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RESUMEN 
Las amibas del género Acanthamoeba son los agentes etiológicos de la encefalitis 

amibiana granulomatosa (EAG). Recientemente a través de un modelo in vivo de 

EAG, se inmunolocalizaron trofozoítos de Acanthamoeba en contacto con células 

del sistema nervioso periférico (SNP), las células de Schwann (CS). En este estudio, 

se analizó in vitro los eventos morfológicos (1, 2, 3 y 4 h) de la interacción de 

trofozoítos de A. culbertsoni (ATCC 30171) con células de Schwann de Rattus 

norvegicus (ATCC CRL-2941). Las muestras se procesaron para microscopía 

electrónica de barrido (MEB) y de transmisión (MET), así como para microscopía 

confocal (MC). Después de una hora de interacción, se observaron amibas 

adheridas a los cultivos de CS emitiendo estructuras estrechas y alargadas 

semejantes a ventosas, asociadas con canales microfagocíticos. Además, se 

observaron organelos edematosos característicos de necrosis y cuerpos multi-

vesiculares y multi-laminares que muestran procesos autofágicos. A las 2 h, las 

amibas migraron por debajo de las células del cultivo, en dónde la necrosis y la 

autofagia persistieron. A las 3 y 4 h, extensas áreas líticas fueron evidentes. A través 

de MC, se confirmó la muerte celular por necrosis en las células de Schwann. En 

este trabajo se reporta por primera vez la inducción de procesos autofágicos y 

necróticos en las células del sistema nervioso periférico, asociados en parte con los 

mecanismos patogénicos dependientes de contacto de los trofozoítos de A. 

culbertsoni. 
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ABSTRACT 
Amoebae of the genus Acanthamoeba are etiological agents of granulomatous 

amoebic encephalitis (GAE). Recently, through an in vivo GAE model, 

Acanthamoeba trophozoites were immunolocalized in contact with the peripheral 

nervous system (PNS) cells—Schwann cells (SC). In this study, we analyzed in 

greater detail the in vitro early morphological events (1, 2, 3, and 4 h) during the 

interaction of A. culbertsoni trophozoites (ATCC 30171) with SC from Rattus 

norvegicus (ATCC CRL‐2941). Samples were processed for scanning and 

transmission electron microscopy as well as confocal microscopy. After 1 h of 

interaction, amoebae were observed to be adhered to the SC cultures, emitting 

sucker‐like structures associated with micro‐phagocytic channels. In addition, 

evidence of necrosis was identified since edematous organelles as well as 

multivesicular and multilamellar bodies characteristics of autophagy were detected. 

At 2 h, trophozoites migrated beneath the SC culture in which necrosis and 

autophagy persisted. By 3 and 4 h, extensive lytic zones were observed. SC necrosis 

was confirmed by confocal microscopy. We reported for the first time the induction 

of autophagic and necrotic processes in PNS cells, associated in part with the 

contact‐dependent pathogenic mechanisms of A. culbertsoni trophozoites. 
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INTRODUCCIÓN 
Las amibas son un grupo de eucariontes unicelulares morfológicamente 

diverso, las cuales comparten la habilidad de emitir pseudópodos, permitiendo el 

movimiento y alimentación por fagocitosis. La biodiversidad de los organismos 

ameboideos es enorme y generalmente son los protozoos más comunes en el 

mundo. La mayoría de las amibas tienen una distribución cosmopolita en el medio 

ambiente, muchas de ellas se adaptan a ambientes extremos con altas 

temperaturas, altas salinidades y otras tensiones. Algunas amibas son 

estrictamente parásitas y no pueden vivir sin un huésped como Entamoeba 

histolytica que causa principalmente infecciones del tracto intestinal y otras que 

principalmente son de vida libre, sin embargo, al entrar en contacto con algún 

huésped pueden causar infecciones graves y eventualmente fatales (Walochnick, 

2018). 

AMIBAS DE VIDA LIBRE 
Las amibas de vida libre (AVL) son protozoos cosmopolitas que habitan 

ambientes húmedos como el suelo y el agua, aunque también se pueden encontrar 

en el aire, vehículo que utilizan como medio de dispersión. En los ecosistemas 

acuáticos desempeñan un papel muy importante en el mantenimiento del flujo de 

energía y el reciclado de los nutrimentos. Su eficiencia en el uso de los recursos los 

convierte en un enlace fundamental entre los organismos desintegradores y 

aquellos pertenecientes a niveles tróficos superiores (Bonilla et al., 2004; Kalra et  

al., 2019). 

A las AVL también se les conoce como amibas anfizoicas porque tienen la 

dualidad tanto de vivir libremente en la naturaleza, como la capacidad parasitar e 

inducir enfermedades en el ser humano y en algunos animales. De las más de 100 

especies de AVL, sólo algunas del género Acanthamoeba, y las especies 

Balamuthia mandrillaris, Naegleria fowleri y Sappinea pedata son conocidas por ser 

anfizoicas (Page, 1976;1988; Visvesvara, 2013). 

El estudio de todas las amibas anfizoicas es de vital importancia, sin 

embargo, debido su gran distribución ambiental, las especies de amibas del género 
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Acanthamoeba representan una amenaza mayor para la salud y la vida humana, 

especialmente para las personas con un nivel de inmunidad deteriorado (Kot et al., 

2018). 

Acanthamoeba 

Las amibas del género Acanthamoeba son microorganismos aerobios, lo cual 

les permite completar su ciclo biológico en el medio ambiente, alternándose en dos 

estadios: la forma activa que se alimenta y reproduce por fisión binaria (mitosis), 

llamada “trofozoíto” y una forma inactiva de resistencia, llamada “quiste” (Gallegos-

Neyra, et al., 2014; Cabello-Vílchez, 2015). 

La morfología del trofozoíto varia en tamaño de 25 a 40 µm según la especie, 

se caracteriza por tener un núcleo con nucleolo central, una vacuola contráctil 

simple y numerosas vacuolas digestivas (Figura 1). Emiten dos tipos de 

pseudópodos: uno hialino y de gran amplitud llamado lobópodo, así como finas 

proyecciones a lo largo del cuerpo ameboideo, llamados acantópodos. La función 

de estos pseudópodos no sólo es la locomoción sino también la captación de 

alimentos y adherencia a los diversos tipos de superficies (Marciano-Cabral y Cabral 

2003; Trabelsi, et al., 2012; Visvesvara, 2013; Kot et al., 2018). 

 

Figura 1. Acanthamoeba spp. Trofozoíto. N: Núcleo, CV: Vacuola contráctil 

(Tomado de Visvesvara et al., 2007). 

Como resultado de condiciones ambientales desfavorables, el trofozoíto 

puede transformarse en un quiste (Figura 2) que puede mantener latente sus 

propiedades patogénicas por periodos prolongados (24 años) (Mazur et al., 1995). 

Dependiendo de la especie, los quistes varían de  tamaño de 10 a 29 µm, tienen 
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una forma redondeada o poligonal y están conformados por una doble capa: la parte 

externa fuertemente plegada (exoquiste) y la parte interna lisa (endoquiste) en forma 

de estrella o poligonal y unos poros u ostiolos en el cruce del exoquiste y el 

endoquiste formando un opérculo que, cuando las condiciones ambientales son 

favorables, el trofozoíto emerge a través de el (Marciano-Cabral y Cabral, 2003; 

Visvesvara et al., 2011; Trabelsi et al., 2012; Cabello-Vílchez, 2015; Kot et al., 2018). 

 

Figura 2: Quiste de Acanthamoeba spp. EX: Exoquiste. EN: Endoquiste. O: 
Opérculo. (Tomado de Visvesvara et al., 2007). 

IMPORTANCIA CLÍNICA 
Las amibas del género Acanthamoeba pueden completar su ciclo de vida en 

el medio ambiente, sin embargo, cuando las condiciones son idóneas, pueden ser 

agentes causales de queratitis amibiana (QA) una enfermedad de la córnea que 

amenaza la vista y de la encefalitis amibiana granulomatosa, una enfermedad fatal 

del sistema nervioso central (SNC) (Figura 3) (Culbertson, 1961; Nagington et al., 

1974; Jones et al., 1975; Martínez y Visvesara, 1997). 

QUERATITIS AMIBIANA 
La queratitis amibiana es una infección de la córnea que ocurre 

principalmente en individuos inmunocompetentes con historial previo de uso de 

lentes de contacto. Se caracteriza por inflamación de la córnea, dolor ocular severo 

y fotofobia. Si el tratamiento no es el adecuado, puede dar lugar a una cicatriz 

vascularizada dentro de una córnea delgada, causando problemas de visión o 

perforación de la córnea y pérdida del ojo. QA es regularmente mal diagnosticada 
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como queratitis viral o fúngica, provocando un retraso en la implementación de la 

terapia apropiada para eliminar las amibas (Jones et al., 1975; Stehr-Green et al., 

1989; Seal, 2003). 

 
Figura 3: Ciclo de vida de Acanthamoeba spp. (Tomado de Gómez Marín, 2010). 

ENCEFALITIS AMIBIANA GRANULOMATOSA 
La encefalitis amibiana granulomatosa es una enfermedad que se caracteriza 

por una infección crónica del SNC; Los signos clínicos incluyen cambios de 

personalidad, dolor de cabeza, fiebre, náuseas, vomito, letargo, diplopía, 

hemiparesia, convulsiones, coma y muerte. Es importante mencionar que la EAG 

se puede confundir con leptomeningitis bacteriana, tuberculosis o meningitis viral 

(Martinez y Visvesvara, 1997; Marciano-Cabral y Cabral, 2003; Schuster y 

Visvesvara, 2004;2007; Khan, 2006; Visvesvara y Maguire, 2006; Visvesvara et al., 

2007). 

La EAG generalmente se asocia con pacientes con enfermedades 

subyacentes como: tumores malignos (Feingold et al., 1998), lupus eritematoso 

sistémico (Grunnet et al., 1981; Koide et al., 1998), diabetes (Harwood et al., 1988), 

fallas renales, cirrosis, tuberculosis, ulceras de piel, Virus de Inmunodeficiencia 

Humana (VIH) enfermedad de Hodgkin (Jager y Stamm, 1972; Willaert et al., 1978; 
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Martínez, 1982; Martínez y Visvesvara, 1997; Steinberg et al., 2002). Contribuyen 

también el abuso de drogas, alcoholismo, tratamiento de esteroides, quimioterapia, 

radioterapia y trasplantes de órganos que predisponen a adquirir la infección 

(Martínez y Janitschke, 1985; Anderlini et al., 1994; Sell et al., 1997). Aunque la 

susceptibilidad de la infección está asociada con individuos inmunosuprimidos y 

condiciones debilitantes, se han reportado casos de EAG por Acanthamoeba en 

niños y adultos inmunocompetentes (Bhagwandeen et al., 1975; Ringsted et al., 

1976; Ofori-Kwakye et al., 1986; Sangruchi et al., 1994; Singhal et al., 2001).  

Varias líneas de evidencia sugieren que las amibas invaden los pulmones / 

piel y obtienen acceso al espacio intravascular, seguido de diseminación 

hematógena, lo que lleva a interacciones con la barrera hematoencefálica y 

finalmente invaden el SNC para inducir la enfermedad; así mismo, también es 

aceptado que la llegada al SNC es a través del neuroepitelio olfativo (Baig y Khan, 

2015; Omaña-Molina et al., 2017). La transmigración de Acanthamoeba en los sitios 

de la barrera hematoencefálica hacia el SNC se da a través de la disrupción de las 

uniones estrechas presentes entre las células para después iniciar procesos 

fagocíticos (Khan, 2007). 

EPIDEMIOLOGIA 

De acuerdo con Kalra y colaboradores (2019), entre 1990 y 2018 se habían 

reportado tan solo 69 casos de encefalitis amibiana granulomatosa a nivel mundial, 

uno de ellos en México. Así mismo Hernández-Martínez y colaboradores (2019) 

mencionan que en México sólo se han reportado dos casos de EAG y uno de ellos 

en combinación con Aspergillus sp. 

 Las bajas cifras de reportes, probablemente se deba a problemas de 

diagnóstico, por lo cual la infección puede que se encuentre subdiagnosticada. 

JUSTIFICACIÓN  
Aunque el tropismo de las amibas es principalmente a las células del SNC, 

recientemente a través de un modelo in vivo de EAG se han observado trofozoítos 

de Acanthamoeba en contacto con CS aparentemente sin daño citopático (Omaña-

Molina et al., 2017). Como es sabido, las células de Schwann son las células gliales 
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del SNP. Además de su papel bien establecido en la producción de las vainas de 

mielina alrededor de los axones periféricos, también influyen en la conducción del 

impulso a lo largo de los axones y proporcionan soporte trófico para la reparación y 

regeneración de los nervios (Ferdoushi et al., 2019). Sin embargo, se desconoce si 

las células del SNP pueden ser células blanco para las amibas. Por esa razón, es 

necesario determinar los mecanismos de patogenicidad que estas amibas llevan a 

cabo en las CS. 
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OBJETIVO  
En este trabajo se expone la descripción ultraestructural in vitro del efecto 

citopático durante la interacción de los trofozoítos de Acanthamoeba culbertsoni con 

las células de Schwann. 
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ARTÍCULO PUBLICADO  
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DISCUSIÓN 
Las amibas del género Acanthamoeba son ecológica y clínicamente 

relevantes. Se ha reconocido que tienen gran potencial para causar QA, infecciones 

cutáneas y principalmente infecciones fatales en el SNC, como la encefalitis 

amibiana granulomatosa (Kalra et al., 2019). 

La patogénesis de las infecciones causadas por Acanthamoeba es compleja 

y está muy poco investigada. Varios autores han llevado a cabo estudios para 

describir los mecanismos de patogenicidad de estos protozoos en diferentes tejidos 

y líneas celulares como las células MDCK (Flores-Maldonado et al., 2017) tejido 

corneal (Omaña-Molina et al., 2010) células de neuroblastoma (Alizadeh et al., 

1994; Dove-Pettit et al., 1996) células microgliales (Shin et al., 2000; Shin et al., 

2001; Marciano-Cabral et al., 2004) y células endoteliales microvasculares 

cerebrales (Alsam et al., 2003; Khan y Siddiqui, 2009), sin embargo, hasta ahora, 

no se habían publicado informes sobre los mecanismos de invasión que estas 

amibas llevan a cabo en las células del SNP, particularmente en las células de 

Schwann. El conocimiento sobre los mecanismos de patogenicidad que estas 

amibas llevan a cabo en diferentes células es útil para mejorar los métodos de 

diagnóstico y terapéuticos para tratar las patologías. 

La cepa en estudio, A. culbertsoni (ATCC® 30171 ™) fue la primera amiba 

de vida libre en ser reportada como patógena para mamíferos (Culbertson et al., 

1958), por esta razón, se consideró importante reactivar su virulencia para mantener 

la cepa en condiciones óptimas. A. culbertsoni mostró un porcentaje de virulencia 

del 40% en ratones BALB/c en un periodo de 7 días post-inoculación, tiempo similar 

al reportado en las infecciones por Naegleria fowleri (Visvesvara, 2013). En este 

estudio, se confirmó la capacidad patógena e invasiva de A. culbertsoni, ya que los 

trofozoítos migraron al SNC en pocos días, causando la muerte de los ratones, lo 

que se reafirmó una vez que se llevaron a cabo las interacciones. 

Durante la interacción de las amibas con las CS, por MEB se observó que los 

trofozoítos causan daño citopático a las CS a través de mecanismos dependientes 

de contacto, que comienzan con la adhesión y migración por debajo de la 

monocapa, emitiendo estructuras estrechas y alargadas similares a ventosas para 
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llevar a cabo el proceso de fagocitosis y finalmente inducir la muerte celular. Este 

mecanismo es similar al reportado en tejido corneal de hámster y humano (Omaña-

Molina et al., 2010) y en células MDCK (Flores-Maldonado et al., 2017), así cómo 

en el modelo in vivo de EAG (Omaña-Molina et al., 2017), sugiriendo que 

Acanthamoeba muestra similares mecanismos de patogenicidad sin importar el 

tejido blanco que se invade. Se ha reportado que los procesos de fagocitosis se 

observan una vez que los trofozoítos migran a través de las uniones celulares e 

invaden áreas más profundas del tejido corneal o por debajo de la monocapa de 

células MDCK (Omaña-Molina et al., 2010; 2013; Flores-Maldonado; 2017), por lo 

cual se podría considerar que las amibas también llevan mecanismos específicos 

dependiendo del ambiente en el cual se encuentren, debido a que durante la 

interacción de A. culbertsoni con CS los trofozoítos migraron y simultáneamente 

causaron daño a las células que inducia a la destrucción de la monocapa en menos 

de 4 h, probablemente porque las CS cultivadas in vitro, no producen uniones 

estrechas lo cual facilita los procesos invasivos y de fagocitosis. In vivo, se ha 

observado que las SC forman uniones estrechas autotipicas (Arroyo y Scherer, 

2007). 

Como parte los mecanismos de daño, la emisión de estructuras estrechas y 

alargadas similares a ventosas es una característica común en la superficie de las 

amibas, las cuales se ha reportado que llevan a cabo el proceso de fagocitosis al 

“pellizcar” pequeñas porciones de la superficie de la célula blanco (González-Robles 

et al., 2009), similar a lo reportado en Naegleria fowleri donde llevan a cabo el 

proceso fagocítico por ingestión fragmentaria (Marciano-Cabral y Cabral, 2007). Del 

mismo modo, John y colaboradores (1984) mencionan que el número de estructuras 

endocíticas proyectadas por la amiba está relacionado con la virulencia de estos 

protozoos, ya que las cepas no patógenas carecían de ellos. Esto coincide con 

nuestros resultados, ya que un solo trofozoíto puede proyectar más de una 

estructura endocítica en contacto con las células blanco y sus prolongaciones. 

Así mismo, por MET es posible observar la formación de canales micro-

fagocíticos que transporta contenido celular de la célula blanco a vacuolas 

digestivas. Se han observado canales similares a los descritos en este trabajo en 
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otros protozoos como Entamoeba histolytica (Martínez-Palomo et al., 1985), 

Trichomonas vaginalis (González-Robles et al., 1995), así como en Acanthamoeba 

castellanii (González-Robles et al., 2009). Pettit y colaboradores (1996) reportaron 

en A. culbertsoni la presencia de estas estructuras asociadas a “food-cups”. En este 

trabajo, la formación de los canales microfagocíticos fue observado dentro de 

pequeñas proyecciones endocíticas en intimo contacto con las SC. Es importante 

mencionar que las amibas del género Acanthamoeba producen diferentes formas 

de estructuras fagocíticas como parte los mecanismos de patogenicidad a las 

células blanco (Gónzalez-Robles et al., 2009; Omaña-Molina et al., 2013). Aunque 

en nuestros resultados solo vimos una forma única de estructura fagocítica, no se 

descarta que la amiba en estudio pueda producir otra forma debido a los 

reordenamientos citoesqueléticos mediados por actina reportados durante el 

proceso fagocítico por Acanthamoeba (Betanzos et al., 2019). 

Contactos simultáneos de varias estructuras endocíticas en las células 

blanco pueden acelerar los procesos de muerte celular. Durante la fagocitosis de 

las CS por las amibas, los trofozoítos pudieron modificar la permeabilidad de la 

membrana plasmática de las células, causando edematización de los organelos 

(Burattini y Falcieri, 2013), induciendo la muerte celular por necrosis. Lo anterior fue 

confirmado por las imágenes obtenidas por MET, dónde se observó edema en el 

retículo endoplásmico y mitocondrias después de la interacción in vitro de A. 

culbertsoni con CS.  

Así mismo, por MET, se observaron estructuras autofágicas tales como 

cuerpos multilaminares o autofagosomas y gránulos de lipofuscina en CS expuestas 

a A. culbertsoni. Es probable que la autofagia fuera la respuesta de las CS al estrés 

constante inducido por las amibas. De acuerdo con Yonekawa y Thorburn (2013), 

los autofagosomas son indicadores de mecanismos de supervivencia a través de 

los procesos fagocíticos y cuando este esfuerzo falla, se produce la muerte celular. 

También se considera que la formación de gránulos de lipofuscina es el resultado 

de agregados de materiales celulares no digeridos por el proceso de autofagia 

(Höhn y Grune, 2013, Di Guardo, 2015). 
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La apoptosis ha sido la muerte celular programada mejor descrita, sin 

embargo, recientemente se ha propuesto a la autofagia como otro tipo de muerte 

celular activa o programada, caracterizada por la presencia de autofagosomas o 

cuerpos multilaminares (Yonekawa y Thorburn, 2013), estas estructuras estaban 

presentes en las CS que interactuaban con trofozoítos. 

La autofagia simple o macro-autofagia se caracteriza por cuerpos 

multilaminares, mientras que en la micro-autofagia los lisosomas secuestran una 

porción de citoplasma, creando cuerpos multivesiculares (Yonekawa y Thorburn, 

2013; Eskelinen, 2019). Por otro lado, los cuerpos multivesiculares también se 

consideran como un tipo de endosoma tardío que participa como intermediario en 

el proceso macro-autofágico (Eskelinen, 2005). En nuestros resultados, fue posible 

observar cuerpos multivesiculares que, independientemente de la ruta que tome, 

indicaría que la célula está en un proceso autofágico debido a las condiciones 

adversas establecidas por los trofozoítos y por lo cual la CS puede tener muerte 

celular debido a este proceso. 

Aunque Martinet y colaboradores (2014) argumentan que los métodos 

ideales para monitorear la autofagia no existen, la microscopía confocal y varias 

técnicas moleculares se han convertido en el principal enfoque para estudiar la 

autofagia en muchos entornos diferentes, sin embargo, a menudo no pueden 

proporcionar conclusiones firmes si no se combina con MET. De hecho, los autores 

destacan que la microscopía electrónica sigue siendo "vital" para confirmar y 

verificar los resultados obtenidos por otros métodos, a fin de proporcionar nuevo 

conocimiento que no habría sido obtenido por ningún otro enfoque experimental 

(Eskelinen et al., 2011). Es importante implementar estudios posteriores para 

demostrar aún más la inducción de autofagia por parte de amibas del género 

Acanthamoeba en CS, así como en otras células blanco, incluidas las células de la 

córnea, la piel y las células nerviosas. 

Anteriormente se había reportado que las amibas del género Acanthamoeba 

causan la muerte celular a través de apoptosis (Alizadeh et al., 1994; Dove-Pettit et 

al., 1996; Zheng et al., 2004; Sissons et al., 2005; Takaoka-Sugihara et al., 2012) y 
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necrosis (Dove-Pettit et al., 1996; Shin et al., 2001), sin embargo, hasta ahora no se 

había reportado que las amibas indujeran muerte celular por procesos autofágicos. 

Por otro lado, dado que la técnica MET a veces no detecta etapas tempranas del 

proceso apoptótico (Elmore, 2007; Huerta et al., 2007) y con los antecedentes 

donde las amibas del género Acanthamoeba producen apoptosis, se analizó si las 

CS expuestas a trofozoítos muestran apoptosis temprana. Las CS se expusieron a 

las amibas en diferentes tiempos, se tiñeron con anexina V / yoduro de propidio y 

se analizaron bajo el microscopio confocal. Así como en MET, no se detectó 

apoptosis en las CS, sin embargo, se confirmó el proceso necrótico, el cual es 

dependiente de tiempo. 

Dove Pettit y colaboradores en 1996, reportaron que Acanthamoeba 

culbertsoni (la misma cepa utilizada en este estudio) es capaz de inducir necrosis y 

apoptosis en células de neuroblastoma murino debido a diferentes factores 

citolíticos producidos por la amiba. En nuestros resultados, probablemente el 

número de prolongaciones emitidas por la amiba durante el proceso fagocítico en 

las CS puede ser relevante en la forma de muerte celular. Si una sola prolongación 

está en contacto con la célula blanco, la CS en un intento por sobrevivir, inicia 

procesos de autofagia, sin embargo, si la fagocitosis persiste, las células fallan en 

su intento de sobrevivir y mueren de esta manera. Por otro lado, si varias 

prolongaciones están fagocitando la misma célula, la membrana celular se ve 

comprometida y conduce a la necrosis. 

En estudios anteriores, se ha descrito los mecanismos de patogenicidad de 

diferentes especies del género Acanthamoeba, tanto en modelos in vivo (Omaña-

Molina et al., 2017) como in vitro (Omaña-Molina et al., 2010; 2013). Los 

mecanismos de invasión se han caracterizado principalmente por ser dependientes 

de contacto. En estos estudios, se ha confirmado que los organismos con 

enfermedades primarias, como la diabetes, son más susceptibles a la invasión 

sistémica por Acanthamoeba. Incluso por medio de técnicas histológicas e 

inmunohistoquímicas, es posible observar a trofozoítos en contacto con CS que 

envuelven los paquetes de nervios olfatorios, sin aparentes cambios 

histopatológicos (Omaña-Molina, et al., 2017). Sin embargo, aunque los trofozítos 
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estaban en contacto con las CS, no fue posible describir en detalle la interacción 

entre las amibas y las células del SNP. En este trabajo, a través de técnicas más 

precisas como MET y MEB, se puede sugerir que las CS son células blanco para 

las amibas. De hecho, se pensaría que después de que los trofozoítos de 

Acanthamoeba cruzan el epitelio olfatorio, las CS podrían ser una de las primeras 

células blanco de las amibas. Este proceso podría iniciar con la invasión, la 

fagocitosis y la inducción de muerte celular por procesos necróticos o procesos 

autofágicos, para desetabilizar su función protectora de los nervios olfatorios, 

invadirlos y acelerar el proceso de migración hacia el SNC y desarrollar EAG. Lo 

anterior ayudaría a explicar el daño a las funciones motoras del cuerpo y 

probablemente agravar algunos síntomas de la EAG, como la hemiparesis. 

A través de los resultados mostrados en este estudio, es probable que 

durante la interacción de Acanthamoeba culbertsoni con CS, estas células ejerzan 

tropismo en las amibas, similar a lo reportado en Mycobacterium leprae, 

Trypanosoma cruzi y Herpes Simplex virus (Neal y Gasque, 2016). 
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CONCLUSIÓN 
Este es el primer estudio en el que se reporta el efecto citopático in vitro 

producido por A. culbertsoni en CS. Esta interacción se caracteriza principalmente 

por mecanismos dependientes de contacto, incluyendo la fagocitosis de las CS por 

los trofozoítos a través de la emisión de proyecciones citoplasmáticas estrechas y 

a largadas similares a ventosas. Durante esta interacción, se sugiere que las CS 

pueden morir por mecanismos autofágicos o necróticos. Estos procesos son 

importantes dentro de los mecanismos de patogenicidad de A. culbertsoni ya que 

pueden ser útiles para comprender mejor la invasión de estas amibas al SNC y a 

otros órganos, a fin de mejorar los métodos de diagnóstico y terapéuticos para 

combatir estas infecciones. 
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