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Entamoeba histolytica, původce střev-

ní a extraintestinální amébózy, je

anaerobní parazitický prvok s velmi

chudou výbavou buňky. Jednoduchá

buněčná stavba, tzv. nahé měňavky,

bez extracelulárních struktur, je se-

kundární a vznikla přizpůsobením se

parazitickému způsobu života [3,7].

V trávicím traktu člověka bylo

doposud popsáno šest druhů améb:

Entamoeba histolytica, E. dispar, E. hart-

manni, E. coli, Iodamoeba bütschlii

a Endolimax nana. Avšak pouze 

E. histolytica je skutečně významná 

z medicínského hlediska, protože

pravidelně vyvolává u člověka infekce,

které mohou končit fatálně [9]. One-

mocnění zvané amébóza je rozšířeno

celosvětově a předpokládá se, že v lid-

ské populaci je asi 10 % nosičů uve-

deného prvoka s nejvyšší prevalencí 

v tropech a subtropech. WHO uvádí, že

ročně nově onemocní milióny lidí, 

z nichž přibližně 100 tis. na amébózu

zemře. Většina infekcí je sympto-

matická, část infikovaných osob má

průjmové onemocnění a část kom-

plikace v podobě amébomu nebo

extraintestinálního abscesu. Infekce

E. histolytica může být příčinou opož-

děného vývoje u dětí vlivem malnutri-

ce, především v rozvojových zemích 

s nízkým socioekonomickým standar-

dem [2,4].

Infekce E. histolytica byla poprvé

popsána jako smrtelné onemocnění

již Hippokratem, který zaznamenával

případy pacientů s vysokou horečkou

provázenou četnými průjmy. Další

zmínky nacházíme ve Starém zákoně 

i v Klasické knize čínské vnitřní medi-

cíny [8]. V prvním vydání knihy o tropic-

ké medicíně napsané latinsky v roce

1629 na území dnešní Indie psal

James Bontious o dyzentérii jako 

o „příšerném onemocnění, které de-

vastuje Indy víc než jiné choroby“, 

a o 200 let později ve spise „O nemo-

cech Indie a teplých krajů“ James

Annesley podal první podrobný popis

jaterního abscesu [7] a v roce 1875

Lösh popsal podrobně klinické pří-

znaky u osob infikovaných amébami

[5]. Etiologie onemocnění byla nezná-

má až do r. 1885, kdy doktor Vilém

Lambl objevil améby ve stolici dítěte,

které zemřelo na průjmové onemoc-

nění, a v r. 1890 byly popsány abscesy

a kolitidy způsobené amébami. Prvním

efektivním léčivem, které použil 
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Entamoeba histolytica is a pathogenic
intestinal protozoan, which causes in
humans purgative illness – amoebic dys-
entery. Life cycle of E. histolytica is simple.
There are two stages of life cycle of the
amoeba – the first is represented with dor-
mant and infectious cyst, the second one

with vegetative trophozoite. Under differ-
ent circumstances trophozoites can trans-
form into invasive amoebic form causing
severe damage of colonic epithelial tissue.
From cells forming intestinal mucosa inva-
sive form of E. histolytica can across the
intestinal barrier and migrate into distant
organs (mostly the liver). This is followed
by forming of abscesses in extra-intestinal

amoebic infection. From a diagnostic point
of view it is absolutely necessary to distin-
guish pathogenic E. histolytica and non-
pathogenic E. dispar whose morphology is
identical.
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v r. 1912 Leonard Robers,  byl emetin.

Životní cyklus E. histolytica popsal

poprvé v r. 1925 Dobell a v následu-

jících desetiletích bylo opakovaně

potvrzeno, že střevo člověka osidlují

dvě morfologicky identické améby, 

z nichž patrně pouze jedna je schopna

vyvolat onemocnění. Patogenní a ne-

patogenní formy byly opětovně zkou-

mány na základě metabolické aktivity

a izoenzymové analýzy a byly ozna-

čovány jako E. histolytica/dispar. 

K definitivnímu rozlišení patogenní 

a nepatogenní améby přispěl nakonec

až rychlý rozvoj molekulárních biolo-

gických metod. V r. 1989 uveřejnil 

E. Tannich první analýzu DNA, která

dokazovala rozdíly v genomu patogen-

ní a nepatogenní améby [7,9].

V r. 1993 bylo oficiálně uznáno, že

lidské střevo může být kolonizováno 

dvěma morfologicky shodnými druhy

améb, z nichž E. dispar je komenzální

neškodná a E. histolytica je patogenní.

Životní cyklus E. histolytica je jed-

noduchý a střídají se v něm dvě život-

ní stadia: infekční cysta (klidová for-

ma) a trofozoit (vegetativní stadium).

Trofozoiti jsou pohyblivé améboidní

formy parazita, které sice mohou exi-

stovat velmi krátkou dobu mimo orga-

nizmus hostitele, zpravidla však ne-

jsou schopni přežít pasáž horní částí

gastrointestinálního traktu. Cysty jsou

neinvazivní, nepohyblivá „klidová“ sta-

dia parazita, která zajišťují přenos

infekce. Při procesu zrání cysty dochá-

zí k dvojímu rozdělení jádra a vzniku

čtyřjaderné cysty, která je infekční.

Cysty mohou bez hostitele přežít týdny 

i měsíce v kontaminované potravě 

a vodě. Jsou poměrně odolné a dobře

přežívají při teplotách od –5 °C do 

+40 °C. Citlivě reagují na 5% kyselinu

octovou a na vyschnutí. Člověk je

nakažen polknutím zralých čtyřjader-

ných cyst, které putují do terminálního

ilea a zde se z nich uvolňují trofozoiti.

Tato vegetativní stadia se množí 

v kolonu, kde se mohou vyskytovat ve

dvou formách. Menší, neinvazivní for-

ma se nazývá minuta, a větší, inva-

zivní – forma magna. Cysta se vždy

vyvíjí nejprve ve formu minuta. V colon

ascendens a colon transversum může

(za dosud ne zcela známých pod-

mínek) dojít k transformaci formy mi-

nuta ve formu magna. Předpokládá

se, že určitou roli zde mohou hrát

změny redox potenciálu, mikroflóry ve

střevě, teploty a patrně další faktory,

na něž parazit reaguje stresovou

reakcí a přeměnou na invazivní formu

trofozoita. Forma minuta je neinvaziv-

ní stadium trofozoita, živí se bakterie-

mi tlustého střeva. Může vyvolat pouze

poruchu střevní mikroflóry [1,7].

Forma magna (dyzenterická) je

invazivní stadium trofozoita. Napadá

sliznici tlustého střeva a pohlcuje i eryt-

rocyty. Může vyvolat těžké extrain-

testinální komplikace již probíhajícího
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Obr. 1.

E. histolytica, forma magna, trofozoiti, pohlcené erytrocyty, améba vpravo má viditelnou panožku na pravé

straně, mikroskopický obraz amébové dyzenterie. Zvětšení 1 000krát, barveno železitým hematoxylinem

(foto Z. Čermáková, B. Voxová).

Obr. 2.

E. histolytica, forma magna, trofozoiti, pohlcené erytrocyty uvnitř větší améby, mikroskopický obraz

amébové dyzenterie (leukocyty, erytrocyty, améby). Zvětšení 1 000krát, barveno železitým 

hematoxylinem (foto M. Förstl).
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onemocnění. Forma magna je však

slepou linií ve vývoji améb, která při

transformaci ztratila možnost konverze

na formu minuta i možnost encystace.

PATOGENEZE INTESTINÁLNÍ

AMÉBÓZY

Pohyblivé invazivní formy parazita, tro-

fozoiti, adherují k intestinálním epite-

liálním buňkám, které lemují gastroin-

testinální trakt, a napadají je. Rozvíjí

se onemocnění tlustého střeva, tzv.

intestinální amébóza. Trofozoiti mo-

hou také dále penetrovat do gastroin-

testinální sliznice a odtud migrovat do

ostatních orgánů a způsobovat mimo-

střevní, tzv. extraintestinální, infekce.

Amébóza je důsledkem přímého

poškození buněk a tkání hostitele

invazivními formami parazita. V de-

strukci buněk se uplatňují především

dva mechanizmy:

• kontaktní cytolýza, významná zvláš-

tě v počáteční fázi infekce, kdy para-

zit proniká vrstvou epitelií,

• sekrece proteolytických enzymů

degradujících proteiny extracelulár-

ní matrix; proces vede k rozrušení

vaziva a další expanzi améb.

Aby infekce E. histolytica vyústila 

v invazivní onemocnění, musí améba

překonat řadu obranných mecha-

nizmů hostitele. Nejprve dochází ke

kolonizaci tlustého střeva hostitele

amébami. Zde má velký význam

střevní mikroflóra člověka, která

zajišťuje vhodné podmínky pro přežití

améb (redoxní potenciál, absorbce

oxidujících molekul, …). Dalším kro-

kem je překonání mucinové vrstvy na

povrchu sliznice tlustého střeva.

Tohoto procesu se účastní řada 

proteolytických enzymů a glykozidáz.

E. histolytica indukuje svou přítomnos-

tí zvýšení sekrece defektního mucinu

pohárkovými buňkami tlustého střeva.

Mucin má změněné biochemické

vlastnosti, obsahuje nekompletní gly-

koproteiny, které nejsou schopny

dostatečně vázat trofozoity. Po překo-

nání ochranné vrstvy mucinu améby

dosáhnou luminálního povrchu ente-

rocytů. Parazit adheruje k buňkám 

v místech mezi Lieberkühnovými kryp-

tami, kde je epitel nejzranitelnější.

Začne probíhat komplexní multifak-

toriální proces, který zahrnuje adhezi,

kontaktní poškození plazmatické

membrány epiteliálních buněk, jejich

fagocytózu a intracelulární degradaci.

Adheze a cytolytické projevy souvisejí

se třemi typy molekul produkovaných

amébami. Jsou to lektiny, amebapor 

a proteinázy [1,9].

Lektin specifický pro galaktózu 

a N-acetylgalaktosamin 

(Gal-GalNAc lektin)

Tato molekula je zřejmě klíčovým fak-

torem virulence E. histolytica s více-

účelovým uplatněním v invazivních

procesech i v obraně proti imunitní
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Obr. 3.

Flotační metoda dle Fausta, zvětšení 400krát, cysta susp. pro E. histolytica/dispar. Barveno Lugolovým

roztokem (foto B. Voxová).

Obr. 4.

Cysty susp. pro E. histolytica/dispar. Zvětšení 1 000krát, barveno železitým hematoxylinem 

(foto B. Voxová).
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odpovědi hostitele. Skládá se ze 

dvou nestejných podjednotek. Lehčí

podjednotce se připisuje signální

funkce, těžší má lektinovou aktivitu 

a jsou na ní funkčně významná vazeb-

ná místa. Těžká podjednotka je imu-

nogenní. Cytopatogenní efekt tak lze

in vitro zablokovat protilátkou. Experi-

mentálně připravení mutanti améb

bez těžké podjednotky jsou pro labora-

torní zvířata avirulentní. V poslední

době je tento peptid studován jako

potenciální kandidát pro přípravu

vakcíny proti amébóze.

Podmínkou kontaktní cytolýzy je

adheze k cílové buňce, zprostředko-

vaná povrchovým lektinem améb se

specifickou vazbou na galaktozová 

a N-acetylgalaktosaminová rezidua.

Tato vlastnost je amébou využívána 

v případech:

• adheze k buňkám střevního epitelu –

iniciace kontaktní lýzy enterocytů,

kolonizace a invaze tlustého střeva

• stimulace tvorby defektního mucinu

pohárkovými buňkami

• adheze ke střevním bakteriím – ini-

ciace endocytózy

• adheze k neutrofilním leukocytům –

iniciace destrukce leukocytů kon-

taktní lýzou

• adheze k dalším buněčným typům –

usnadnění metastatického rozsevu

infekce

• adheze k fibronektinu mezibuněčné

hmoty – funkce integrinu – signál 

k sekreci proteáz

• inhibice cytolytického účinku kom-

plementu.

Amebapor

Tento ionoforový protein je vylučován

amébou v místě kontaktu s cílovou

buňkou. Vkládá se do její membrány,

kde vytváří póry umožňující neregulo-

vaný průchod iontů. Důsledkem je fy-

ziologický rozvrat buňky, vyčerpání

energetických rezerv a metabolický

kolaps. Amebapor je lokalizován 

v cytoplazmatických vezikulech améb.

Podobný peptid byl objeven i u E. dis-

par, avšak ten působí destruktivně

pouze na bakterie. Na cytolytickém

účinku se zřejmě podílejí i fosfolipázy

a kyselé hydrolázy parazita, uvolňo-

vané v místě kontaktu. Sekvenci dějů

kontaktní cytolýzy zakončí améby

fagocytózou zbytků destruovaných

buněk [1,9].

Proteinázy

Sekrece proteináz je zřejmě důležitým

činitelem patogeneze v pokročilejších

fázích infekce. Améby se dostávají do

oblasti lamina propria a submukózy.

Dochází k destrukci tkání hostitele, na

čemž se podílejí hlavně neutrální 

a kyselé cysteinové proteinázy, meta-

loproteináza s kolagenázovou aktivi-

tou, hyaluronidáza a mukopolysacha-

ridázy. Proteinázy narušují mezibuněč-

nou hmotu a lyzují hostitelské buňky.

V submukóze se následně tvoří cha-

rakteristické podminované, lahvicovi-

té vředy, které mohou nabývat velkých

rozměrů, avšak na povrchu sliznice

mají pouze malé vyústění [1,7,9].

PATOGENEZE EXTRAINTESTINÁNÍ

AMÉBÓZY

Invaze infekce mimo střevní trakt je

vždy sekundární a předchází jí sympto-

matická či asymptomatická střevní

infekce. Améby jsou většinou zanese-

ny do ostatních orgánů (nejčastěji

jater) hematogenní nebo lymfatickou

cestou [1,6].

Invaze tkání amébami vyvolá tvor-

bu specifických protilátek, které lze

využít k diagnostickým účelům. Proti-

látky však nemají výrazný protektivní

účinek. Příčinou je zřejmě rychlá anti-

genní obměna plazmatické membrány

améb. Je známo, že E. histolytica kom-

pletně vymění buněčnou membránu

během 20 min. Důsledkem je redis-

tribuce (camping), svlékání a endo-

cytóza navázaných imunních kom-

plexů, které jsou tak likvidovány dříve,

než mohou parazita poškodit [9].

Cysteinová proteináza améb akti-

vuje komplement alternativní drahou.

Předpokládá se, že komplement omezu-

je hematogenní rozsev kmenů s nízkou

virulencí, avšak virulentní kmeny jsou

vybaveny inhibitorem komplementu.

Neutrofilní leukocyty jsou améba-

mi přitahovány, vážou se k nim pomocí

galaktozového lektinu a jsou rychle

usmrcovány. V klinickém materiálu

jsou proto neutrofily v amébových

abscesech poměrně málo zastou-

peny.

Aktivované makrofágy mají amebi-

cidní účinek in vitro. V přirozených

podmínkách infekce člověka je však

tento efekt zanedbatelný, protože

améby vylučují tzv. MLIF = monocyte

locomotion inhibition factor, který

inhibuje migraci monocytů a blokuje

oxidační vzplanutí makrofágů a neu-

trofilů [9].

Komplex invazivních faktorů umož-

ňuje diseminaci infekce do různých

orgánů hostitele za vzniku extrain-

testinální amébózy.

Pro rozvoj klinického onemocnění

je na jedné straně rozhodující viru-

lence kmene E. histolytica, na straně

druhé stav imunitního systému pa-

cienta, který je do značné míry dán

výživou a hygienickými podmínkami,

ve kterých žije [2]. 
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