humanos) 

Vida livre

Comensais

Vida livre eventualmente 
parasitas

Inúmeros habitats

Entamoeba histolytica

Acanthamoeba, Naegleria

Entamoeba coli, E. dispar,  E. hartmanni, E. 
gengivalis, Endolimax nana, Iodamoeba 
bütschlii

Vários gêneros e espécies
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Entamoeba hystolitica

Ciclo de vida simples

Formas: 
Trofozoito
Cisto

Trofozoito com morfologia lobosa (?????)
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Ciclo de vida simples

https://www.cdc.gov/dpdx/amebiasis/index.html

https://www.cdc.gov/dpdx/amebiasis/index.html


Ciclo de vida simples

Os trophozoitos proliferam por fisão binária e produzem cistos

Cistos: 
Podem sobreviver vários dias a semanas no ambiente externo
Permanecem infecciosos devido à proteção conferida pela parede

Trofozoitos:
Rapidamente destruidos uma vez fora do corpo
Se ingeridos não sobrevivem às condições do estómago

Não infectivos

Infectivos



Cistos e trofozoitos presentes nas
Cistos: fezes sólidas
Cistos e Trofozoitos: diarrea

Ciclo de vida simples
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Ciclo de vida simples

A infecção acontece via ingestão de cistos maturos:
comida, água, mãos. 
Dependendo de hábitos sexuais, pode ter
contaminação por essa via também (sempre via oral). 
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Trofozoitos: migram para intestino grosso.
Se estabelecem no lumen do colon.



Ciclo de vida simples

Trofozoitos no lumen do cólon. 



Ciclo de vida simples

Trofozoitos no lumen do cólon. 

Os trofozoitos podem invadir:

mucosa intestinal (forma intestinal 
invasiva)



Ciclo de vida simples

Trofozoitos no lumen do cólon. 

vasos sanguíneos, acessando regiões
extraintestinais.
fígado, cérebro, pulmões (doença

extraintestinal).

Amebiase extraintestinal:

Inicia-se com a migração até o fígado
via artéria porta

Pode continuar com infecção de 
cérebro e pulmões

Eventualmente pode ter invasão de 
peritóneo

Os trofozoitos podem invadir:

mucosa intestinal (forma intestinal 
invasiva)



Trofozoítos
pleomórfico, grande variabilidade 

de formas e tamanhos - 20-50 mm

Um único núcleo por célula –
ocasionalmente mais.

núcleo pleomórfico

Citoplasma: duas regiões
ectoplasma
endoplasma

Ingestão:

Membrana/pinocitose/fagocitose. 

Fagocita bactérias/hemácias (forma 

invasiva)

Motilidade: 

Pseudópodes

Correntes protoplásmicas

Entamoeba hystolitica



Trofozoítos
Citosol rico em gránulos

Ausência de mitocôndria (classica) e de 
peroxissomos

Mitossomos que ensamblam os clusters 
de FeS

Ausência de vacúolo contratil

Ciclo celular não bem coordenado
ausência de uma sequencia 
precissa de duplicação de DNA,
cariocinese e citocinese. Isto 
implica em células policucleadas 
e até fragmentos celulares sem 
núcleo

Entamoeba hystolitica

X



Trofozoítos
Movimento: 24 mm/min

Tropismo positivo:
Fibronectina
Bactérias 
Hemácias
TNF

Baseado em actina e miosina:
1. descolamento da membrana 
dos filamentos de actina e 
miosina no extremo “anterior”
2.Geração de corrente 
protoplásmica
3. Projeção dos filamentos de 
actina e miosina e ligação à 
membrana

Entamoeba hystolitica

X



Cistos
10-15 mm

Membrana plasmática + parede cística (quitina) 

4 núcleos (N) (1 divisão por endomitose rendendo 8 
núcleos)

Vacúolos de glicogênio (V), Corpos cromatóides (CC) 
– agregados de ribossomos

Parede de quitina formada por vesículas secretórias 
que depositam os componentes na superfície

Entamoeba hystolitica

Cisto maduro

Cisto jovem

1 cisto 8 trofozoitos



~20 Mb com baixo conteúdo de GC (~24%)
presença de introns
31 a 35 cromossomos
rRNAs em elementos extracromosômicos 

Genoma completo
https://amoebadb.org/amoeba/

Tasks:
1. Número de genes em E. hystolitica
2. Número de genes não codificantes de proteínas
3. Número de proteínas anotadas

Genoma

https://amoebadb.org/amoeba/


-Formas clínicas:
-Forma Assintomática 

-Forma intestinal não invasiva
dores  abdominais (cólicas)
diarréia fezes moles  

- Forma intestinal invasiva
- colite amebiana aguda, desinteria grave 
(fezes líquidas com muco e sangue)
-úlceras intestinais, abscessos

-pode ser grave e até fatal (grávidas e 
imunosuprimidos)

-Forma extra-intestinal
- peritonites (raras)
- fígado (+ comum), pulmão, cérebro, 
raramente pele

Entamoeba hystolitica
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-Formas clínicas:
Depende de uma grande 
variedade de fatores do parasita 
e do hospedeiro.

Hospedeiro:
-Estado imunológico
-Estado nutricional
-Microbiota intestinal

Parasita:
Fatores de virulência 
relacionados com:
-Locomoção
-”Trogocytosis”
-Adesão às células do hospedeiro

Lectina
-Capacidade lítica

Proteases



Entamoeba hystolitica

Parasita:
-Locomoção

Ativação das células em reposo por 
fatores motogênicos (quimioatratores)

2 tipos de locomoção parecem relevantes em tecidos:
-Migração amoeboide (contracções celulares
e deslocamentos através da matriz
extracellular – limitado pelo tamanho do 
núcleo) 
-Migração mesenquimal (dependente de 
proteolise de matriz extracelular) 
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Descolamento de 
filamentos de actina

Aumento da presão 
citoplásmica

Formação de 
um “bleb”

Estabilização e re-adhesão 
da membrana a filamentos 
de actina e citoesqueleto

Contração do citoesqueleto 
“puxando” o corpo celular

Envolve motores de miosina e uma complexa via de sinalização
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Parasita:
-Locomoção

Ativação das células em reposo por 
fatores motogênicos (quimioatratores)

2 tipos de locomoção parecem relevantes em tecidos:
-Migração mesenquimal (dependente de 
proteolise de matriz extracelular) 

Envolve motores de miosina e uma complexa via de sinalização

Descolamento de 
filamentos de actina

Aumento da presão 
citoplásmica

Formação de 
um “bleb”

Estabilização e re-adhesão 
da membrana a filamentos 
de actina e citoesqueleto

Contração do citoesqueleto 
“puxando” o corpo celular

Os mesmos elementos parecem estar envolvidos
Aumenta a capacidade de deformação 

O “bleb” se projeta até um 
poro na matriz extracelular, 
e por presão citoplásmica 
se enche de líquido, 
expandendo o poro



Entamoeba hystolitica

Parasita:
-Trogocytosis

“It was recently shown that amoebic trophozoites
rapidly ingested “bites” of host material after host cell 
contact (Figure 1A) and preceding host cell death (7). 
The ingestion of bites of host cell material was similar 
to phagocytosis, but portions of host cells were 
ingested, rather than entire cells. This process was 
termed “amoebic trogocytosis…”

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4542054/figure/F1/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4542054/#R7
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Entamoeba hystolitica

Parasita:
Fatores de virulência 
relacionados com:
-Locomoção
-Adesão às células do hospedeiro

Lectin
-Capacidade lítica

Proteases

Lectina específica para 
Gal/N-AcGal (complexo 
multiproteico)



Entamoeba hystolitica

Parasita:
Fatores de virulência 
relacionados com:
-Locomoção
-Adesão às células do hospedeiro

Lectin
-Capacidade lítica

Proteases



Entamoeba hystolitica

Parasita:
Fatores de virulência 
relacionados com:
-Locomoção
-Adesão às células do hospedeiro

Lectin
-Capacidade lítica

Proteases



Entamoeba hystolitica

Parasita:
Fatores de virulência 
relacionados com:
-Locomoção
-Adesão às células do hospedeiro

Lectin
-Capacidade lítica

Proteases



Entamoeba hystolitica

Parasita:
Fatores de virulência 
relacionados com:
-Locomoção
-Adesão às células do hospedeiro

Lectin
-Capacidade lítica

Proteases



Entamoeba hystolitica

Parasita:
Fatores de virulência 
relacionados com:
-Locomoção
-Adesão às células do hospedeiro

Lectin
-Capacidade lítica

Proteases



Entamoeba hystolitica

Parasita:
Fatores de virulência 
relacionados com:
-Locomoção
-Adesão às células do hospedeiro

Lectin
-Capacidade lítica

Proteases



Entamoeba hystolitica

IL=interleucina. 
pIL-1=precursor de interleucina-1.

Os trofozoitos adherem ao epitélio intestinal e 
podem matar células por citólise mediada por 
contacto. As células em processo de morte 
podem liberar pIL1 e/ou eventualmente entrar 
em apoptose liberando IL1. IL1 pode atrair 
células distais ao local da infecção, as que 
produzirão mais IL1, e outras citocinas (COX-2, 
IL-8). Este processo pode ser facilitado pela cys-
proteinase da ameba, que converte pIL1 em 
IL1. As citocinas e quimoquinas liberadas pelas 
células epiteliais atraim neutrófilos e 
macrófagos ao sítio da infecção. Os neutrófilos 
podem migrar à superfície do lumen intestinal 
criando canais que facilitam a invasão pelo 
parasita. As Cys-proteinases podem coadjuvar 
mediante digestão da matriz extracelular, 
facilitando a invasão de tecidos sub-mucosais. 
Os neutrófilos e macrófagos que morrem por 
contacto com os trofozoitos podem liberar 
mediadores agravando o dano. 



Entamoeba hystolitica

Obviamente a forma invasiva é facilitada 
por lessões na mucosa gastrica

Porém pode acontecer também em 
mucosas íntegras.
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Metabolismo

Metabolismo: anaeróbio, aerotolerante 
Mitossomos (derivados de  mitocôndrias)

dupla membrana
sem cadeia respiratória
sem TCA cycle
síntese de clusters Fe-S

“Dieta”: 
Metabólitos em solução
Bactérias intestinais
Hemácias
Debris celulares

No abcesso hepático: hepatócitos
Eventualmente outras células



Metabolismo

Metabolismo: anaeróbio, aerotolerante 
Mitossomos (simil mitocôndrias)

dupla membrana
sem cadeia respiratória
sem TCA cycle
síntese de clusters Fe-S

“Dieta”: 
Metabólitos em solução
Bactérias intestinais
Hemácias
Debris celulares

No abcesso hepático: hepatócitos
Eventualmente outras células

Em presença de altas concentrações de glicose, 
este metabólito pode ser polimerizado 
formando gránulos de glicogênio (principal 
substancia de reserva de E. hystolítica)

Em um méio pobre em glicose, E. hystolítica 
pode consumir aminoácidos. Nestas condições 
o consumo de ácidos graxos não parece ser 
muito relevante (ausência de TCA cycle)
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3-phosphoglycerate; 2-PGA, 2-phosphoglycerate; PEP, 
phosphoenolpyruvate, Fd, ferredoxin; CoA, coenzyme-A. 
Enzymes: 1 hexokinase; 2 glucose-6-phosphate isomerase; 3 
fructokinase; 4 phosphofructokinase; 5 glycogen phosphorylase; 6 
phosphoglucomutase; 7 fructose-1,6- bisphosphate aldolase; 8 
glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase; 9 phosphoglycerate 
kinase; 10 phosphoglycerate mutase; 11 enolase; 12 pyruvate 
orthophosphate dikinase; 13 alanine transaminase; 14 
pyruvate:ferredoxin oxidoreductase (PFOR); 15 alcohol aldehyde 
dehydrogenase ADH2; 16 acetyl-CoA synthase 
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Sem TCA cycle não há 
muitas alternativas para 
oxidar AcCoA
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Metabolismo

Metabolismo antioxidante:
Ausência de glutathion
Cysteina e tioprolina
Peroxiredoxinas
SOD



Persistência no hospedeiro

Não há antigenos variantes de superfície

As cisteina proteinases são capazes de degradar 
anticorpos

Capping & Shedding

Imunidade celular: 
E. hystolítica pode causar rapidamente a morte celular 
de células efetoras do sistema imune

Principais mecanismos de defesa do hospedeiro:

1. Mecánico: camada mucosa - mucinas: gel aderente, previne adesão 
às células epiteliais e facilita a eliminação do parasita.

2. resposta Imune (IgA, IgE, IgG – imunidade celular: eosinófilos)



Epidemiologia
Muito mais frequente em países subdesenvolvidos

-Porém presente também em alguns países desenvolvidos

-500 mil infectados, 10% com formas invasivas



Obrigado!


