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l. RESUMEN 

Se describe una investigación realizada en Ja Huasteca Potosina para la 
búsqueda de amibas de vida libre (A VL) con potencial patógeno hacia el 
humano, de los géneros Naegleria, Acn11thm11oebn, Baln111ulhit1, Vnlrlknmpfin y 
Hnrtma1111cl/d. Estos organismos viven en todo tipo de ambientes, pero 
preferentemente donde abunda el agua y la tcn1pcratura es elevada. Los 
muestreos se realizaron en los sistcn1as rccreacionales más populares de la 
Huastcca Potosina, con características de temperatura elevada, ausencia de 
doración y suficiente contenido de materia orgánica. Se obtuvieron 74 aislados 
de amibas a temperaturas de 42-45 ºC pura seleccionar las especies patógenas. 

Los factores an1bientalcs como la ten1pcratura del agua. pH, carbono 
orgánico total, oxígeno disuelto y cloro libre tuvieron co1·relación con la 
presencia de las amibas en el agua. Otros p~·iráni.ctros como los sóJidos. 
conductivid.<1d y Ja temperatura del a1nbicnte n.o se correlacionaron con las A VL. 

La identific¡¡ción de los aislados iln.l.ibi.:-tnos se basó tan.to en criterios 
1norfológicos y de isoenzirnas así como con prucb.:is de flagelación. Se aislaron 
amib.:is pertenecientes a tres órdenes, cu.:itro f.:1111ili,""\S, seis géneros (J-inrl11rn11nclla, 
Nat•g/,•ria, Ec/1i1tamo1..•ba. l-V1l/ac1·tw. V11l1/kmupfi11 y An111tl111modm) y 20 especies. Tres 
aislados no fueron identificados. El núni.cro de 4111i.ib.:is y la varicdild de especies 
aisladas fue mayor en las piscinas que en los cuerpos de agua naturales. Cinco 
aislados fueron identificados como Nr1t•gh•ria foH•lcn que es una an1ib:t que se ha 
descrito extensarnentc en l.:t litcratur.i. coni.o altan1cntc patógcnJ. De los 7-l 
.:iislados amibianns, 2:.:\ 1nat,"'lron a los ratones inoculados hast¡¡ en un 100% en 
pruebas de patogenicidad. Los géneros patógenos en este estudio fueron 
N1u•glcri11, Acanth11111ocl,a, H11rtma1111t.·ll11, Val1/kamp(i11 y Edli11nmoebo. El lapso 
p1·01ncdio para l.:t n1uertc de los ratones inoculados fue de seis días y los órganos 
1nás afectados cerebro y pulmón, sin llegar ~1 afectar scvcra1nl.!ntc a hígado y 
riñones. Esto indic,""l '-1UC I.a velocidad con qu'-" las an1ibus se desplazan 
destruyendo tejidos (infección fuln1inilntc), es un factor que puede explicar la 
rapidez con la que se ven afectados los p,1cicntes. 

Un estudio retrospectivo sobre expedientes de pacientes con 
rncningocnccf.:tlitis del Hospital General de Ciudad V.:illes, entre el período de 
1990 a 1993, n1ostro que se tr.:ita de un~1 enfern"'lcd,,d frecuente. Se detectaron 100 
casos de ni.eningoencef.:ilitis, 8-l de ellos fueron t.li.,gnosticadLlS como infecciones 
b,1cterianas por p1·ueb.:is de lilboratorio. En los l1tn.1s 16 pacientes no se pudo 
identificar ul ngcntc c,1us«ntc de la cnfcrrncd,ad, ~1unquc los síntoni.ns y signos de 
estos pacientes coinciUcn con los descritos para infecciones causildas por 
N11t•gleria/01pfrri. Estas observaciones sugieren quL' algunc.1s infecciones cerebrales 
cilusadas por illl1ib~1s de \.·ida libre no son diagn0~tic~-idas en t!Sta región del 
Estndo de San Luis Potosí. 



ABSTRACT 

A survey of free-living an'loebae in the Huasteca Potosina, a tropical 
region in the Northeast of Mexico, is described. Free-living amoebae are 
ubiquitous organisms which are found in a widc range of aquatic, tcrrestrial and 
aerial habitats son'\e genera, such as Nacgleria, Acantlmmocba, Balnmutltin, 
Vahlkmnpfia and Hnrtmmuiella, contain spccies which are potentially pathogcnic 
for humans. Thcse forni.s have a prcdilection for thermal waters. \.Vater samples 
were takcn in scvcral bathing rcsorts of tourist importance in the statc of San 
Luis Potosí,. to be analyscd for free-living amocbae and for a rangc of 
physicochcmical parameters including '\Vater and air temperature, chlorine 
content, pH, Jissolved oxygen, conductivity, total organic carbon and solids. 

Seventy-four anloebic isolatcs \.Vcre obtained form the water sanlplcs. 
Physicochcmical parameters such as pH. dissolved oxygcn .. total organic carbon, 
water tcn1perature and chlorinc appcars to statistically correlate \.Vith thc 
prescnce or abscncc of amoebac. 

Thrce ordcrs, four familics, six genera (Hnrtmmmella, Naeglcria, 
Eclriunmoebn. Willnerlin, Vnlrlkmupfin, and. Acantlrmuoehn) and 20 diffcrcnt spccics 
\.vcre idcntified from thc 74 isolatcs. Thrce isolates could. not be idt!ntiíicd. Fivc 
isolatcs \.VCrc id.entificd as Nneglt•ri11 fowleri, a vvell known free-living spccies of 
amoebac i.vith a high pathogenic potcntial for humans. Higher cnncentrations of 
trophozoitcs bclonging to differcnt spccies wcrc rccovcrcd frn1n artificial 
S\.'\•imming pools than from natural ponds or rivcrs. 

Twcnty-thrcc of thc isolatcs wcrc found to be highly patho~cnic, killing 
100% of anitnals during in t•u•o virulencc assays C'arricd out in ni.ice. including 
intrathccal or intranasal inoculation. Thc average ti1nc rcquircd by thesc 
amoebac to kili n1icc \'\/as six days, and thc ni.ost affcctcd organs ""ere thc brain 
and the lungs. The trophozoitcs did not rcach thc liver and kidncys, possibly 
bccausc the rapid dcath of micc. 

A retrospcctivc scarch for paticnt.s with mcningocnccphaliti.s Wcls carricd 
out at thc General Hospital in Ciudad Valles, including files frorn 1990 lo 199:?.. 
Mcningocncephalitis of unknown ctiology \.Vas found to be a frc4uent diagnosis; 
84 out of 100 cases of mcningocncephalitis ·\vcrc causcd by bacteri .. 11 infcctions 
accord.ing to rcsults of laboratory tests. In thc rcmaining 16, the cau.sativc ngcnt 
could not be identificd and thc syn,ptoni.s and signs \.Vcrc consistcnt \.vith thosc 
dcscril"K!d far N. fowlt-ri infcctions. Thcsc obscrv;1tions suggcst that brain 
infections by pathogcnic, free-living an"l.ocb¡-rc, arü undcrdiagnoscd in that rcgion 
of thc Statc of San Luis Potosi. 
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U. INTRODUCCIÓN 

1. AMIBAS DE VIDA LIBRE 

Las amibas se encuentran en todo tipo de ambiente y su distribución es 
cosmopolita. Ocupan un lugar importante en la cadena alimentaria de las 
comunidades naturales donde hay agua. alimentándoi:;e de bacterias, hongos, 
algas y de otros protoctistas (Wellings et ni.. 1979; Pclczar et ni., 1982). 

Las an"libas de vida libre (AVL) son un pequeño grupo de protoctistas de 
gran importancia médica y ecológica. Son organisn'los oportunistas capaces de 
producir infecciones en el sistema nervioso central (SNC) y los ojos del ser 
humano, entre otras. Pilra describir a las atnibas cap.:lccs de sobrevivir en vida 
libre y como cndoparásitns ha sido propuesto el térnlino an!izóico {gr. nurphi, que 
significa de ambos lados). Estos organismos. también conocidos como amibas 
"típicas", pertenecen a la subclase Gymnamoebia o amibas "desnudas". que 
ci\reccn de testa o caparazón (Page, 1974, 1976). 

L"'ls amibas de vida libre son práctican"\cnte cosn"\opolitas pues se les 
encuentra en todu la biosfcra incluyendo los casquetes polilrcs. el suelo. el agua y 
la atn"\ósfcra (Rivera et nl.. 1987a). Viven principalmente donde hay agua. 
pudiéndoselcs encontrar en estanques, ríos, arroyos, lagos, piscinas, sistemas de 
tratamiento de agua residual, corrientes subterráneas e incluso agua entubada y 
cn"\botcllada (Wcllings et al., 1977; Rivera et ni., 1.979, 1981. 1986a, 1987b, 1988, 
199-l; Kadlec et t1l., 1980; Sadak"'- et nl .• 1994). Las temperaturas elevadas 
favorecen su proliferación por lo '-1UC -;e les encuentra comúnni.cnh.!' en agu~s 
termnles, natura.les y en aguas contaminadas térn"\iC.:lmcntc por descargas 
inc..lustri.:llcs (Oc ]onckhcerc y Van de Voorde, 1977; De Jonckhcerc, 198tb; Cerva 
t't ni., 1982; Kasprzak 1•t ni., 1982; Sykora t'I al., 1983; Rivera et ni., 1984b). 

El estudio de las amibas de vida libre ha demostrado que sólo un grupo 
muy restringido provoca infecciones humanas incluyendo n los géneros 
Nnegkna, Al·mrtlrmuoehn, Bnlmrwtllin y Hnrtrru1mrclln Oohn, 199:\; Visvcsvara t"t al., 
1993). Estos organis1nos son capaces de provocar mcningocnccfalitis fuhninantc 
que ocasiona la muerte en el lapso de tres a siete dias, o encefalitis 
granulomntos;l. crónica que pueden ocasionar la muerte en periodos ni.ayores. 
Las acanturnebas tani.bién pueden provocar infecciones 1nuy sevcr.:ls en otros 
órganos con"\o -son pulni.ón. piel, ojos y oidos (Kilvington el ni., 1991a). 



A difercncfo de Entamoebn histolyticn que es un parásito obligado que se 
aloja en el intestino y que puede producir abscesos secundarios en hígado, 
cerebro y pulmón, las A VL producen invasión del sistema nervioso central 
pasando directamente de mucosa nasal (Wang y Fcldman, 1967; Cerva et ni., 
1973; Martincz )' Amado-Ledo, 1979; Conde. 1990; John. 1993). Los casos 
registrados en todos los continentes evidencian Ja amplia distribución y se 
sospecha que muchos casos pasan inadvertidos al diagnóstico dínico y de 
laboratorio (Hanadto el n/.,1993). 

2. INFECCIONES AMIBIANAS DEL SNC HUMANO 

La mcningocnccfalitis amibiana primaria (MEAP) es producida por 
Nat>gleriafolPleri e invariablemente ocasiona Ja muerte del enfermo (Cartcr, 1970). 
El periodo de incubación varía de dos di.as a tres scn1anas dependiendo del 
tamaño del inoculo y de la virulencia del organisn,o invasor. La aspiración de 
agua o aire que contiene amibas Jes permite alcanzar el epitelio olfotorio de Ja 
mucosa pituitaria y penetrar a la cavidad craneal a través del nervio olfatorio, 
constituyéndose así la ruta de diseminación de Jits an1ibas a otras pitrtcs deJ 
encéfalo. Dado que la invasión es n1uy rápida, hay destrucción del tejido 
nervioso (necrosis hcmorrágica) de prácticatncntc todo d encéfalo (Carter. 1972). 
Esta enfermedad hit sido reportada en países con10 Bélgica, República Checa, 
Gran Brctilña. Australia. E...">tados Unidos. Venezuela, Pannn1á v l\.féxico (Ri\·cril t>I 
ni .• 198...ib; Rodriguez-Pércz, 1984; Valcnz.ucla el al .• 198-1; LÓpez-Cllrl..'IJa t!f a/., 
1989; L.ucs-Villc,t9 /n/., 1993; Loschiavorln/., 1993). 

El cuadro clínico es muy parecido il la meningitis bJcteriana.1, sin cinbnrgo. 
en la infección por Naeglen·n la mayoría de los casos han tenido con10 ólntcccdentc 
Ja natación en época cnlurosa de personas sanas y jóvenes. La evolución clinica 
es n1uy rápida y termina con la instalación de come, y n1ucrte. Ja cual ocurre dos 
ó siete días después de Ja aparición de los primero:-> síntomas. En el lú.1uido 
cefalorraquídeo el exudado purulento es escaso o cstci ,1usente y no pueden 
aislarse ni teñirse bacterias ni hongos. El diagnóstico se confirn1a con el 
aislan,icnto de las amibas del líquido cerebroespinal o del tejido de biopsia 
cerebral (L.,Jithcl et al., 1985). 

.¡ 



La encefalitis amibiana granulomatosa {EAG) o acantanübiosis tiene como 
agente etiológico a Acautlrnmot.~bn culbertsoni. Acantlimnoeba cnstellaníi y 
Acnntlznmocbn polypltngn (Martincz, 1983; Martincz y Janitschkc. 1985). El periodo 
de incubación es de varias semanas o meses pari\ que la enfermedad se 
establezca. La entrada puede ser a través de la piel o mucosas, así como 
mediante la aspiración nasal de agua o aire contaminados con amibas o quistes 
viables de las nlisn1as. Una vez en el organisrno, se establece una lesión primaria 
desde la cual. por vía hematógena. las an1ibas alcanzan el sistema nervioso 
central. En este tipo de infección las lesiones se caracterizan por ser 
granulon1atosas, encontrando en ellas tanto trofozoítos como quistes (Martinez y 
)anitschke, 1985; John, 1993). 

TABLA 1.. Factores de predisposición y enferm~dades asociadas con infecciones 
por Acanthnmocba. 

Factores de Predis osición 
Embarazo 
Alcoholisn10 
Quimioterapia 
Radioterapin 
Diálisis pcritnncal 
Transplantes 
Tratamiento con antibióticos y esteroides 
Otros parásitos 

Enfermedades Asociadas 
SIDA 
Diabetes rnellitus 
Falla renal crc'>nica 
Otitis y faringitis 
Ncun1onía 
Lupus eritrcnl.atoso sistémico 
Cirrosis y hepatitis 
Cáncer 
Úlceras de la piel 
Infarto cerebral 

L..• EAG presenta un largo curso cHnico con signos y sintontd::. 
neurológicos que depcnticn del sitio que se encuentre dañ¡ido por los trofozoitos. 
Le.• EAG se presenta primordialmente en pacientes crónicanl.cntc debilitados por 
otro padccinl.icntu, en pacientes b.:ljo tratan1icnto inmunosuprcsivo, o que tienen 
con1promctidos los mecanismos in1nunológicos. incluyendo pacientes con SIDA 
(Gonzálcz. et 111 .. 1986; Wilcy t~t al., 1987; 1\nzil l'l 111., 1991). Acmrtlmurocbn. puede 
forrnar parte de 1"" fauna norn1al de individuos salud¡iblcs y gencrílhncnte se 
comporta con10 un organis1no oportunisti\, excepto en la queratitis ocular, en la 
que infecta i\ individuos sanos y k1 invasión es directa en la córnea después de un 
traurnatisn'lu, n cn usuarios di.! lentes de cont.1cto conta1ninndos. En la Tabla 1 se 
nl.cncionan algunos de los factores de predisposición y enfermedades asociadas a 
l~'l infección por Acm1tlw111oi:ba (Mit.rtinez, 1980; Donz.is et 11/., 1989; Bcrgcr et al., 
1990; Bottonc. 1993). 
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Las amibas patógenas para el hombre del género Nnegleria 
tradicionalmente han sido identificadas como Nneglerin fowleri y aunque N. 
nustrnliensis ha sido registrada corno patógena en ratones no se ha dcn1ostrado 
hasta ahora su patogenicidad en el hombre (De Jonckheere, 1981a; De Jonckhecre 
el ni .• 1983). Otras infecciones amibianas se muestran en la Tabla 2. 

TABLA 2. Infecciones humanas causadas por amibas de vida libre (Tomada de 
John. 1993). 

Especies 

NnL•glerin fmt>leri 
Acntrtlrnumelm nstronyxis 

A. rull'lf!rtson1 

A. rull,ertsonr 
A. lrntcl1etti 
A. pnlestiuensis 
A. ¡mlyplragn 
A. rllysodes 
Hnrlmauuelln roerutiforruis 
Balnmutlri11 11uu1drillan·s 

Infección 
en elSNC 

X 
X 

X 

X 

X 

X 
X 
X 

Infección 
enelOio 

X 

X 
X 

X 
X 

Otros tejidos 

Nódulos linfáticos 
adrenales, piel (ulceraciones), 
tiroides y senos nasales 
Pulmón (neum.onía). próstata, 
hueso. músculo y piel 
Hígado. bazo, útero y piel 

Pulmón 

3. INFECCIONES AMIBIANAS EN OTROS ORGANISMOS 

Ade1nás de su potencial patógeno sobre hun1anos, las AVL son capaces de 
parasitar a organismos de casi todos los grupos zoológicos. En la Tabla 3 se 
non1bran c'l los animales de los cuales se han recuperado e identificado 
trofozoítos de sus tejidos (John. 1993). Se desconoce si algunas de estas 
infecciones de animales funcionan con10 portadores o rcservorios dt.! las 
infecciones humanas. 

De la Tabla mencionada las amibas del género Ac1111tlw11wt•bt1 p.ucccn ser 
los organisn1os que producen con rnayor frecuencia infeccit.1ncs en .u1in1~1lc!' en 
cotnparución con Nncgleria. 

Algunos otros anin1ales co1no insectos acu.:'iticos (larvas e insectos), 
anfibios y reptiles acu<Íticos neccsitarian ser investigados con10 posibles 
rcscrvorios o transportildorcs de an1ebils de vida libre en Jos sistcn1as n.:tturalcs y 
.:trtificiales. 
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TABLA 3. Infecciones amibianas en animales (Tomada de John .1993). 

Grue:o Animal Tejido Amiba Pafs 
MOLUSCOS 

Ostra Visceras Hnrtmnuuelln tnllitieusis Tahíti 
Caracol de jardín Pie .. manto, pared H. biparia y Estados Unidos 

CRUSTÁCEOS 
intestinal y tentáculos H. quntfriparia 

Langosta Sangre y exoesqueleto Pnrnmoelm l'eruiciosn Estados Unidos 
Cangrejo Músculo cardíaco, Pnrnmoel1a perniciosa Estados Unidos 

hepa topáncreas. 
sangre :y esguelcto 

PECES 
Trucha y pez Riñones, hígado. Naeglerin sp .• Valrlknmpfin Estados Unidos 
dorado meninges, agallas. sp .• Acn11tlwmod1t1 sp. y 

vejiga .. bazo v sangre Hnrtmmmelln SE· 
REPTILES 

Boa Cerebro Acmrtlmmoelm sp. y Alen'lania 
Hnrtmnunella s 

AVES 
Pavo y pichones Tráquea e intestino H. permiformis, A. Rcp. Checa 

MAMlFEROS 
polvplmgn y V. euteric11 

Mandril Cerebro Balnmutllin 1w111tlrillnn·s Estados Unidos 
Toro Pulmón y prepucio A. l'olyplmga y l{cp. Checa 

Hartm11nuelll1 sp. 
Castor Rillones, hfgado y Hnrtmmmt>/111 sp. Suiza 

músculo 
Vaca Vagína A. ¡wlyplmga Rep. Checa 
Perro Corazón, hfgado, Acautlmmoel1n culbt>rtsoui y Rcp. Checa y 

pulmón. páncreas, Hnrtmnum:Jln r•ermiformis Estndos Unidos 
bi-onquios .. cerebi-o .. 
riñón 

Conejo Hfgado A. ¡1oly11lmgn Rcp. Checa 
Visón de ªS:!-.!ª Pulmón Ac11ntlmmoclm s2. India 

ol. MECANISMOS DE CITOPATOGENICIDAD 

Se llamo:\ virulencia a la capacidad que presentan las A VL para causar 
daño al organismo invadido (huésped). Esta capacidad está dada por una serie 
de características que son intrínseca~ de las an'libas y 1..¡ue forn'lan la base de los 
mccanisn,os de piltogcnicidad. es decir, de producción de daño. 

El prilncr paso para la producción de daño es 1~1 adhesión ~., la superficie 
de las células epiteliales y nerviosas dd huésped. En el cttso de la Eutmuoebn 
lustolylica p.Lua la cuul ~e di5pone de una gran cantidad de inforn,~,ción, Ja 
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adhesión se lleva a cabo a través de glicoproteínas de superficie que reconocen 
carbohidratos en la superficie de la célula blanco, por Jo que han sido 
denominadas con10 Iectinas (Ravdin, 1986; Pctri et ni .• 1987; Pctri y Ravdin, 1990; 
Ravdin et al., 1993). En el caso de las A VL parece tratarse de la n1isma familia de 
lcctinas (Sharon y Lis, 1987). 

Los seudópodos de las A VL tmnbién juegan un papel en la patogcnicidad 
promoviendo la penetración e invasión de tejidos y rnucosas por la notable 
dinámica '-lue poseen estas estructuras. Los trofozoítos poseen la capacidad de 
devorar células del huésped por fagocitosis, por ejemplo Naeglen·a posee 
estructuras scnl.ejantes a una boca. llamadas anl.cbostonl.a.s. que permiten 
arrancar pequciios pedazos o induso devorar la céluln entera (Marciano-Cabra! 
et ni., 1982, 1990; John et ni., 1985). 

Lil producción de enzirnns y otras proteínas líticas es otro de los 
mecanismos que poseen las AVL par.1 c;l.usar enfermedad. El efecto citopático de 
N. fowleri sobre cultivos celulares de 1nan1íferos ha sido atribuido a substancias 
secretadas al medio por las amib:is. Se ha reportado que el sobrt;!nadante del 
medio de cultivo celular de rnarnffcro donde se culti\.•aba N. fon•leri indujo 
degeneración celular cuando er¡¡ agregado a cultivos celulares nuevos. 
sugiriendo que Ja amiba había secretado substancias citolíticas o citotóxicas. Se 
concluy.:·l que los efectos citopáticos dc- N. fow/eri podrían ser atribuidos a 
enzimas fosfolipolíticas liberadas por l.tl anüba durante su crcci111icnto (Chang, 
1974. 1978). 

Varias fosfolipasas (fosfolip .. -isil A, Iisofosfolipilsa, csfingomieJinasa, entre 
otró.ls) h.:i.n sido identificadas c-n n1edios de cultivo en los cuales ha cn:cido N. 
fowlcri (Cursons y Brown. 1978; 1--l_\.'Stnith y Franson .. 1982 a, b). La nctividitd de 
las fosfolipasas de los cultivos dc- Nnt•g/eria patógena fueron rnucho nl.ayor que l.:t 
de los cultivos de Nacglen.11 no patógenil. Las fosfolipasils ta.nl.bién han sido 
reportadas en n1cdios de cultivo donde crece Acm1/Ju1111ocb11 cu/hL•rtsufli. Le, 
c,"lntidad de estas cnzinl.:lS fueron 1n~1yurcs en cultivos \.ic A. culht•rtsoui que en 
cultivos de A. castcllmzii (Curs0ns y Bro"''n, 1978). A. c11/hertso11i no p<.ltógen.:t 
contiene dos lisofosfolip.:tsils, una soluble y otra '-luc se itdhicrc a lil n1cn1br .. 1na 
plasmática (Victoria y Korn, 1975). 

Los fosfolípidos de n1iclina hun1ana son dcgrad .. ,dos por nleúio de cultivo 
libre de células de N. fótioll'ri (J-lysrnith y Franson. 1982b). Las neuriln"lidasas 
presentes en el 111edio de cultivo dt: N. fowkri hidrolizitn miclinn y rnucina 
hunl.ana (Eiscn y Fr.inson. 1987). l .• is cnzirnas que son cap.ices Uc hidroliz.:tr 
glicolípidos y fosfolípido.s de la nliclinc, en prut~b.,s 111 l'tlro son t<.l1nbién 
respon .. ..:;a.bles de J .. 1 úcsn1ielinizacilln nl<.lsiva que ocurre en lu MEAP hulll..:lllil 
(Dunl.:l t'l a/., 1971) y cxpcrin1cnt.:ll (Ch.1ng. 1q79). 

Otr.:ls cnzinl.as. con algún posible p.:lpel en l.1 pato!;cnicid;id, .. 1pitrcccn en 
cxtr.Ltctos de N. fow/pri. Existen '-'..11·i.1s hidrolas.:ls incluyendo fosfatasa ácida, 
varias glicosidas.:ls (L<.nvrey y l\1cL.-,ughJin. 1985; Ol<.1nl.u el al., 1986; Do:1s 1.:I al .• 
1987; f\.1arciano-C.ilbritl y Clinc, 19R7) y elastasa (Fcrrantc y Biltes. 1988). 
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Lisados de N.fow/eri libres de células son capaces de matar células 8103 de 
neurob1astomas de rata. Lis¿¡dos de N. foll'IL"ri altamente virulenta son menos 
citotóxicos que los lisados de cepas débilmente virulentas (Fulford el ni., 1985; 
Fulford y Marciano-Cabra!, 1986;). 

Se ha demostrado que Jisados de amibils libres de células son citotóxicos 
para cultivos celulares, uno de esos con1ponentes dtotóxicos ha sido identificado 
como una citotoxina ¡idherid.:t a membrana que tiene una potente actividad 
hemolítica, indicando que esta citoterxina puede ser membranolftica. Esta 
actividad hemolítica tern1orcsistcntc cuenta por el 70-90% de Ja cantidad total de 
citólisis mediada por lisados de amibas libres de céJulas. Una proteína de 
Naeg/eria formadora de poros (N-PFP por sus siglas en inglés), ha sido aislada y 
reconstituida dentro de un modelo de membrana lipídica. La N-PFP lisa células 
nudeadas e induce un¿¡ despolarización rapida de su potencial de membrana en 
reposo. Durante el contacto letal de lils amibas c.:>n las células blanco, esta 
proteína juega un papel in1portantc en la mediación de la citólisis (Young y 
Lowrey, 1989) 

La rcsistcnciil de las A VL para ser digeridas por las células de defensa dcJ 
huésped es un factor importante en Ja producción de las enfermedades que 
causan. Esta resistencia se debe il Ja presencia de proteínas y ~cido siáJico y 
otros carbohidratos en kt membrana plasm .. ítica de la amiba (Reilly el al., 1983b; 
Toney y Marciano-Cabral, 1992, 199-l). 

En el caso del huésped. algunos factores parecen determinar Ja infección 
por A VL: temperatura corporal. dosis infcctiva, virulencia de la .:uniba, respuesta 
inmune a nivel de ni.ucos<ls, así con10 alguna deficiencia inmunológica (De 
Jonckheere, 1981 a). 

La revisión rnacroscópica de las lesiones en autopsias muestra una amplicl 
destrucción con hen1orragias que se extienden desde la base frontal del cerebro, 
edema intenso que produce una presión endocranc<il muy cJevada; las lesiones 
abarcan tanto Ja sustunciu gris corno lil bl .. 1nca, lns nen.•ius craneales están 
envainados por un exudado sanguinolento, hay leptomcningitis basal con 
exudado purulento csc .. i.so y daño a hipófisis y estructuras parascllarcs (Martinez 
el a/., 1977). El estudio n1icroscópico n1ucstra abundante infiltrado con 
predominio de leucocitos p0Jin1orfonuch!c."1rcs algunos cosinófilos y 
mononudcares, puede habL~r focos de desn1icJiniz .. "1ción, angcftis ne-erotizante y 
necrosis fibrinoide y se encuentran arnib.-is L'n la vecindad de v .. -,sos sanguíneos. 
Con10 se n1encionó anh .. •s, Unic.<lnlcntc se enC'UL'ntran trofozoítos y no quistes, en 
las lesiones por N11cglcri11. Sin cn1b.1rgL', en el caso de 1.:is infecciones por 
Acnnlltan101.!ha, con un curso de invnsión lento, se .. 1fcctnn preferenten1ente los 
ganglios basales y J.1s lesiones se caractcriz,i.n por ser gr .. ,nulomatosas y al 
establecerse p .. 1ulLiti11.uncnte provoc01:n unil cncL•falon1alaci<i encontrando en ellas 
tanto trofozoftos conHl 4uiste~. 

Nnt•g/t•na foll•lcri es J .. 1 AVL 111.is virulenta (Fulford y Marciano-Cabra), 
1986; Marci.:lno-C.abral, 19SS; Yciung. 1989). Otras nt.!glerias con10 N. lm•mlie11s1s Ja 
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cual no se considera patógena ha sido encontrada, sin embargo, en líquido 
cefalorraquídeo (Rivera et ni., 1989c). Asimismo, cepas del mismo género han 
demostrado ser altamente virulentas en ratones sin reportes de infecciones 
demostradas en hun1anos. Este es el caso de N. austrnliensis italica (Scaglia el ni., 
1983; De Jonckhcere el al., 1984; John y De Jonckhecre, 1985). Otras an1ibas del 
género Naeglcrin son consideradas de interés, ya que se asocinn al ambiente de N. 
fowleri, o bien porque pueden producir mcningocncefalitis en ratones como N. 
nustrnliensis (De jonckhcere et al., 1983). L.• forma invasiva es el trofozofto que se 
alimenta con voracidad debido a su fácil locomoción, composición enzimática y 
producción de toxinas que favorecen la digestión y destrucción sobre todo del 
tejido nervioso. Los 1necanismos de citopatogenicidad para N. fo1Plcn· incluyen 
fagocitosis, liberación de sustancias citolíticas y la presencia de un componente 
biológico activo llamado material citopatogénico de la amiba Nneg/cnn (MCAN; 
Oohn, 1993)). 

5. RESUMEN HISTÓRICO DE LAS INFECCIONES POR AMIBAS DE VIDA 
LIBRE 

L,s AVL han sido estudiadas desde 1841, cuando Félix Dujardin en 
Francia describe por primera vez una an1iba pequeña de vida libre y !..:- da el 
nombre de Amoclm limnx (Rivera et al., 1991). No obstante, sólo se les considera 
como organismos que forn1an parte del a1nbicnte y que llevan un papel n1odcsto 
en la tr.:-rna del ccosistcn1a. Ciento diecisiete años después. se hace el primt.?r 
reporte del efecto citopti.tico de Hart1111mn1_•/ln y Acanllinntodm en cultivos cclularos 
de riñón de n'lono y se propone que las an1ibas de vida libre tienen un potcnci.nl 
p.:ltógcno (Culbertson et al., 1958). Los primeros casos de infecciones hun"lana~ 
fueron registrados en Australiil (Fovvlcr y Cartcr, 1965). Un a11.o después 1.iL•l 
primer reporte. tn.•s infecciones fatales fueron descritils en Florida (Butt, 1968). 
L"l sinton1atologín de estos casos fue muy sin1i1ar a la de los casos de Australin., 
aunque esto no crn aparente en ese entonces, los siete casos suntilron las bases de 
las características clínic~1s y patológic~i.s de la enfermedad. 

Los prin1cros casos de rncningocnccfalitis ~n hurnanos <lcbidamente 
cotnprobados provk·ncn de hnce apenas unas décad41s (Cilrter, 1970). En ese 
entonces, se cn.~ia que todos los casos con1probados de l\.tEAP s1.~ debían a 
NaL•gleri11 forc>lcri. Posterionncnte, se reconocen casos de encefalitis caus.1dos por 
anlibas del género Aca11tlrm110t•lm (Jagcr y Stil1nm, 1972; Robcrt y Rorkc 1973) con 
Ju que las diferencias clinico-patológicas en1pczaron a cn1crgcr. A n1cdid.:t que 1.:1 
cnfcrrncdad se fue conociendo 111tis, se encontró que alguni1s infecciones oculilres 
y de J¡¡ piel eran causadas por Acmztlwmoeba (J\..1artincz, 1985) y s1...• propuso el 
térn'lino encefalitis nmibiana granulur11~1tosa (EAG) (f\..1;irtinc:t. y r'\n1~1do-l .L•do, 
1979) para difercnci~--irla de la J\..1EAP debida a Narglertn_f(m•!t•ri. 
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Hasta 1966 se redefinen los géneros Hartmnnnella, Alcxeieff, 1912 .. y 
Acanthnmoeba. Volkonsky, 1931, a los que se arladen ocho especies nuevas (Page. 
1966, 1974). 

El interés médico se ha venido incrementando al saberse que provocan la 
muerte (De Jonckhecre et al., 1984). Este hecho reviste mayor importancia si se 
considera que las AVL potencialmente patógenas pueden ser encontradas con 
facilidad en Cut!rpos de agua de uso rccrci"ttiVo e industri.:tl (De ]onckhecre, 1.978, 
1979a; Coronado-Gutiérrez y Lópcz-Ochotcrcna, 1980; Kasprzak et al., '1982; 
Scag\ia d nl., 1983; Rivera et ni., 1989a). 

Los estudios de AVL en México fueron iniciados por Riveril y 
colí.lboradorcs (Rivera y Paz, 1978; Rivera et al., 198-la, b), 1..1uicnes reportaron 
amibas del género Nneglcrin en rescrvorios naturales de agua dulce de \a Ciudad 
de México. Posteriormente, Rivera y colaboradores en 1979 ;iislaron. N. gri.l1L•ri, 
A. cu.lbcrtsoni y A. ustronyxis en aguas de grifo de la Cd. de México. N. gruberi y 
A. nstronyxis fueron nisladas también a pnrtir de agua mineral eni.botellada 
(Rivera et ni., 1981). Nneglerin fowleri y A. culbcrtsoni patógenas también se han 
recolectado de agu<."ls de piscinas de la Cd. de México (Rivera et ni., 1983). En un 
seguimiento an1cbológico hecho a p.:lcicntcs odontológicos de an1bos sexos, se 
aislaron nni.ibas patógenas de\ grupo Nncglcria-Acnnthnmoebn provenientes de la 
región 11asobucof.:iringea (Rivera 198-l, 1986b). Más rccicntcn1ente, Rivera y 
colaboradores (1984, 1986b, 1987, 1988, 1992) recolectaron 104 aislados de AVL, 
especialmente del género AcnnlJrmnoe-hn, de la atmósfcrn de la Cd. de {\.1\éxico y su 
áren. ni.ctropolitana. 

l l .. 1stn ahora, se han d.iagnostic,"\do en México 1.0 casos de MEAP post 
morum (Valcnzucla l't ni.. 198-1; Lópcz-Cordla l'l ni., 1989; Lares-Villa "1 al., 1993) y 
dos más tnicntras los pacientes se hallaban vivos (Rodrígucz-Pércz, 1984; 
Centeno l."f al., 1996). Un caso sobrevivió gracias al oportuno diagnóstico y 
tratan'licnto (Rodrigucz-Pércz, 198.t.). 

Rccicntcrnente se aisló una an"liba lcptotnixidn del cerebro de un 1nandril 
de zoológico (._1ue murió de ffit..!ningocncefalitis (Visvcsvar.:t et ul., 1993). Los 
estudios de nlicroscopía electrónica, las pruebas de patogenicidad en anin'lalcs y 
los patrones de inni.unofluoresccnci." sugirieron que se trata 1.h.~ un,, 1u1ev., 
especie de AVL diferente de Lt•pto111y:rn y Gt•phyrm11odm del n:üsrno orden. E\ 
número de cari\ctcre!;. divergente~ llevó n la propucsti\ de un nuevo gCncn1, 
Balamutlri11 con una sola especie B. nmH<frillaris. Tiene una Íil!->e trófica y uni\ 
quistica en su ciclo de vidil, es unin.udcilda con un gran núcleo vesicular y un 
nucleo\o central. Los quistes n1aduro~ tienen una pilrcd tripartita que consta de 
un cxoquiste, un endoquiste y un mesoquiste. A diferencia c.lt! Acn11tlzm1wt"l111 y 
Nat·g!t·r·it1, no crece en p\.:icns de ag .. "\r sen"lbrildas con bnctcri.:ts entéricas. Sin 
embargo, H. mo11dr1Iloris crece en un.1 gr.:in V.:lricdad de cultivos ce\ulilres d~ 
ni.an"\ifcros y n-h1ta .:l los r<.1toncs .Jcsput.'..'s de uni\ inoculación intr.1nasa\ o 
intrnperitoncal, en un período dl.! H n 10 "-lías. Estn especie hil sido identifica1.li\ 

11 



por pruebas de inn:\unofluorescencia en 35 casos post mortem de encefalitis 
amibiana en ht.imnnos y tres en otros animales (Visvesvara et nl., 1993). 

6. ECOLOGÍA DE LAS AMIBAS DE VIDA LIBRE 

Las A VL pueden llegar a los cuerpos de agua, a los alimentos y a las 
heridas superficiales en forma de quiste. Pueden desprenderse de los cuerpos de 
agua en for1na de aerosoles. Dentro de los cuerpos de agua las an1ibas viven 
sobre la superficie, adheridas a partículas flotantes. en la columna de agua, o en 
los sedimentos. Puesto c.1uc las AVL son habitantes comunes del suelo. juegan un 
papel dentro del ciclo de los nutrientes, porque cstirnulnn el incremento en la 
tasa de transfonnación bacteriana del fósforo y del nitrógeno n forn1as 
aprovechables para las plantas, lo que produce una rnayor producción de 
bio1nasa vegetal (Fcnchcl, 1987; Tyndall et nl., 1. 989). 

El cnquistarniento es la manera como las an1ibas responden. a variaciones 
i\n1bientalcs que arn.cnacen su cxistcnci.:i. Los quistes pueden sobrevivir a las 
sequfo.s, ca1nbios de pl--I y falta ci\si total de oxigeno. En su forn1a de quiste, las 
AVL pueden ser acarreadas hacia la atmósfera mediante corrientes de 
convección, sistemas frontales, turbulencias o burbujas de .:iirc (Rivcri\ el ni., 
1987a, 1994; Rodríguez et 111., 1993). El tiempo y la dist.:incia a la que pueden 
transportarse en la atn'lósfcri.l depende de la altura y del tan1af\o que posc.:in. En 
general, las partículas de un diámetro mayor de 20 ~llll sc'-'.ilnt.:'ntan casi de 
inn1cdiato y su área de distribución es aproxirnada1ncntc de 100 ~un, tnicntras 
que las partículas de 10-20 µn1 pueden pcrn1ancccr poi· un ticn,po rnayor y 
dispersarse más an1pliamente. Lo anterior tiene irnportancia porque la tnayoría 
de las especies de AVL tienen tan1año pequeño (6 a 15 ~lO'l) y pueden ser 
ac~'1rreadas por el vh:~nto a través de grandes distanci;ts incluso entre continentes 
(Rondanclli. 1987). 

La.s temperaturas extremas a las cuales las AVL son capuces de sobrevh.·ii· 
csttln por dcbiljo de lo~ 4 ºC y algunas pueden sobrevivir a tcrnpcraturas 
n,ayurcs de 45 ºC (Dt..~ Jonckhccrc, 1981b). Por lo general. l .. "\s cspccic~ piltógenas 
son tcnnotulc1· • .ullcs (Riveril d. al., 1983). Los cuerpos de ilgua que tienen 
tcnlpcratur;;ts estables por arribi"l de los 35 ºC ::.on lugare~ ide.1lcs para la 
sobrcvivcncia y el desarrollo de las especies p;tlógcnas (Kylc y Noblct, 1986, 
1987). Aunque l~"ls AVL piltóg,i.?nas tienen velocidades de crccin"licnto inferiores a 
lus no patógenas, las p1·iineras pueden crecer e incre1nent.:ir paubtinarncntc su 
nún1cro hasta llegar a niveles infcctivos. Asi, los cuerpos de .. ,gu~, contarninitda 
tl.'.!rn1ic.an"lcntc ofrecen un lug~u ... "lbundnntc en n1ntcri'1 or~~lnicn y libre de 
con1pctcncin y un nicho "v<lcío" de a1ncbofl<lgcladus. con esc .. 1SL"l u nula 
depredación. Puede hncerse un shnil con el ccrt."'bro de los vertebrados, en donde 
lus ~'ln"libas encuentran un an1bicnte con tcn"lpcratur.:i estable, con abundante 
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alinl.ento. sin competencia y con una escasa presión depredadora por parte de los 
1necanisnl.OS de defensa (Griffin, 1983). 

El intervalo de pH que Jas a1nibas pueden soportar está. entre 5.5 y 8.6. 
Solamente las especies del género Acn11tl1t1modm son tolerantes a los canl.bios de 
salinidad de las aguas cuando están en su forn1a trófica y el quiste es resistente al 
ataque del cloro h.'.lsta niveles de 2 ppm. Esta puede ser una de las razones que 
las convierten en infcctantcs oportunistas. En contraste, en la n1ayoría de las 
~reas geográficas donde se ha aislado a N. fou•leri en el ambiente se ha detectado 
una fuerte influcnci,"1 de Jos ciclos estacionales, con nún1cros altos de an1ib.:ts en el 
verano y el otoño y bajos en el invierno y la pril"navcra (De Jonckheere, 1987b). 

7. CICLOS DE VIDA 

Los ciclos de vida de f .. "ls A VL incluyen un estadio de trofozoíto <.1uc se 
alin1enta y reproduce y una filse quística, con'lo fonna de resistencia. En el caso 
de Nacglcria se presenta un estadio flagelar tc1nporal. A continuación se 
describen los dos ciclos de vida más característicos: 

a. Nac,glcri11 
El térinino .:uncboflagclado es utilizado para describir las an1ibas que 

pueden presentar form.:1s flageladas. Cuando Jos trofozoftos del génC?ro Nncglcrin 
son puestos en un n1edio no nutritivo con"lo agua destilada o soluciones 
a1nortiguadorils, se diferencian a una fase transitoria, flagelada, qnc no se 
nJin1cnta ni se divide. En condiciones más advers .. ,s los trofozoítos se cn<.1uistan y 
pueden sobrevivir h.:tsta por 1ncscs. 

La fose in\.•.:tsiva de N. fowlcri es el trofozoito y Ja infección se ildquicrc por 
Ja aspiración nasal (instililción) de aguas contaminad;;is. Los trofozoitos invaden 
l;t n1ucosa n.:is,lf. la placa cribosa y los bulbos olfatorios del cerebro. 

Se piensa que lils forrnas flageladas o Jos quistes e.le N. JOn•Jcri podrían 
entrar .. 1 1~1 n.:u·iz de un nadador t.:u1 J.íl...'.ihncntc con10 los trofozoítos. En la 
n1ucos .. "1 nascll. Jos <.¡uistcs y lils forn"laS flag:clad."ls pueden revertirse rñpid.ilmcntc 
a trofozoílos. p,-ira iniciar la invasión (Fig. 1). Los flagelados o quistes de N. 
fozp/eri nunl...'.d se cncucntriln en los tejidos o fluido cerebroespinal del huésped 
Uohn.199:1). 
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Amiba 

_::~ ·~· .. ··-.. ··· 
Amibas en 
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lnlecc1on por 1nst11ac1ón 
nasal de las amibas 

/ 

Ou1ste 

Figura 1. Ciclo de vida de Nllt.'glerrn fou•lcri e infección humana 
(Tomada de John. 1993). 

b. Acantluuuocba 
Las dos fonnas deJ ciclo de vid~'t (trofoz,1íto y quiste) de Anmllw1undra se 

puci..len encontrar en los tejidos del huésped hun"lano y parece 
verdaderamente anfizóica. L-, infección humanLl por Acm1tlrm1wt•l111 tan,,bién 
afecté\ el sistema nervioso central (SNC), el ojo y otros órg~-i.nos (Fig. 2) y se piensa 
que su vía de acceso puede ser por instilación, ya <.¡uc los trofoznítos de 
Acmztlmmodm son capaces de invadir la mucosa nasal y causar cnforn1cdad f.atal 
en el SNC de anirn .. 'tlcs de cxperin1cntación ( Culbcrts<1n 1•1 ni., 1938; t\-1,,rtinez d 
al., 1977). Sin c>n'lbargo, la invasión del SNC parcc1..• rcqu1..~rir el cstablccin1icnto 
de un foco prin1ario en algUn otro lugar 1..lL•l cuerpo C(ln"ln el tracto n.~spir,,torin, 
piel o n1ucosas. L.a EAG por Ac11rrtlur111ac/i11 tiende ,l ncurrir en personas 
dcbilitnd.:ts, crónicamente cnfcrn"las o inn1unncon'lpronlctid~1~, 1nientras que lil 
<..¡ucriltitis ocurre usualmente en individuos sanos por inv.lsión din:-cta de lil 
cúrnc..i ..:t través de un tr,n1n1il del <1jo n pnr e1 uso de lentes 1..k• cont,1cto 
~ontan1inados (Tablils 1 y 2). 
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SNC 
(Hematógena y 

posiblemente 
via mucosa nasal) 

O.JO 
(Invasión directa) 

Figura 2. Ciclo de vida Uu Ac1111t/im1u~l•a spp. e infección hum¡,,na 
(Tomada de John, 1993). 

8. TAXONOMIA DE LOS PRINCIPALES GÉNEROS DE AMIBAS DE VIDA 
LIBRE 

Se hc.ln propuesto varias clasific~,cioncs, basadas principalrncntc en 
aspectos fftorfológicos del trofozoíto y del quiste. Sin c1nbargo, debido a que l<1s 

caractcrístic .. 1s rnorfológkas son cotnuncs p .. 1ra n1uchas .. 1n1ib .. ,s, en .. 1l~unos casos 
se prcscnt.in dificult .. 1dcs de idcnlific .. ,ciún. En oc .. "lsioncs es rn.:ccsario ton1ar en 
cut!nta otros criterios tales corno ultraestructur .. 1, pn.1cb .. "ls de transforrn .. 1ción o de 
virulL·ncia, 1novilh.tad, requcrini.ientos nutricion .. -dcs, patrón ,,:h.-. división nuclc .. "lr, 
tolcr .. "lnciil .. 1 la lctnpcratura, fon11a de cn .. •cin.'liento en cultivo. Rccientcntcnte ~e 
han adopt .. H.h1 nuevas n1ctodologí~-.s di.:tgnl'lsticas con10 las pruebas 
inn-.unológic..1s. los patrones de zinu.Jdl!tnos "-h: L''tractos crudos y sondas 1..lt.· 
DNA (Dt.! Jonckhcerc, 19$4, 1987c; Ferr~-.nte, 1991; Kilvington 1995). 
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TABLA 4. Ubicación taxonómica de las principales amibas de vida libre 
patógenas (Tomada de LcC el ni., 1985). 

Reino: 
Subreino: 
Phylunl.: 
Subphylum: 
Supcrclase: 
Clase: 
Subclase: 
Orden: 
Suborden: 
Familia: 
Género: 
Suborden: 
Fanl.ilia: 
Género: 
Orden: 
Familia: 
Género: 
Clase: 
Orden: 
Familia: 
Género: 

Protista Haeckel, 1866 
Protozoa Goldfuss, 1818; cmend. von Sicbold, 1846 
Sarcon'tastigophora Honigberg y Balamuth, 1963 
Sarcodina Schmarda, 1871 
Rhizopodea von Siebold, 1845 
Lobosca Carpenter, 1861 
Gymnarnocbia Hal!ckcl, 1862 
Amoebida Kcnt, 1880 
Tubulina Bovcc y Jahn. 1966 
Hartmannellidae Volkonsky, 1931; emend. Page, 1974 
llart111a1t11ella Alcxeicff, 1912; cmcnd. Page, 1974 
Acanthapodina Pagc, 1976 
Acanthan'locbidac Snwycr y Griffin. 1975 
Aca11tlra111oel.J11 Volkonskv, 1931; emend. Pagc, 1967 
Schizopyrenida Singh, 1952 
Vahlkarnpfiidae Jollos, 1917; Zuluet.:t, 1917 
Naeglcria Alexcicff, 1912; enl.e1u.i. Calkins, 1913 
Acarpon'lyxca Pagc, 1976 
Lcpton1yxida Pussard, 1975 
Lcpton1yxidae Goodey, 1915 
Bala11111tlria Visvcsvarn, 1993 

Los patrones de mitosis denon1inados como n'teson1itosis pcrnl.itcn 
distinguir entre Acm1Jltm11oeba y Harlmm111e/Ja (Singh y Hanumaiah, 1979). 
Tatnbién se h.:i propuesto una clasificación basada en la forma de luconl.oción, 
características citológicas, estructuras nucleares, patrón de división durante la 
rnitosis, uJtr,1cstructura, nutrición y c~'lractcrístkas inrnunológicas (Pilgc, 1966). 
La clasific .. 1.ción de anlib~1s de vid.1 libre de Chang (1971) es Unil con1binación de 
lils c..los anteriores basada supuestan1c11.t..~ en principios filogcnéticos. Otrn 
propuesta no considera l.1 patug1..•nicid.1d cuino un carácter dbtintivu p.:tra 
separar el género Aca111l11u11oeb11 del gL•ncro l-/t1r/11u11111c/.'a; en ca111.bil) propone su 
scpilrilción pnr difcrcnci.:1s de lllC0111oción, forn1ación de i1Canlúpod1.."ts y 
nl.orfnlogia del quiste (Pagc, 1988). Sin cn1bargo, cJ sistcn1..l taxonón1ico rn..i.s 
accpt~Kio y que describe con pn!cisión el lugar que ocupan las an1ib¡¡s en el grupo 
de los protozoos corresponde a Lec y colabor.:u..iorcs (1985) 1.¡uc es ~1dcni..\s Id 
accpliHJ .. 1 por la Intcrnatinn~1I Society uf Protozuologist (THL>l~1 -1). De acuerdo .. 1 
este sistcn'ta, el género Nt11•,glL'r111 estfl colocado dentro de la fan'lilia 
Vahlka11.1pfiid~1c, c~1ractcrizada por l .. 1 división pron1itóticu del núcleo (Oc 
Jonckhccrc, 1987a), por la forn1ució11 tcn1por<tl de un estado de flagel.-.cil'111 en el 
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cual se forman generalmente dos flagelos,, por la morfología de los amebostomas 
(estructuras por donde atrapan su alimento) y por el patrón de distribución de 
los poros en los quistes. 

Existen seis especies de Naegleria: N.fowleri Cartcr, l.970; N. australicnsis De 
Jonckheere, 1981a; N. lovmziensis Stevcns, De Jonckhcerc y VVillacrt, 1980; N. 
gruberi Schardinger. 1899 y N. jadini Willaert y Le Ray, 1973. Cada especie puede 
ser distinguida por características ultraestructurales del quiste (Marciano·Cabral, 
1988). Se han propuesto las subespccies N. australiensis italica (Scaglia et 111.1 1983; 
De Jonckheere et al., 1984) y N. lovaniensis tarasca (Rivera et al., 1.990). 

Además del género Naegleria, siete especies de amibas del género 
Acantlramoeba han sido descritas como organismos causantes de infecciones en 
humanos. E'!las son: A. astronyxis Ray y Hayes, 1954; A. cnstellnnii Douglas, 1930; 
A. cullJertsoni Singh y Das, 1970; A. Jzntchetti Sa'\vyer, Visvesvara y Harke, 1977; A. 
palestinensis Reich, 1933; A. polyplraga Puschkarew, 1913 y A. rltysodes Singh, 1952 
Oohn.1993). 

9. RESPUESTA INMUNE 

Existen dos tipos de inmunidad, la natural y la adquirida que se da por el 
cont,¡:icto del huésped con los agentes externos. En el caso de las A VL, se ha 
observado inn,unidad natural hacia Acantlramoeba, Nncglen·a y Bnlamutlria basad.:\ 
en la activación del complemento por vía alterna, que induce la destrucción 
amibiana. L.., propiedad de invasión de las AVL, tiene implicaciones en el 
desenlace de la enfermedad, ya que la generación de mediadores de inflamación 
(C5a, C'\a, etc.), que resultan de la activación del complemento, pron,ueven datl.o 
en las paredes de los vasos sanguíneos. La inmunidad natural también puede ser 
tncdiada por leucocitos, debido a que los factores complementarios c...1ue se 
adhieren a la superficie de las amibas las tornan más fácilmente cnglobables por 
celulas fagocfticas (Marciano.Cabral y Fulford, 1986). 

La prescnci.:i de las AVL en los tejidos del huésped induce la forn,ación de 
una rcspucstu inmune. Se han detectado anticuerpos contra Acmrtlrnmoebn y 
Nacglcria, que opsonifican los trofozoftos y aumentan el efecto tóxico de los 
macrófagos y ncutrófilos en contra de las amibas. Cu.:indo las amibas se asientan 
en sitios prin,~,rios como la piel, el neuroepitelio u otras superficies rcspiro;1torias. 
sólo una pequeña porción de ellas sobrevive. Una infección exitosa de N. Jowlen 
puede ser, por lo tanto, Ja consecuencia de una elevada dosis de .,1nibas, 
asoci.J.das con bajos niveles de respuesta antinn,ibiana. con,o podría ocurrir ~n 
los nifi.os. Por otr.J. parte, estudios serocpidcnliológicos han confirn,ado c...1ue los 
seres humanos cst,'\n periódicn1ncntc expuestos a Ntwglcria (Cursons (_'/al., 1980; 
Reilly et al., 1983a, b; Marciano·C~bral et al.. 1987a). 

Al respecto de In respuesta celular, se ha propuesto que en la infección por 
Nacglcrin los neutrófilns juegan d papel tn<.'!.s importante en l."l destrucción de las 

17 



amibas (Ferrante et al., 1989). El factor de necrosis tumoral (Fcrrante, 1991) es 
una sustancia sintetizada y liberada por los macrófagos en respuesta a una 
variedad de estímulos. Este factor incrcrnenta la respuesta de los neutrófilos 
humanos contra Nacglerin y Acnntltnmoebn, aumentando su capacidad para 
destruir trofozoítos. El factor de necrosis tumoral también estin1ula la adhesión 
de Jos neutrófilos a las células amibianas en ausencia de anticuerpos en el suero. 
Los macrófagos deben estar activados para actuar corno células de defensa 
eficientes (Michelson et al., 1990) . 

10. DIAGNÓSTICO 

En el caso de las infecciones por Naeglcrin, el curso clínico es dr.:1mático, 
una vez que la amiba penetra Ja mucosa nasal y la placa cribiforn1c, viaja a través 
de los nervios olfatorios hasta el cerebro. L,s amibas invaden prin1ero los bulbos 
olfatorios y luego se dispersan a las regiones más posteriores del cerebro. 
Dentro del cerebro provocLtn inflamación y causan destrucción 1nasiva del tejido 
(Carter, 1970; Martinez, 1985). 

Los síntomas cotnienzan con un severo dolor frontal de c.1bczLt, ficbrt.? (39· 
40 ºC), y anorexia. Esto es seguido por nauseil, vón1ito y signos de irritilción 
meníngeos, frecuentemente evidenciados por un signo positivo de Kerning. El 
dafio de los lóbulos olfotorio5 puede causar trastornos en el sentido del gusto y 
pueden ser aparentes en el inicio de la enfermedad. Pueden ocurrir trastornos 
visuales. El paciente puede experimentar confusión. irritabilidad ;.· se put!dc 
tornilr irracional durante un lapso antes de entrar en un cstadtl de corna. En 
orden de frecuencia de Ltparición, Jos sfnton1as n'lás importantt.. .. s incluyen dolor 
de cabeza, anorexia, nausea, vómito, fiebre y rigidez. de cuello (Carter, 1970; 
1'.·fartincz. 1985). 

L,s infecciones por Acantlramorlm tienen un largo curso con parestesias o 
crisis convulsivas dependiendo del sitio que se encuentre irritado o Uilñ~,do. Los 
principales signos y síntomas son: c0nfusión mental de divcrsP grado, cefalcil, 
fiebre de n1enor intensidad <.JUL' en Ja nacglcriamibiosis, irrit.1ciún rncningcw, 
náusea y vómito. Una vez instalado el sindron1c de hipertensión L'ndocr.:.1ncal. St! 
desarrolla fotofobia. diplopia, altcracinncs illH.iitiv¡is y traste.irnos del ritn10 
sueño-vigilia. fin.,Jiz.ando en cuma. El cuadro clínicn pu1...·de contundirse con 
tubcrculo~is cerebral. afecciones virales y absc1...•so cl!rebral. Sin en1bargo. un 
interrogatorio de los antecedentes del p.icicntc, .1si cc.,n10 un Cth11..in, respir .. 'ltorio 
bajo y Ja rebclUf<.1 al tratarnicnto dL•f proceso, sugiere .:tc<1nt.11nibinsis, un Uato 
in1portantc pilra el diagnóstico. es la prcsl.•ncia de nt_'ll.fulos cut~íncos. 

L, ton1ogrilfin cornputari;1-ad<1 p1...•nnitc ob.servdr 111ültiples zonns con 
densidad Uisn1inuid.:.i tanto en corh.:z..i con10 en p~1rC.:•111..¡uitna qu1...• t:'<ln·cspondcn a 
inforll.ls ct.?rebralcs y enibolias sópticas. Sin crnb.·irgo, dL•bido Ll que la 1'.1EAP y la 
EAG ~t..· confunden clínicamente con l~1s rneningitis bacteri.1nas. la etiologia 

18 



amibiana se determina en la n1ayorfa de los casos después del examen 
microscópico del líquido cefalorraquídeo en frotis y post morlem, en muestras de 
tejido cerebral. En las secciones de tejido bien fijadas y teñidas, las amibas 
pueden ser fácilmente identificadas por su característica n1orfologfa nuclear. Los 
quistes nunca se encuentran en el tejido cerebral de los pacientes con 
mcningocncefalitis amibiana primaria, a difcrenci.:t del tejido cerebral de 
pacientes con encefalitis arnibiana granulon1atosa donde son vistos 
ocasionalmente (Cerva y Novak.1968; Milrtincz, 1985). 

La identificación precisa de las A VL en el an1bicnte o en muestras clínicas 
se realiza por personal especializado. Dctern1inar la especie a Ja que pertenece es 
aún más difícil, sobre todo si se dispone de unos cuantos trofozoítos o quistes. El 
diagnóstico de Naegleria, Acmrlhmnocba y Hartmn1111i:lla requiere que los 
trofozoftos sean aislados. clonados y cultivados en cantidades masivas para su 
identific.:ición. Este proceso puede hacerse en un período de dos a cuatro días 
para llegar a la identificación hasta género. Se requiere conocer al 1ncnos que 
género de A VL esta infectando al paciente para poder llegar a un tratamiento 
terapéutico diferencial debido a que para cada genero se emplean diferentes 
drogas. La determinación del organismo hasta especie puede tardilr más tiempo 
y requiere de gran cxpericnciu del personal que desarrolla la identificación 
(Skocil el ni., 1970, 1972). 

Se en1piezan a utilizar algunas pruebas de rnás fácil realización para 
Acmrt/im11oeha tales como Jos patrones de bandeo del DNA niitocondrial con 
enzimas de restricción {Ynguita y Endo, 1990; Kilvington t'l 11/., 1991a). Estas 
técnicas facilitan y aumentan el nú.n1cro de muestrils que se pueden procesar 
simultáneamente y reducen el tien1po para lograr la identificación hasta género, 
ya que requieren alrededor de 4 horas. El factor tiempo puede ser vital para 
determinar el éxito en el tratamiento de un paciente. Asin1isn10, la técnic~ evita 
in1precisiones en el diagnóstico por interpretaciones de Ja 1norfologfa de las 
cambiantes amibas. La reacción en cadcnil de polin1erasil (PCR por sus siglas en 
inglés) también ha con1enzado a utilizarse p.:ira detectar e identificar A VL en el 
ambiente y en tejidos con10 córnea. cerebro y líquido ccfalorra1..¡uideo (Bycrs el 
ni., 1990; Emblcy, 1991; P;tulc et a/., 1991; Vodkin el al., 1992; Juhn, 1993). 

L.:is t~cnicas inmunológicas con10 la inn1unof1uorcsccnci.:i. indircct.:i. 5e 
b.:i.s.:i.n en la técnic.1 dcscrit.LI por De Jcinckhecrc (198-l), usando antisul!ros 
obtenidos a partir dt.• cep.:i.s de referencia. La h'..•cnica de ELlSA (ensayo de 
inn1unoilbsorción ligado a una cnzin-li1) se rci1liZ.1 usando niicropluc.:is de 96 
pozos que permiten proct.'Silr un gr,111 nún1ero dt. ... n1ucstr<1s (r-vli1rciano-Cabr.:tl el 
ni., 1987u). En ulgunos casos. las técnicas inrnunohistoqui111icas cuino la 
inn1unofluoresccncia indirecta y la de inn1unopcroxidasa pueden ser útiles par..i 
dctcrn1inar la especie de A VL. Los antisueros contra una especie de amib41 son 
nonn.1ln1cnte producidos en conejos. Un anlisucro de bucn.:t especificidad puede 
ser obtenido por inr11unizaciún del conejo con un nún1ero pequeño de an1ibas de 
una especie sin utilizar adruvantc. Algunas veces puede ser necesario someter 
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al antisuero a adsorciones para remover anticuerpos inespecfficos (Rondanelli .. 
1987). 

11. TRATAMIENTO 

Puesto que la progresión de las infecciones por Acantltnmoclm y por 
Naegleria es radicalmente distinta, la urgencia para iniciar el tratamiento médico 
es tambi<?n diferente. En el caso de Nneglcria, si no se aplica el tratan1iento 
medico intratecal o intraventricular, la infección termina con Ja muerte del 
paciente en un máximo de seis días. Desafortunadamente, en las infecciones por 
Acnntlzanroeba con un curso más prolongado,. aún con la aplicación del 
tratamiento,. las probabilidades de sobrcvivcncia son bajas (Wang et ni., 1993). 

Entre las drogas usadas para combatir infecciones amibianas se incluyen 
bactericidas, bacteriostáticos, fungicidas y desinfectantes. La resistencia de los 
trofozoítos a las diferentes drogas es muy variable y parecen tener efectos 
diferentes en pacientes distintos (Martinez, 1985). 

Puesto que Naeg/cria y Acnntlinmoebn son las principales A VL capaces de 
producir infecciones de desenlace fatal en humanos, los comentarios acerca del 
efecto do..? los fármacos se dividen en estos dos grupos. La información disponible 
para el tratamiento de otros géneros de amibas como Vnlzlknmpftn y Hartmnrtne//n 
es todavía n1ás limitada (Martinez y Amado-Ledo, 1979; Jaramillo et ni ... 1989; 
Visvcsvara et ni., 1990, 1993; Taratuto el al., 1991) y prácticamente no se han 
hecho ensayos terapéuticos. 

a. Meningoenccfalitis amibiana primaria 
No existe un tratamiento satisfoctorio para la MEAP puesto que 

frccucntcn1cntc el diagnóstico se rcnliz<l post 111ortem, las oportuniditdcs para 
evaluación de los esquemas medicamentosos son escasas. En los pri1ncros 
estudios para probar la eficacia de fármacos, los ratones infectados con Nat.~gtrn·a 
fort'leri recibieron dosis de sulfo.diazina, emctina y anfotcricina B, obteniéndose la 
mejor protección con la con1binación de anfotcricina B/sulfadiazina. En el caso 
de Nncgforiafotl•lcri la anfotcricina B ha resultado ser la mejor droga arncbicida en 
experin'lentos in r•itro (M.:lrtincz et ni.. 1977). 

La anfotcricina B incide dircctan1cntc en el movin1icnto de las a1nibas e 
inhibe su crccin1icnto. Observaciones al microscopio n1ucstrc'ltl que los 
trofozoítos tratados con esta droga se inn1ovilizan por con1plcto presentando 
retracción de los seudópodos y ~1dquiricndo unc'l forn1a redondeada. 
Posteriormente las vacuolas digestivas, los organclos y demás estructuras 
celulares van desapareciendo hasta que finalmente l<t célula pierde sus 
caractcristicas y el trofozoíto n1uerc (l..:undilnclli. 1987). 

Se silbe de cinco sobrevivientes de MEAP que fueron tratildus con 
anfotcricina B clplicada por vía intravcnosil e intratccill. Cuatro sobrevivientes 
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fueron niños de Australia (Anderson y Jamieson, 1972), Gran Bretaña (Apley et 
ni., 1970), India (Pan y Ghosh, 1971), Estados Unidos ( Scidel et ni., 1982) y M~xico 
(Rodrfguez-Pérez, 1984). El paciente de los Estados Unidos además de 
anfotericina B, recibió miconazol por vía parenteral y rifampic1na por vfa oral 
(Seidel et ni., 1982). 

A pesar del limitado número de pacientes tratados, la anfotericina B se ha 
establecido corno Ja droga de elección en infecciones por Naegleria. Se ha 
propuesto que l.:. anfotericina es efectiva aún cuando se aplica con un retardo de 
48-72 h después del inicio de la infección. Cabe hacer notar que la anfotericina B 
es considerablemente tóxica, especialmente a las elevadas dosis del tratamiento 
amebicida (1-1.5 mg/kg de peso; vía intravenosa o intratecal). En un intento por 
disminuir su toxicidad, se han preparado derivados de la anfotericina B; uno de 
ellos con un erupo metil-éstcr es efectivamente mucho menos tóxico aunque su 
potencia amebicida es también menor. 

Co1no se mencionó anteriormente, el diagnóstico ten"lprano de las 
meningitis provocadas por A VL patógenas es crucial y puede ayudar a disn1inuir 
el número de muertes. A pesar de lo limitado de la experiencia en humanos, el 
tratamiento oportuno (dentro de los tres primeros días de evolución del 
padecimiento) consiste en Ja aplicación de anfotericina B, sola o combinada con 
rifarnpicina, n"liconazol o tctraciclina (Thong y Ferrante, 1987). 

b. Encefalitis amibiana granulomatosa 
Los primeros intentos para combatir infecciones por Acm1tlwmoeba spp. 

provienen de la década de los cincuenta, desde el momento en que se aislaron 
estos microorganismos de n"luestras de pacientes (Culbertson et ni., 1958). Tal 
como sucede con las infecciones por Nacglcrin Jou•lcn·, no existe un triltamiento 
satisfactorio para la ::::.AG, en parte porque Ja mayoría de los casos han sido 
diagnosticados post mor/cm y no ha habido una oportunidad adecuada para 
evaluar Jos regín"lencs terapéuticos. Sin c1nbargo, existen tres reportes de 
personas que se han recuperado de infección del SNC por Acanthnmocba. 

Una niii.a de siete años de edad con un tumor cerebral granulon"latoso 
inducido por Ac.~1111tlw1110,·lm se recuperó después de la total escisión de la masa y 
del tratan1iento con kctoconazol, Acm1thm11ocfo1 pnlcsti11c11sis fue aislada a partir de 
una biopsia de su cerebro (Ofori-Kvvakye el al., 1986). El segundo reporte 
involucra a un hon""tbrc de 40 años con una meningitis por AL·m1tlta1110clm que se 
recuperó después de un tratamiento con penicilina y cloranfcnicol. Acmrtltnmocba 
czdb(_·rtsoni fue aislada repetidamente a pilrtir drl líquido cefalorraquídeo (LCR) 
del p~lcicntc (L.:tlitha ,•tal., 1985). El tercer caso corresponde ~1 un ho1nbrc de 30 
aii.os con unn encefalitis crónica que fue trntado con sulfan1ctazin~, y de cuyo 
LCR se aisló A. r!tysodes (Clcland et ni., 1982). 

lnicialn1cntc, se probó la actividad terapéutica de la sulfo.diazina, 
sulfamerazina y sulfnpirídina en un 1nodclo de an1ibas en ratones. resultando la 
sulfodiazina la n1ás cfcctiv<"l. Ensayos más cuidadosos rcillizados tan1bié11 en 

21 



animales de laboratorio mostraron que la sulfadiazina es efectiva cuando se 
aplica hasta 20 h. después de iniciada la infección en dosis de 200 mg kg-1 dfa-1 
(Ferrantc d ni., 1984). Si el tratamiento es iniciado dos o tres días después, la 
eficacia de la sulfadiazina desciende notablemente y después del cuarto día se 
pierde por completo. Otros antibióticos probados en contra de acantamebas 
aisladas de casos clínicos son: oxitetraciclina, bcncil penicilina, estreptomicina, 
neomicina, kanamicina, nistatina, trimctoprinl, acetarsol y furoato de 
diloxamida. Desafortunadamente, ninguno Ue ellos tiene Unil significativa 
efectividad (Sch.uster y l\ttandcl, 1984). 

Estudios in vilro niucstran que la poliniixina B, la cloroquina, el 
rnctronidazol y siete sulfonamidas análogas sólo tienen un efecto moderado. Se 
obser'\·ó, sin embargo, un sinergismo en las combinaciones de 
trimetoprim/sulfametoxazol, trimetoprim/polimixina B y sobre todo 
anfotcricina B/paramomicina incluso en concentraciones tan b¿¡jas como 10 
µg/n'll. Otros ensayos in t•ilro sugieren que la poliniixina E, la sulfadiazina, la 
poliniixina B y eJ trimctoprim/sulfametoxazol son drogas altamente activas 
contra Acmrthmuocbn (Duma y Finley, 1976). 

12. PRE'VENCIÓN Y CONTROL 

Existen factores que favorecen la presencia de las AVL en áreas de 
natación. Estas condiciones incluyen tcrnpcraturas cálidas tanto anibientales 
como dt."I agua, fuentes de ali1ncnto pilra los trofozoftos. insuficiente cloración y 
limpieza, pH's cercanos al neutro, buenil oxigcnilción y ausencio de co1npetencia 
y depredación con otros organisnios. 

Las 1ned idas recomendadas para prevenir las infecciones por A VL son: 
educación. al público usuario advirtiéndole que debe evitar en lo posible aspirar 
agua de l.'ls piscinils por el uso de narigueras, n,onitoreo continuo, cloración de 
las piscinas (no aplicable en sistenias recrc.Ltcionales de aguil corriente), 
inforniación acerca de estas infecciones entrt.! el personal médico y de laboratorio 
en zonas de riesgo. Lil cloración requiere de niveles continuos de cloro libre 
residual de ] .5 nig/l (Dern!un,aux c'I ni, 197..J). Estos niveles de doración han 
deniostrado ser efectivos p.'tra cliniinar a N. fOri•leri en piscinas publicas en 
Australiil (Dorsch el al., 1983). Alternativils ..i In cloración convcncion .. ll incluyen 
l .. 1 ~idición de un desinfectante llamado Baquacil (O.v .. -vson t'I ni., 198::\), cianuros 
clorin .. uios (Engel el ni., 1983) y bióxido de cloro (Oa\IVson y 13ro""'n, 1987). Sin 
dudn, la cloración. es cJ siste111a desinfectante niás sencillo y efectivo para 
controlar a las A VL en piscinas públicas. 

Otra alternativil que se ha propuesto es el control biológico de las A VL. Al 
respecto, se cree que L<·giondla l'"··r1111ophi/11 y otras b¡1cteri;is sirven conio 
controles biológicos nilturales para N. fim•IL'ri (Joh.n, 1993)- !..L•grcmt'llo pm•11111oplliln, 

un.1 b.1ch•ri.1 CLlUSilllte de la 11 .. ,,rn.H.l.1 lcgionelosis o enferniedad .Je los 

22 



legionarios, capaz de infectar a Nneglerin, Hnrtmannella y Acantliamoeba. 
multiplicarse dentro de los trofozoítos e incluso matar a la amiba (Rowbotham, 
1980, 1983; Wadowsky et al., 1991}. El desarrollo de Legionella dentro de la amiba 
es muy similar al que ocurre en los monocitos humanos (Newsome y Arnold. 
1.985}. Se ha propuesto que Acanthamoeba y Nneglerin pueden ser huéspedes 
naturales de Legionella y que la legionelosis es adquirida no por la inhalación de 
las bacterias sino de amibas vivas o n1uertas infectadas con 50-1000 bacterias por 
trofozolto (Rowbotham, 1980). 
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111. ANTECEDENTES EN MEXICO 

1. ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA 

En todo el mundo se han registrado más de 200 casos de infecciones 
producidas por N. fowleri. Los países con mayor incidencia han sido Estados 
Unidos, República Checa, Bélgica y Australia. 

En México existen las condiciones adecuadas para el desarroJlo de amibas 
del género Nneg/erin y los casos de MEAP registrados pueden representar sólo la 
punta del "iceberg". Es decir, seguramente se reporta un número menor de casos 
de los que existen realmente; es posible que Jos casos de MEAP sean 
comúnmente atribuidos a infecciones bacterianas o virales. 

El problema central es la dificultad que existe para la identificación de las 
amibas ya sea por observación directa de Jos trofozoftos en el líquido 
cefalorraquídeo, o bien a partir de cultivos en medios de agar especiales. Para 
una persona no adiestrada las amibas pueden pasar desapercibidas como simples 
artefactos, leucocitos o partículas de sedimento del mismo fluido o medio de 
cultivo (Tamayo et ni .• 1980). Más aún. la identificación morfológica de los 
trofozoítos solo es confiable hasta el nivel de género (Culbcrtson. 1975). 
Finalmente, hay unn escasa difusión de las nuevas metodologfas (zimodcmos y 
pruebas inmunológicas). que complcn1entnn a los criterios morfológicos y que 
permiten un diagnóstico más seguro hasta especie. una vez que se ha detectado 
un caso de MEAP. 

Solo se conocen 11 casos comprobados de MEAP y se han publicado solo 
tres. El primero de ellos. un adolescente varón de 16 años se reportó en Mexicali 
B. C .• la historia clínica señaló que su ingreso al hospital fue debido a un intenso 
dolor de cabeza, y que siete dfas antes el paciente había nadado en un canal de 
riego de poca profundidad (Valen.zuela el ni., 1984). El paciente murió tres días 
después de haber sido hospitalizado. La observación del lfquido cefalorraquídeo 
mostró formas amibianas en movimiento activo. El análisis post mor/cm reveJó 
una mcningoenccfolitis con hen1orragia severa y amplia destrucción de la fosa 
posterior del cerebro. L"l linción con inmunopcroxidasas para las amibas 
aisladas del tejido cerebral, fue positiva p.:ira N. fou1h•ri. 

El segundo caso, fue una niña de seis años que jugó con agua de un tinaco 
infectado,. identificado en l\.1ontcrrcy. N. L. (Rodríguez-Pércz. 198-t). El 
diagnóstico en este caso se hizo a partir de n1uestras de liquido cefalorraquídeo y 
la observación directa de las muestras así con10 las preparaciones con Ja técnica 
de coloración de Gón1ori (ver Anexo 3). revelaron que el proceso infeccioso fue 
provocado por N. fou•lcrí. Un hecho notable en este caso es que el paciente 
sobrevivió después del tratamiento con .anfotcricina B. 

El tercer caso descrito en México, ocurrió en la población de Huetamo. 
Mich. (López-Corclla r..•I al .• 1989) a un joven de 13 años que presentó MEAP con 
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destrucción del cerebelo. Las muestras tomadas de las lesiones del tejido 
nervioso mostraron numerosos trofozoitos de amibas, los cuales fueron 
posteriormente identificados por inmunohistoqufmíca corno N. fowlen". En este 
caso quedó sin precisar el origen de la infección pero se presume que pudo 
haberse adquirido en una poza de cría de peces ya que el paciente nadaba en ese 
lugar con frecuencia. 

La aseveración de que México presenta condiciones adecuadas para 
amibas póltógenas dcJ género Nnegleria se basa en Jos estudios sobre ecología de 
las AVL (De Jonckheere et ni., 1984; Rivera et al., 1989a). Sin embargo, a pesar del 
clima y Ja abundancia de cuerpos de agua con características adecuadas, hasta Ja 
fecha no se ha registrado el aislamiento de N.fou 1len· en cuerpos de agua excepto 
en piscinas (Rivera et al., 1983). 

2. JUSTIFICACIÓN 

Ante la inquietud generada por la información sobre las A VL 
potencialmente patógenas para el ser humano (De jonckhecrc, 1979a, 1981a, 
1987b; Fernández-GaJiano, 1979; Martinez y Amado-Ledo, 1979; Rivera et al., 
1979, 1981, 1983, 1984b, 1987a, 1989c; Kasprzak el ni., 1982; John y De Jonckheerc, 
1985; Martincz, 1985; Rondanelli, 1987; ]ohn, 1993) y debido al gran número de 
casos sugerentes de MEAP y EAG en expedientes de hospitales deJ Edo. de San 
Luis Potosí, con antecedentes de haber nadado en cuerpos de agua termal, el 
Gobierno del Estado .. cJ Instituto Mexicano del Seguro Socfol (lMSS) y el J-fospital 
Regional de Cd. VaJles, solicitaron In evaluación biológica de diversos cuerpos de 
agua de uso recreativo como fuentes potenciales de infecciones. 

La solicitud se deriva de Ja importancia que estos sistemas rccreadonales 
tienen para el estado aunado a los reportes de meningoencefalitis de ctiologfa 
desconocida, es decir, en donde no se ha detectado Ja presencia de bacterias, 
hongos o de virus como precursores de esta enfermedad, que el Sector Salud de 
San Luis Potosi ha reportado. Además, en los expedientes médicos de los casos 
no se reportaron signos de daño hepático o pulmonar ni de discnterín amibiana 
que pudicritn haber sido citusados por Enlnmoeba lzislolytica. El personal médico 
de los hospitales de Ja Huasteca Potosina ha hecho hincapié en que E. lzistolytica 
es una amibn con una nlta incidencia en esta región y por ello están 
fan1iliariZildos con los signos y sfntomas que produce. 

El proyecto ha sido financiado por el Gobierno del Estado, aportando 
recursos materiales y humanos en espera de las recomendaciones que surjiln del 
presente estudio. 
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IV. OBJETIVOS 

"l. OBJETlVO GENERAL 

Aislar e identificar amibas de vida libre potencialmente patógenas 
para el ser humano en cuerpos de agua recreativos del Estado de 
San Luis Potosi. 

2. OBJETlVOS ESPECÍFlCOS 

a) Identificar y ubicar taxonómicamcnte a las amibas aisladas 
hasta nivel de especie por criterios morfológicos y bioquímicos. 

b) Determinar la patogenicidad de los aislados mediante pruebas 
en animales de laboratorio. 

e) Conocer la relación entre la presencia de amibas de vida libre 
potcnciahncnte patógenas y los siguientes parámetros 
fisicoquín1icos del agua: oxigeno disuelto. pH. tcn"lpcratura. 
cloro libre residual, conductividad, carbono orgánico total y 
sólidos. 

d) Determinar la abundancia de estas an'libas. 
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V. DESCRIPCIÓN DEL AREA DE ESTUDIO 

1. EL ESTADO DE SAN LUIS POTOSI 

Los sitios de estudio se localizan en el estado de San Luis Potosí situado en 
la parte central de México. Se encuentra ubicado en la parte central de Ja 
República Mexicana, con una superficie de 68,068 K1n2. Por sus características 
geográficas el estado se divide en tres regiones: L, Planicie Huastcca, La Zona 
Media y el Altiplano, está últin1a es la más extensa, pues abarca las dos terceras 
parh!s de Ja su pcrficie de la entidad. 

El trópico de Cáncer lo atraviesa en la zona Norte, Jos n1unicipios al norte 
de esta linea quedan dentro de Ja zona templada y los que están al sur en fo zona 
intertropical. r_, temperatura del estado can1bia principalmente a e<:1usa de la 
forn1a de su relieve, la v~getación y la altura sobre el nivel del nlar. La 
temperatura nlcdia anual en cJ Altiplano Potosino es de 17.9 ºC y en la liuasteca 
Potosina es de 24.6 ºC. Los vientos alisios cálidos y hún'ledos1 vienen del norte 
del golfo de México, entran a nuestro país por Ja planicie costera, después se 
encuentran lcl Sierra Madre Oriental con la que chocan, por ello se producen 
abundantc.s lluvias. después de pasar la Sierra Madre Oriental se vuelven secos. 
El beneficio de los alisios sólo lo recibe la Huastcca Potosina (De fil Maza y 
White, 1990). 

El estado de San Luis Potosí se divide en tres grandes zonas cli111átic.ns; la 
pri111cra al oriente, está en la planicie costera y parte de la Sierra l\.1adrl.!' Oriental 
donde prcdon1ina el clima tropical con lluvias en verano. Ayuí el promedio 
mensual de tc1nperatura es superior a los 20 ''C con precipitaciones por .arriba de 
los 800 1nn1 anuales. La zona media del estado tiene temperatura variable 
durc-intc las 2-1 horas del día. oscilando entre los 10 \" 20 (•e, la cantid.:ld de lluvia 
es niennr a los 700 mm anuales. El verano es la ép~ca lluviosa. Por últin10 hay 
unil región Potosinn donde las condiciones de aridez son cxtrcnias y dan origen a 
un clin1.1 Sl...'CCl desértico corno la región del Salado <..]UC' tiene lluvia~ nlU)' escusas, 
ccrcunas .1 los 200 1nrn anuales, debido a esto el estado de San Luis Potosí es de 
gran in1portancia par~1 cstuUios de diversidad biológicu (Bassols l'/ 11/ .. 1977; De fa 
l'\'faz.1 y \'Vhite, 1990). 

2. LA HUASTECA l'OTOSINA 

a. Loc.-ilización e importancia 
Se conoce con'lo "1--Iuastcca" a una an1pli.-i rt!gión fértil del noreste de 

nul'.'stro país que con1prcndc porciones de in1portantcs entidades federativas 
con10 =>on: Tan1c-iulipas, Vcracruz. Hidalgo y San Luis PutosL todils incluidas en In 
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porción limitada por la costa del Golfo de México al este y las coordenadas 24° al 
Norte, 101º al Oeste y 200 al Sur. 

La Huastcca Potosina se encuentra entre los paralelos 21º 10' y 22º 30" 
Norte y los meridianos 98° 30' y 99° 20' Oeste. Destacan las sierras de San 
Martín. Tamazunchalc, Xilitla. Tampache, Nicolás Pércz y Tanchipa. Pertenece 
enteramente a la zona de drenaje del rfo Pánuco y sus afluentes. En esta zona 
encontramos tanto ríos caudalosos. como arroyos permanentes y manantiales. 
Numerosas lagunas se forman en los municipios de Tamufn, Tancuayalab y 
Tanquián. 

El nombre de la .. Hunsteca" deriva de los habitantes de esta zona en la 
época prehispánicn que fueron los huastccos. La Huasteca Potosina tiene gran 
importancia nacional desde varios puntos de vista: históricos, políticos, 
económicos y en cuanto a recursos naturales especialmente agropecuarios, 
pesqueros y turísticos por su gran variedad y riqueza (Bassols et ni .• 1977). 

En la parte norte de la Huasteca se ubica parte del proyecto del sistema de 
riego Pujal-Coy, uno de los más grandes de lberoamérica. Sin embargo, a pesar 
de la importancia de la región, los estudios ecológicos sobre In misma no son tan 
abundantes y los enfoques multidisciplinarios faltan. 

Desde el punto de vista biológico, la región destaca porque establece el 
limite norte de la zona cálido-húmeda en el continente americano. Un extenso 
grupo de plantas, animales y microorganis1nos de estas afinidades ecológicas 
encuentran aquí d margen de las posibilidades de existencia. La variada 
topografía de la región de la Huastcca es la causa de la existencia de una amplia 
gama de condiciones climáticas (De la fvlaza, 1990). 

b. Clima 
EÍl la Huastccn Potosina se presentan notables contrastes. por un.a parte 

una planicie tropical cálida y baja. con invierno seco y lluvias en verano, por otra 
una sierra alta y de clima templado, con lluvias todo el año. 

De acuerdo con la carta estatal de climas de la SPP (1983), el clima varía de 
la siguiente forma: Los clin1as cálidos, tipo A de KOeppcn. se encuentran en el 
plano costero, con aumento de la humedad en la medida que se acerca la Sierra 
Madre. La zona más seca, A\."·o. se encuentra al este de Tan1uín. Existe un área 
más húmeda. A"vl, entre la localidad citada y Cd. Valles. 

Los clin1as senlicálidos se encuentran, al pié de las laderas inferiores de la 
Sierra Madre, desde entonces etnpÜ.!Za a acentuarse la humedad. El clirna (A) 
Cmw fortna una amplia franja. que corre de NO a SE, ocupando la rnayor parte 
de las scrranfas entre el Salto v Tan1at:unchale. Existe además un área senlicá.lida 
de alta precipitación, (A) C (im). que se localiza al sur. cerca de los lhnitcs con 
Qucrétaro e Hidalgo entre Xilitla y Tarnazunchalc. la zona scn1icáli<la n1cnos 
húmeda, (A) C vv1, corresponden la p.1rtc más bilja de la Sierra rvtadre Oriental y 
se localiza. a lo largo de esta cadena tnontaií.osa. al norte de Santa Catarina. En 
illgunas zonos de sombra orográfica de la Sierra. se pueden encontrar rnnnchoncs 
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aislados de {A)C wo w. Los climas templados se encuentran en las cimas y 
laderas superiores de la sierra madre, existiendo islas de dima e (m) (w) y e 
(w2) (w) (García, 1988). 

c. Vegetación 
L"l vegetación es de bosque tropical con mayor exuberancia en la sierra y 

más escaso en la llanura costera donde predomina el bosque tropical espinoso. 
La vegetación de sabana se alterna con bosques imponentes forn1ados por 
árboles corpulentos, arbustos y lianas {Puig, 1976). 

3. DESCRIPCIÓN DE LOS SITIOS DE ESTUDIO 

A continuación se describen los lugares donde se localizan los sistemas 
recreacionalcs muestreados en este estudio (Fig. 3) ;(Dirección Estatal de Turismo 
del Estado de San Luis Potosí. 1984, 1993). 

Ciudad ValJcs 
Ciudad Valles está en plena Huasteca Potosina, a 87 msnm con din1a 

cálido y vcgetilción exuberante, a 133 km de Río Verde y 265 de la Cd. de San 
Luis Potosí. Es la segunda ciudad de importancia en el estado,. fue fundada el 25 
de julio de 1533 por Nuño de Guzmán con el non1bre de Villa de Santiago de los 
Valles de Oxitipa y es un importante centro comercial, agrícola y ganadero. 
Entre sus actividades industriales está la producción de azúcar, alcohol. fibracel y 
otras. El municipio es regado por Jos ríos Valles y Tampaón; cuenta con 
numerosos manantiales, como ''El Banito", situado a 12 km sobre la carretera a 
Tamazunchale. En esta ciudad se localizan las piscinas de El Bañito, Instituto 
Mexicano del Seguro Social. Hotel Valles y Club Campestre. 

Taninul 
El Municipio de Tamufn se cncucntril a 15 km de Cd. Valles por Ja 

carretera 70 a Tilrnpico y 2 km más de desviación pavimentada, donde se 
encuentra el 1-iotcl BCJlneilrio de TaninuJ, con un manantial de aguas sulfurosas y 
alcalinas, a 42 <>e; estas .:iguas son recomendables para el trata1nicnto del 
reumatismo, neuralgia y otras enfermedades de la piel. En una alberca circula el 
agua del manilntiaJ, que constantemente está brotando. 

Xilitla 
Pueblo y cabecera municipal Xilitfa está .:isentado en lo m.'.\s abrupto de Ja 

sierra del misn10 non1brc, a 1 055 msnm, su clirna es templado y Uu\'ioso todo el 
año, se encuentra a 41 km de Tancanhuitz. Su nombre significa en náhuatJ 
"lugar de cozole", esta última palabra designa una variedad de cangrejo que 
abunda en esta zona. Est~i situado en la sierra, a n1edia ladera de altas montañas 

29 



y con una vista hacia la profunda cañada por donde escurre el rfo Tancuilín. Por 
su altitud esta zona se cubre de bruma, lo que vuelve a los cerros de la Silleta y 
de la Ventana con su hueco, un espectáculo muy especial. 

Luego de andar por un camino de terracerfa se llega a "Las Pozasn, una de 
las más espectaculares y extrai\as arquitecturas surrealistas del mundo a lo que 
se le llamó arquitectura integrada a la naturaleza". 

El terreno que adquirió abarca un cerro y un valle bajo, lleno de 
vegetación y cascadas naturales donde se encuentran un conjunto de pozas 
creadas ex profeso para que en ellas se nadara y que desembocan en una inmensa 
cascada. 

La diversidad de ecosistemas del estado de San Luis Potosi incluye una 
pequeña porción de bosque mesófilo de montaña '"de niebla", ubicado en Xilitla. 
Esta formación vegetal es de suma importancia para nuestro pafs, pues ocupa 
menos del 1 % de la superficie total de la República Mexicana. 

La zona media del estado tiene un clima más seco, con temperatura media 
anual superior a los 18 °C y lluvias en verano. En esta zona del Altiplano 
Potosino se ubicó un lugar de muestreo: 

Gogorrón 
EJ municipio Villa de Reyes fue fundado en 1570 con el nombre de Valle 

de San Francisco, hoy debe su nombre a Julián de los Reyes, ex gobernador del 
estado. El pueblo se extiende en un fértil valle. 

A 9 km de Villa de Reyes está el Centro Vacacional Gogorrón, cuenta con 
aguas termales de hasta 42ºC; sus cualidades para el tratamiento de 
padecimientos reumáticos y artriticos son reconocidos internacionalmente, 
además posee cabañas, baños romanos, piscinas, chapoteadcros y jardines. 

Tambaque 
Para llegar a el Municipio de Aquismón se toma como punto de partida 

Cd. Valles, y la carretera 85 a Tamazunchale. Aquismón (en huasteco 
Tamaquichimón "lugar del aquiche (nombre del árbol Gun::umn u/mi.folia L'lm.) 
cercano al pozo"); pueblo a las faldas de la .siempre verde Madre Oriental. De 
Aquismón, por terracerfa nace el arroyo Tambaque (lugar llani.ado "'el 
Nacimiento"), lugar donde se recolectaron las muestras. 

Tancanhuitz 
A 65 km de Cd, Valles, o a 13 de Aquismón por la carretera 85, se 

encuentra el municipio de Tancanhuitz de Santos y su nombre significa en 
huasteco ulugar de la flor del amor". Aquf está el Arroyo de la Sierra de 
Tancanhuitz, frontera natural que divide a los huastecos al sur y a los nahuas al 
norte. El arroyo de Huchuetlán baña la parte sur del pueblo. 
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La separación de los sistemas recreacionales en naturales y artificiales es 
relevante puesto que las poblaciones microbianas, incluyendo a las A VL, se ven 
afectadas en los cuerpos acuáticos artificiales. La mano del hombre los manipula 
al secarlos para su limpieza, ponerles detergentes y desinfectantes, o 
simplemente al no ejercer acción sobre ellos permitiendo que ocurran los 
fenómenos naturales de colonización, maduración y sucesión (Chang, 1-978; 
Daggette.l al., 1-982; Martinez, 1985). Las acciones humanas también influyen a las 
poblaciones amibianas al cambiar su comportamiento natural, promoviendo que 
especies nativas sean desplazadas por otras más resistentes. El continuo 
manipuleo de los cuerpos de agua artificiales también afecta el comportamiento 
de los depredadores que normalmente controlan las poblaciones amibianas 
(Griffin, 1972, 1983; De }onckhccre, 1979b; Kyle y Pittman, 1985; Detterline y 
Wilhelm, 1991; Rivera et ni., 1993). 

Puesto que se conocen las características ambientales que favorecen la 
sobrevivencia de las AVL (Cerva, 1971; De Jonckheere et al., 1975; De Jonckhecre 
y Van de Voorde, 1977; Chang, 1978; De }onckheere, 1981b; Delattre y Oger, 1981; 
Cerva et ni., 1982; Brown et ni., 1983; Kylc y Noblet, 1987; Kilvington et ni., 1991b), 
se seleccionaron un total de 10 sitios de interés turfstico en el Estado de San Luis 
Potos( como se muestran en la Tabla 5 y en la Figura 3. 

TABLA 5. Sitios de muestreo en el Estado de San Luis Potosí. 

Sistemas rec:reac:ionales Municipio Tipo Abreviatura 
artificiales 
1. El Bai\ito Ciudad Valles piscinas termales B 
2. Piscina del IMSS Ciudad Valles piscinas no termales IMSS 
3. Hotel Valles Ciudad Valles piscinas termales V 
4. Club Campestre Ciudad Valles piscinas no termales ce 
S. Taninul Tamuin piscinas termales Tn 
6.Xilitla Xilitla pozas no termales X 
7.Gogorrón Villa de Reyes piscinas termales G 
Sistemas rec:reacionalcs 
naturales 
8. Estanque de Taninul Tamufn estanque no termal Ch 
9. Tambaque Aquismón rio no termal Tq 
10. Tancanhuitz Tancanhuitz arrovo no termal Tz 

Aunque no existen estadísticas precisas del número de usuarios que 
visitan anuahnentc estos sistemas recrcacionalcs en el Estado de San Luis Potosí, 
la información oficial menciona que concentran más del 75% de Jos bañistas que 
concurren a Jos sitios de recreo de la zona de la Huasteca Potosina y de la Cd. de 
San Luis Potos( (Dirección Estatal de Turismo del Estado de San Luis Potosi. 
1984, 1993). 
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Estado de San Luis Potosí 

Localidades 

l. El Ban.ito 
2. Piscina del tMSS 
3. Hotel Valles 
4. Club Campestre 
S. Taninul 
6. Xilitla 
7. Gogorrón 
B. Est."lnque de Taninul 
9. Tan"tbi\que 
10. Tancanhuitz 

\ 

1-luastcca Potosina 

Figura 3. Localización de los sitios de muestreo en el Estado de San Luis Potosi. 
Los puntos indican el municipio y los nú1ncros los sistctnas rccrcacionak·s. 
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VI. MATERIAL Y MÉTODOS 

En este trabajo de investigación se hicieron cuatro n1ucstrcos en el Estado 
de San Luis Potosí, considerando cuerpos de agua nilturalcs y artificiales en la 
Huastl!ca y en el Altiplano Potosino. Los n1uestrcos se hicieron en Jos n1cscs de 
septiembre de 1993, n"larzo de 199-L dicien1brc de 1995 y m.i.rzo de 1996. 

Se dio especial cuidado a Ja selección de los sitios de muestreo para 
abarcar la mayor extensión del estado. Cabe mencionar que estos lugares son los 
más populares del est.:tdo aden1á.s de su belleza. por la facilidad de acceso a 
través de carreteras o caminos transitables todo el afio (Tabla 5 y Fig. 3). 

l. RECOLECTA Y TRANSPORTE DE LAS MUESTRAS 

Agua 
L..:,s muestras de agua se recolectaron en frascos esterilizados de 1 l. color 

ámbar a 10 cm de profundid.aU del agua. La ton1a de muestras de agua y 
sedirnento (ver abajo) se hizo en lc:"lS zonas del cuerpo de agua en donde l.:!s 
personas prefieren nadar. Las 111uc.Strils· se , transportaron a ten1pcratura 
ambiente (las A VL son sensibles a los ca1nbios de terñperatura inmediatamente) 
al laboratorio de n1icrobi0Jogía de Ja Universidad ~de S;in Luis Potosí, Unidad 
Valles, para ser procesadas. 

L,s n1uestras par¡¡ dctcrn1inilción .d~ ca:b6n orgánico tot,d fueron 
n.X"olcctadas en frascos de 50 mi; las n1uestras para detcrn1inc:"lción de sólidos 
suspendidos, Sl.!di1nentablcs y tot.:tlcs en frascos de 300 mi. An1bas niucstras se 
congelaron y se transportaron inn1cdi.ltamentc al labor .. "ltorio para ser 
proccsadc:"lS. 

b. Sedin1ento 
Se recoll.!ctaron n1ucstras de sedin1cnto con la técnica de recolecta de 

piezas de sustrato con pcrifiton (Edn1ondson y Winberg, 1971). Lc""l colección de 
sedimento aun1cnta la probabilidad de ~iisl.'"lr A VL puesto 4uc Jos trofozoitos 
viven, se aJin1cntan y dcsplaziln sobre p .. ,rtícuJas. Aúemi\s, J.i riqueza de materia 
org .. "\nic.a y b,,cterias (i1lin1cnto principal de las a111ib,-¡s) suele ser n1a_vor en el 
sedin1cnto (Kylc y Pittn1~""1n, 1985; Kyle y Noblct. 1986, 1987; Wfilrciano-Cabral y 
Clinc. 1987; Torsvik. 1995). 
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2. DETECCIÓN E IDENTIFICACIÓN DE AVL 

a. Aislamiento de AVL 
Las muestras se procesaron según el método descrito por De Jonckheere 

(1984) para aislar AVL, se tomaron duplicados de 50 mi de cada muestra de 1 l 
recolectada (ver Sección VJ.1.a) y se concentraron por centrifugación a 2,500 rpm 
durante 1.0 min (centrífuga Bcckman TJ-6). Se desechó el sobrcnadante y 1a 
pastilla fue sembrada por duplicado sobre placas con medio de agnr no nutritivo 
(NNE), con Escl1ericl1in coli muerta por calor (65-70 ºC durante 30 rnin ver Anexo 
3). La capa bacteriana sirve de fuente proteica para que las amibas se desarrollen 
(Rivera et ni., 1981; De Jonckhcerc, 1987a; Kalinina y Page, 1992). Las placas 
sembradas se incubaron a 45 ºC, en posición invertida, dentro de bolsas de 
plástico para evitar su desecación (Dclattrc y Oger. 1981; Martinez. 1985; Rivera 
et al., 1992. 1994). Asimismo, se inocularon placas de NNE con lg de las 
muestras de sedimento recolectadas y se mantuvieron en iguales condiciones. 

A las 24 h de incubación se realizó la primera observación de las placas en 
un microscopio invertido (Zeiss. Mod. O). Cuando se detectó crecimiento de 
amibas en las plncas, se marcó la zona de 1nayor abundancia y se cortó un trozo 
de agar (aproximadamente de 5 mm2) en condiciones de esterilidad, para 
resembT"ar en una placa nueva (incubando n 42 y 45 ºC) (De )onckhecrc, 1984). 
Transcurridas otras 2-1 h se revisaron las placas procurando identificar 
trofozoitos de morfología diferente para sembrarlos por separado en placas 
nuevas del mismo medio, incub¿)das a 45 ºC por 24 h más. Finaln1cntc, los 
aislados positivos fueron transportados en incubadora al Laboratorio de 
Microbiología An1bicntal del Proyecto de Conservación y Mejoramiento del 
Ambiente de la Escuela Nacional de Estudios Profesionales Iztacala de la UNAM. 

b. Clonación 
Transcurridas 2-l h de cultivo, se separaron trofozoitos individuales con la 

ayuda de una micropipeta y del n1icroscopio invertido par,1 ser sembradas 
individualmente en placas nuevas incubadas a 45 ºC por otras 24 h. Todo el 
manejo de las muestras se llevó a cabo con material estéril en campi.lnas de flujo 
laminar con un nivel de bioscguridad 11. 

c. Identificación 
La identificación de las A VL se llevó a cabo por diversos n1étodos b¿)sados 

en caractcrfsticas niorfológicas. birn.1uhnicas. fisiológicas y de patogcnicidad de 
estos organis1nos (Rondunclli. 1987). El prin1cr paso para la identificación fue la 
observación de los trofozoitos y quistes en un niicroscopio de contraste de fases. 
basándose en las claves taxonón1icas de Pagc (1966, 1975, 1976, 1988) y de 
Pussard y Pons (1977). La idcntificdción establecida por tnorfomctria de las 
amibas aisladas se confirmó por técnicas de isocnzimas (Sección VI. 2. g y Anexo 
4). Las tincioncs empleadas pueden consultarse en el Anexo 3. 

3-1 



d. Pruebas de transformación ameboflagelar 
Todos los aislados se analizaron para determinar si tienen capacidad de 

transformación ameboflagelar. La prueba consistió en colocar unas gotas de 
agua destilada sobre la superficie de una placa de NNE en la que se hizo crecer 
una clona de amibas que se sospecho pertenecía a la familia Vahlkampfiidae y se 
incubo a 37 ºC durante 2 h. La placa se observó a intervalos de 30 n1in en el 
microscopio invertido para determinar si aparecían formas flageladas. Cuando 
esta prueba era positiva, las amibas se adjudicaban a la familia anterior con 
posibilidades de tratarse de Nacgleria fowleri (Rivera y Paz. 1.978; Rivera et al., 
1978a, b; De Jonckhccrc, 1981a; Cable y John, 1986; Mascaró et al., 1.986; Robinson 
el al., 1989, 1992). La confirmación del género se realizó posteriormente por 
morfometrfa e isoenzimas. 

e. Axenización 
Una vez identificado \' clonado el aislado de A VL se transfirió a tubos C(.111 

medio liquido para cultivo '..i.xénico PBSGM {Anexo 3) y se hicieron crecen los 
trofozoftos libres de bncterias que serian usados en las pruebas de patogcnicid.:ld 
en ratones y en los análisis de isoenzirnas. Los trofozoítos fueron transferidos .:ll 
medio liquido cortando pequeños trozos del agar en donde se observó el mejor 
crecimiento an1ibiano, y se introdujeron en el n1cdio y se incubaron a 45 ºC. 
manteniendo inclinados los tubos y sin agitación (De Jonckhcere, 1977; Rivera et 
al., 1988, 1989a). Para n1antener el aisludo por periodos prolongados se hicicn:1n 
resiembras en tubos con el nlismo n1cdio PBSG?\1. En algunos casos no fue 
posible crecer las amibas en forn1a axónica lo que obligó a introducir controles de 
bacterias solas en las pruebas anteriores. 

Los medios axénicos contenían sales y alguna fuent~ de carbono con10 
anünoticidos y glucos.:l, adc1ntis de suero fetal de bovino. En oc;isioncs íue 
necesario o.1grcgar vilan1inas y ácidos nucleicos para favorecer el crcci1niento 1...h~ 
las amibas. Con el fin de cvit..i.r contan1in.:tcioncs bacterianas cxtcrn.:ts en los 
cultivc;lS axénico.s, se agregó penicilina G sal sódica, estreptomicina y kanamicinil 
en conccntrncioncs de 200 pg/n1l (Oc Jonckht!crc. ""1977). 

f. Material biológico de referencia 
Se utilizaron ct!pa.s tipo del An1erican Type Culture Collcction (Ner.:td, 

1993) de los géneros Acmrtlu1111ocl1a, Nacgh•ri11 y l-lartnm11t1ella l•crmzfanuis del 
Culture Collcction of Algae and Protozo.:t (CCAP) y del Cnt.:ílogo de Colección 
del Proyecto de Conservación y Mcjor;in1it.?nto del Ambiente (CyMA)de la ENEP 
lzt.:icala UNA?v1. l.:1s cu.:1lcs se muestran en l..i. Tabla 6. 
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TABLA 6. Cepas de referencia de la Colección del Proyecto CyMA. 

Cepa amibiana 

Acn11tlzan1oebn culbt.•rtsoni 
Acantltar11oeba culbertsoni 
Acnntlzar11oebn culberlsoni 
Acnntlzamoebn diirionensis 
Acantllamoebn griffini 
Acantl1an1oebn ltatclletti 
Acnntlzarnoeha lenticulata 
Acantllarnoebn lenticulata 
Acantlmntoeba lugdunensis 
Acantlrnrnoebn lugdunensis 
Acantlrnrnoeba mauritaniensis 
Acnntlzan1ocba mnuritaniensis 
Aca11tlzan1oebn palestincnsis 
Acantlia111oeba palestincnsis 
Acnntlznn1oeba polyplrnga 
Acantlzan1ocbn polyplmga 
Acnntlrar11ocba pCJfírpllaga 
Ac11ntl1a111oeb11 quina 
Acant/1an1oebn rl1ysodes 
Hartmannelln t•cnuifonuis 
Hnrtmannelln i 1en11ifon11is 
H11rtman11ella l'eruufonnis 
Hnrtmanne//a l'Crmiforn1is 
Naeglcria n11strnlic11sis 
Nnegleria nustrnliensis italica 
Naeg/t.>rin Jowleri 
Nneglerin gruberi 
Nnegleri11 lor•m1ie11sis 

g. Pruebas de isocnzimas 

Clave de catálogo 

A-1 
A-C 
Neff 
AA-1 
5-7 
BH2 
b 
PD2 
Garcia 
SH-565 
1652 
SH-197 
2802 
RE!CH 
P-23 
Polyphaga 
Queratitis 
Ll-a 
R4C 
1534/12 
1534/7A 
1534/78 
PT-1 
PP397 
Italica 
30808 
1-E 
N.lov. 

Las pruebas de isocnzirnas corroboraron la identificación de las an1ibas 
aisladas y se basaron en la comparación de patrones cnzim{lticos de aislai...ius 
problcn1a con cepas de referencia tipo obtenidas del ATCC (Ncrad, 1993) y U!.! l._1 
CCAP de Gran Bretaña, además del Catálogo de Colección del Proyecto Cyr'V1A 
de la UNAM. el más completo de México parn AVL. Esta prueba ha sido 
aplicada con éxito a extractos crudos de aisle.idos de AVL (De Jnnckhccrc. 1982; 
Woodvvorth et al .• 1982; Daggctt y Ncrad. 1983; Visvcsvara t'l al .• 1983; Pcrnin t"t 
111., 1985; Richardson el al .• 1986; Andrcws et ni., 1989). Las pruebas consisten l.'11 
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el corrimiento inicial de los extractos crudos de amibas de referencia y clonas 
problema. en un sistema de electroforesis por isoelcctroenfoquc en geles de 
agarosa (De jonckhcerc, 1984). Se determinó In actividad de tres enzimas: 
fosfatasa ácida (FA), propionil csterasa (PE) y malato deshidrogcnasa (MDH). 
Estudios previos muestran que la determinación de las tres enzimas es suficiente 
para permitir la diferenciación de los géneros Nneglcrin, Acnntlinmoebn y 
Hnrtmmrnelln, aunque en ocasiones para Hnrtmmurt.~lln es necesario incluir el 
análisis de la alcohol dcshidrogenasa (AlcDH) y de otras (Nerad y Daggett, 1979; 
De jonckheerc, 1981a; Robinson d ni., 1992). 

No todos los cultivos de amibas pudieron ser axenizados, es decir, en 
cultivos puros. Muchos de ellos se continúan cultivando en n"ledios monoxénicos 
y se omite la representación de la muestra control de bacteria, porque en las 
pruebas no apareció ninguna banda. El isoclcctroenfoque consiste en separar los 
diferentes con"lponcntes de una cnzin1a sobre un sustrato de agarosa con un 
anfolito. Al hacer pasar una corriente eléctrica de alto voltaje sobre ese sustrato y 
una muestra de amiba, por las propiedades del anfolito se genera un gradiente 
de pH sobre ln agarosa y las proteínas de las amibas emigran en este pl-i hasta 
alcanzar su punto isoelectrico. Con un revelador enzimático adecuado se 
pueden hacer visibles las bandas de las enzimas que responden a un sustrato 
especifico, es decir, podemos hacer visibles aquellas enzimas c.1uc sean útiles para 
la identificación amibiana (Pcrnin et n.I .• 1985; Robinson et al., 1992). Las enzin1as 
de cada aislado fueron analogadas con una huella digital de una especie de 
referencia. Si un aislado mostró un patrón enzimático semejante a otra amiba de 
referencia, existió una gran probabilidad de 1..1uc an"lbos organL"'imos 
pertenecieran a la n"lisma especie (Anexo -l). 

h. Pruebas de patogcnicidad en ratones 
L.""l patogcnicidad de los trofozoitos aislados se dcternünó en ratonL's 

inmt!diatan1cnte después de la axcnización p01ra evitar la disminución de la 
virulencia de las amibas (Wong et ni., 1975; De jonckhccre t•f ni., 1983, 1984; Rcilly 
et ni., 1983, .. 1, b). L.., inoculación de los ratones fue probada por dos vias; por 
inoculación intraccrcbral y por instilación nasal. L.i. inoculación intraccrcbral se 
hizo concentrando por centrifugación los trofozoftos del cultivo axénico, en ctap.-i 
de crccinl.icnto cxponencio:\l, hasta un<l densidad de 1X1Qt>/n1l. Las ani.ibas fuen.1n 
inycctadils t..•n un volumen de 20 ).ti 01n unil jcringil para insulina; la aplicación 
fue intracercbral a través de los huesos p<lrictalcs o de la articulación 
intcrparictal. h<lcia la linea medi.J. del cráneo o a la altura de las orcjils (Wong l'/ 
111 •• 1977; Batista et al., 1982; De JonckhcL•rc t•f ni., 1983; Fcrrantc, 1991; Pidhcrncy et 
ni .• 1993). 

Para la inoculación por instil<lción n~,s.¡il, la n1isn"la dosis de an"libas se 
introdujo con una jeringa de 1 mi a través de los orificios nas.ates del ratón. 
Ainbas pruebas de patogcnicid.ad se llevaron « cabo en grupos de cinco ratones 
n1achos de la cepa CD-1, de tres semana5 de edad. 
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Los ratones inoculados de las dos maneras se vigilaron diariamente para 
dctcrn-.inar la mortalidad de los mismos. Los ratones inoculados con amibas que 
sobrevivieron 21 días, fueron sacrificados y disectados para sembrar trozos de 
algunos órganos (cerebro, hígado, pulmón y riñones) en plücas de NNE, CJUC se 
mantuvieron a 45 ºC por 24 h. A los ratones 1nucrtos antes de los 21 dias, 
también se les extrajeron los órganos y se sembraron de la n-.isma rnanera. Una 
cepa an.-.ibiana se considera patógena cuando la mortalidad de ratones alcanza el 
60% por cualquiera de las dos vfas utilizadas (Wong el ni., 1977) 

i. Estimación cuantitativa de amibas 
Originaln-.entc la cstitnación cuantitativa de AVL en los cuerpos de agua 

no estaba contctnplada en los objetivos de este trabajo, por esta razón no se 
obtuvieron resultados del número n1ás prob~1blc (NMP) en los muestreos 1 y 11. 
Para estimar el riC"sgo de infección se dctcnninó la concentración de arnibas en 
agua y sedin1entos en el 111 y IV muestreos. 

En todos los sistemas recrcacionales se ton1aron n1uestras del agua para 
realizar la prucbil del NMP. Las n1uestras de sedirncnto corresponden a los 
sisternus recrcacionulcs naturales de Tan1baque, Tancnnhuitz, Tnninul y Xilitla ya 
que la n1ayorín de los sistcn1as rccrcacionalcs artificiales no pcrn1iten la 
acun-.ul.-ición de scdin1cntos. Las nn1ibas nonnalmcntc se adhieren a superficies 
inertes, a partículas de n1atcria orgánica y plantas sumergidas_ Sin cn1bargo, una 
corriente suficientemente fuerte las arrastril junto con la. 111.:ltcria p<Jrticulada 
hacia la colunlnil de agua. La excepción en este t.?studio es el sisterna rccrcacional 
de Taninul qu'-• posee una piscina artificial que se alin1cntn de un n1a.nnntial de 
agua termill. Originaln1entc la estinrnción cu .. 1ntitativa de A VL en Jos cuerpos de 
.agua no cstab .. 1 contemplada en los objetivos de..~ este trnbajo, por esta. razón no se 
obtuvieron result.:ldos del núrnero 111 .. i.s prnb .. 1blc (Nl'vtP) en los n1uestn!OS 1 y II. 
No obstante, en un intento para estin1ar el riesgo de infección, se deterrninú lit 
concentración de an1ibas en ngua y sc..•din1cntos a. partir del tercer n1ucstrc..•o. 

Se dctcrrninó el número aproxilnndo de an1ib .. 1s en la n1ucstra de wgua, 
pcrrnitiendo cstilblccer criterios con10 riesgo de infL·cción n efectividad de 
tc.!cnicas de desinfL•cción; lil cstin1ilcklll del nl1n1crn de iln1ibas tuvo un propósito 
n1.-ls general en el estudios ccológic<.) de las illllibas en rclitción con las variablc..>s 
arnbienta.lcs. En este estudio utiliza111os el n1étodo de núrnero n1fts probable para 
esti111ar J .. 1 densidild de li'ls nn1ibas L'll el ngu.:i. El principio del n1étodo es el de 
utilizar la distribución de Jos orgilnis1nn.s en vari'1s réplicas de Uiluciones para 
cstin1 .. 1r el nún1ero de an1ibo:ts pur unidad de volurncn en la muestra. La densidad 
estin1 .. 1dil se puede obtener dircct1.1n1cntc y tiene un intervalo de confiilnZa 
rclativa1nt.!nte bueno; los resultwdos se expresan en la. forma del Nú111ero Más 
Probilble (NI"vlP) (f<obinson t.•/ 11/_, 1992). 

En el presente estudio se siguió el n1étodo n1odificado por Darbyshirc y 
colwboradore.s (197-1), de las diluciones para la csthnación cuantitativa de 
gin1nn111ebas (Singh, 1985). 
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Se preparó una suspensión inicfol 1:10 de sedimento usando solución de 
Page co1no diluyente (1 g/100 ml) o 100 mi de ilgua. Se hicieron series de 
diluciones (1:10, 1:100 y 1:1000) y se tomó una ;ilícuotil de O.OS mi de cada 
dilución en cada uno de tres pozos de una pli:lca de ELJSA de 96wpozos. La 
aparición de trofozoftos de A VL fue examinada a intervalos de cuatro días. 
Después de una semana, se agregó una suspensión de Esclteric/1in coli, para 
inducir que los '-]Uistcs de anl.ibas se descn1..1uistaran. Se contó el número de 
pozos positivos y negativos y se consultaron las tablas apropiadas referidas en 
Singh (1985) y en Grecnberg y colaboradores (1988). además se hizo el estimado 
utilizando la fórn1ula de Parnow (1992) en un prog1·an-1a de computo usado en el 
Museo de Historia Natural de Londres (Warren, con1. pers.). 

3. NIVELES DE INFESTACIÓN DEL AGUA (NIA) 

i_, relación entre el nú111cro de anlibas patógenas y el número de 
aislamientos totales se detern-iinó por la fórn1ula; 

NIA = A VL patógenas X 100/ No. total de n-iucstras de agua colectadas 

El resultado se expresó en porcentaje. Este valor nos permitió estimar el 
índice de infestación, y por lo tanto de peligrosidad, de cada uno de los sitios de 
muestreo (Cano-Santanc::1, con1. pcrs.). 

4. FACTORES AMBIENTALES 

a. Determinaciones en el campo 
P,"lr .. l registrar las lecturas de los pari'in1etros fisicoquflnicos y establecer su 

relación con ltls .:1ishu11ientns an1ibi,-inos obtenidos en el laboratorio, se hicieron 
las siguicnt1..•s dctt..•rn1inacioncs in sitrt: 
• o.,ígcno disuelto (OD) con un oxin1ctro YSJ modelo 33. 
• Tcnl.pcriltur,1s, con un tcrn1ón1dro digitill Digi-Scnsc Cole Parrncr. 
• pl-1. con un polcncil'lnl.ctro Digi-scnse n1odclo 5985w00. 
• Conductividad, con el conductín1ctro YSJ n1odclo 33B. 
• Cloro libre residual dctcrnl.inado por el nl.étodo de titulación yodométrica 

según L•I nl.;tllUill Ucl "StilndanJ l\1ethods for the Exan1ination of Water and 
\,\T.'.lstc\vatcr" (Grcenbcrg t•/ al., 1988), el cual fue realb~ado solan1cntc en lils 
n1ucstras obtenidas de las piscinas. 
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b. Determinaciones en el laboratorio 
Las muestras transportadas .:ti laboratorio (Sección VI.1.a) fueron 

sometidas a las siguientes determinaciones: 
• Carbono orgánico total (COT). Muestras por triplicado fueron enviadas en un 

lapso menor de 48 h al l-'lboratorio de Ingeniería Ambiental del Instituto de 
Ingeniería de la UNAM para ser determinadas con un analizador de carbono 
orgánico total Beckman modelo 915B. 

• Sólidos suspendidos, sedimcntnbles y totales. Muestras por triplicado fueron 
enviadas para su determinación al laboratorio de análisis fisicoquímicos del 
Proyecto Cy!\.1A de la ENEP Iztacala UNAM. Los métodos utilizados están 
descritos en el n1anual "Standard Mcthods for thc Exan1ination of Water and 
Wastewatcr" (Grccnbcrg et ni., 1988). 

5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se obtuvieron los índices de correlación de Spearman (prueba no 
paran1étrica) entre el número de especies de anlibas totales (S tot.), de amibas 
patógenas (S pat.) y de amibas no patógenas (S no pat.), donde S tot.= S pat. + S 
no pat., y todas las variables ambientales 111edidas en las colectas. 
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VII. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Se efectuaron cuatro muestreos en los 10 balnearios de mayor importancia 
turística en el Estado de San Luis Potosi, durante el periodo de septiembre de 
1.993 a marzo de 1996, en busca de AVL con potencial patógeno para el ser 
humano y animales. El estudio incluyó balnearios naturales y artificiales. así 
como termales y no termales (ver Sección V; Tabla 5). 

1. AMIBAS DE VIDA LIBRE EN LAS MUESTRAS RECOLECTADAS 

Para facilitar la presentación de los resultados,. los aislados fueron 
catalogados con la siguiente nomenclatura: 

Número de n1ucstrco: 1 (septiembre de 1993); II (ni.arzo de 1994; 111 
(diciembre de 1995) y IV (marzo de 1996). 
Abrevi¿J,tura de Ja localidad de muestreo (Tabla 5) 
Número de muestra tomada de cada localidad; 1, 2, 3, cte. 
Placa de cultivo donde se obtuvo el aislado; (a). (b). (c) etc. 
•aislado de scdin1cnto 

Por ejemplo: ti Tn 2· (b) Denota al aislado amibiano de el muestreo IL lugar, 
Taninul. muestra No. 2. aislada de sedin1ento 
correspondiente a la placa b. 

1-., identificación. de las an1ibas se hizo inicialmente por pruebas 
convencionales de laboratorio para dctern1inar su género: tolerancia a la 
temperatura (4:? y 45 ºC). transformación amcboflagelar y observación de quistes 
y trofozoítos al rnicroscopio de contraste de fases. Posteriormente. se determinó 
el patrón de isocn.zimas de cada uno de los aislados y se cun1paró con los 
patrones de referencia de anübas tipo (Secciones VI.2.f y VI.2.g). De esta maneril 
es posible confirn1ar el diagnóstico previo o en su caso rcconsidcr~ulo. 

En el muestreo 1 (Tabla 7) se visitaron nueve localidades y se obtuvieron 
35 aislados de AVL. Las más frecuentemente aisladus fueron Nat~g/t~ria que es la 
de n1ayor potencial patógeno en hum.:inos y Harlmmmc/la con siete c"1islados c.:id.n 
un~"1. Tan1bién se obtuvieron trrifozoitos de Acnntlrm11ocl111. Los sisten1as 
rccreacionalcs con nla:vor nún1cro de aislildos de A VL resultaron ser Taninul v 
El Bañito. an1bos con a.guas termales. ~ 

El 72% de Jos aislados de A VL con n1ayor potencial patógeno (Nat•gleria, 
A.cmrllmmoc'1u y 1-/artmanm .. •Jln) fueron obtenidos de tres de los sistcn1as 
rccrcacionc.lles m~"ls frecuentados en las ciudades de Valles y San Luis Potosi (El 
Bañito. Taninul y Gogorrón). En la piscina del lMSS y en la del Club Can1pcstrl! 
de Cd. Valles no se obtuvieron .Jisl;idos de AVL. en coincidencia con un 
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mantenimiento más estricto en estos sistemas rccreacionales, incluyendo 
limpieza frecuente de sus piscinas, y especialmente, nlantcnimiento de una alta 
concentración de cloro libre que alcanza valores de 2·8 mg/l, lo que representa 
una concentración mayor de la recomendada (Tabla A2 en Anexo 2) de hasta 2.5 
mg/l a pl-1de7.2 y 25 ºC de temperatura (Chang. 1978). 

TABLA 7. Géneros aislados de A VL determinados en cada sistema recreacional 
durante el muestreo l. 

Géneros amibianos aislados 
Si5tema Uartmat111dla N-glena Val1ll..nmpjia l~dunamc..-N Amuflmm....-bn NI' Total d.,. 

retteacional .. 1.lado• 
El B,u'\tto 4 4 o o l o 10 
To1n1n•d 
H-Vo1ll1. ... 
IMSS · 
T.-nlhm.¡uo.• 
T.-ncanhu1l7 
Est T .. n1nul 
C. Camp .... tr..• 

3 o 2 o 5 o 11 

Gogorr .. .,n 

o 
o 
o 
o 
o 
o 

o 
l 
l 
l 
o 
o 

o 
o 
o 
2 
o 
o 
o 

o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
o o 
2 

o o 3 
o o o 
o o l 
o 2 5 
o o 1 
o o o 
o l 4 

Subtotal 9 9 4 2 6 3 35 
1 No identiíic~"ldo 

TABLA 8. Géneros aislados de AVL determinados en cada sistema rccrcacional 
durante el muestreo 11. 

Géneros amibianos aislados 
Sistemos 11.utr ... 11111 .. 1111 Nat'gl .. na V1d1llnmrfia l:C'lu11amo .. 1>a 1V1llarrt1a Tot.al 

u.•creacion.il dl!'.ai•lado• 

El B.ol'\110 2 1 o o o 3 
T.1n1nul 2 1 o 1 1 5 
T.1mh.lqu<-• o o 1 o o 
r .. nc-.1nhu11 .. o o o o 
Xd1tl.t o o o o 
c;..11;•1rn~11 o o o 2 o 2 

Sublolal 6 2 1 3 13 

En el 1nucstrco JI ~e estudiaron seis sistemas n .. ~crc<.icionalcs obteniéndose 
un total de 13 aislLidos de AVL (Tabla 8), lo que sugiere una .ilbundancia n .. ~lativ~, 
111cnor (.JUi.! 1~1 del muestreo l. Los aislados se agrup.ilron en un totill dL• cinc(_} 
géneros diferentes siendo ahor~"l Naeg/t"rin poco frecuente y Acmrtlmmoc/111 ausente. 
Nucvan1ente. los sistemas rccrcacionales artificiales con nlayor nü1ncro de 
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aislados de AVL fueron los tres más frecuentados del Estado (Tanit1ul, El Bañito 
y Gogorrón). 

En el muestreo Ill se obtuvieron resultados similares al anterior en las 
ocho localidades estudiadas (Tabla 9). Los sistemas rccreacionales de Taninul, 
Gogorrón y El Bañito nuevamente registraron el 70 % de todos los aislamientos 
amibianos. 

Los resultados del muestreo IV mostraron casi el n1is1no número de 
aislados de AVL que los muestreos lt y III y menor que los del n1ucstrco l. La 
distribución por géneros fue también similar así como la identificación de los 
sistemas recreacionales más contaminados (Tabla 10). 

TABLA 9. Géneros aislados de A VL determinados en cada siste1na rccrcacional 
durante el muestreo IIL 

Géneros amibianos aislados 
Sistema Harh11a11111"tla Nfll'gl~na Val1/l.ampfia E<lt1t1a1r1(1C'ba Acar1ll1amot"t..r Tol•I de 

n~creacional a.t.l•do• 
El U"n1to o o 1 o 3 
T .... nanul 1 o o 1 4 

" """'""" 1 o o o o o 1 
IMSS o o o o o o o 
T.lnll•4<.1UC o 1 o o o o 1 
r 41\Coll\hUll"'- o 1 1 o o o 2 
Xth!l., 1 o o o o o 1 
C..•~unón 1 1 o 1 1 o 4 

Subtota.1 5 5 2 2 1 16 

TABLA 10. Géneros aislados de A VL determinados en cada sistema rccreacional 
durante el muestreo IV. 

Géneros amibianos aislados 
Sistema H111rlm1t1u11 .. 11111 N<1rgtrr1n va11ll.m11rr11i fir/1111n1110.-!"1 Auurllinmcirlw l'V11/1Wrlla Total de 

ire:creacional •l•la.do• 

El 6ai'.1lo 1 o o 1 o 3 
T<lOIOl.ol 1 1 1 1 o 1 5 
H v .. 11 •• ,. 1 o o o 1 o 2 
1:\-ISS o o o o o o o 
T.u11l>."JUL' o 1 o o o o 1 
T,,n.;.1nhu11,. 1 1 1 o o o 3 
X1h1l.11 1 o o o o o 1 
Co~·~irrt\n 1 o o 1 o o 2 

Subtotal 6 4 2 2 2 1 17 
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La Tabla 1.1. resume los resultados de los cuatro muestreos en relación con 
la temperatura del ambiente y del agua, en total se obtuvieron 81 muestras. En 
general se acepta que los cuerpos de agua con elevadas temperaturas ofrecen un 
lugar libre de con'lpetcncia y con escasa o nula depredación para AVL que son 
especialmente tcrmotolerantcs (Griffin, 1983). 

TABLA 11. Total de AVL aisladas de los sistemas rccrcacionales naturales y 
artificiales en 4 muestreos en el Estado de San Luis Potosí. 

Sistema Muestreo l Seo. 1993 Muestreo 11 Mar. 1994 
recre3cional Tenlp. agua Tcmp. No.de Temp. agua Temp. No.de 

"C an'lbicntc ºC aislados ºC an'lbiente ºC aislados 
El Bañito 32.0 32.1 10 31.0 27.0 3 
Taninul 36.3 29.3 11 35.7 25.3 5 
H. Valles 31.0 32.4 3 
Campcstrt? 31.5 33.3 o 
Tan\ baque 22.0 30.3 1 24.9 25.0 
E. Taninul 3-1.4 29.4 1 
Tancanhuitz 26.0 30.5 5 19.8 25.9 
IMSS 32.0 35.2 ll 
Xilitlil 18.4 20.3 1 
Goe:orrón 37.0 :!.5.6 4 38.5 29.0 2 

TOTAL 35 13 
Sistema Muestreo 111Dic.1995 Muestreo IV Mar. 1996 

recreacional Tc1np. agua Tcnl¡i. No.de Tc1np. agua Tcmp. No.de 
"C a1nbiente ºC aislados ·e ambiente ºC aislados 

El Bailito 32.1 20.6 3 31.9 32.2 3 
Taninul 37.2 23.7 ·• 37.6 31.2 5 
11. Valles 30.-1 25.3 1 31.5 33.5 2 
IMSS 26.1 20.0 o 28.0 29.1 o 
Tambaque 2.4.0 18.2 25.1 23.3 1 
Tancanhuitz 19.2 18.S 2 22.3 21.5 3 
Xilitla 173 17.1 19.5 20.6 1 
Gogorrón 37.2 30.3 4 -10.7 28.1 2 

TOTAL 16 17 

A pesar de que no es posible enütir un 1..!Xplicación sin'lpl<.! pa.ra la 
prL~cncia de AVL, es clilro que algunos sistcni.as recrcacionalcs (Taninul, El 
Bañito y Gogorrón. con 'lgU .. 'l termal y c1 sish.!111a rccrcacional natural de 
Tancanhuitz, con agua no tcrn1al) representan un ricsgL'"l considerable a los 
bañistas que los frl..!cuct'ltan. Es preocupante 1..¡uc algunos de dios se encuentran 
cntrt..• los n'ltls populares en el Estado de Siln Luis Plitosi. 

Otro factor que puede influir 1..Hrcct;1.n1cnh.• sobre la cantid.:i.d d~ AVL en el 
ilgu¿1 es la precipitación pluvi .. 11. que ilrrilstra los scdit'licntos con an1ibas a los 
cuerpos de agun. Por lo ilnlcrior, c~tbt..• hnccr notar que soliln1cnlc en el pritncr 
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muestreo efectuado en diciembre de 1993 se dieron intensas precipitaciones 
pluviales en la Huasteca Potosina. A partir de 1.994 se presentó una prolongada 
sequía que duró hasta el año de 1996. 

En cuatro rriuestreos se detectaron 81 aislados de amibas desnudas, lo que 
nos da un promedio de 20 aislados por cada muestreo (Tabla 1.2). Del total, 62 
aislados de A VL fueron recolectados solo de los sistemas recreacionalcs 
artificiales de Taninul, El Bai\ito. Gogorrón, el Hotel Valles y Xilitla, lo que nos 
da un valor del 77 % de las amibas encontradas. Los otros 1.9 aislados que 
representan el 23% de los aislamientos fueron obtenidos de los cuerpos de agua 
naturales de Tancanhuitz, Tarnbaque y el estanque de Taninul. Este 
comportamiento puede deberse a cuatro causas principales: 

a) El agua contenida en los sistemas recreacionales artificiales, aunque es 
agua corriente, permanece durante n"láS tiempo confinada, lo que permite una 
mayor acumulación de materia orgánica y bacterias que favorecen la 
proliferación de las amibas. a diferencia de los cuerpos de agua naturales donde 
el agua fluye constantemente a una velocidad mayor. 

b) La gran afluencia de bañistas al El Bañito, Taninul y Gogorrón puede 
ser un factor importante de aporte de amibas al agua, debido a que estas albercas 
están rodeadas de pasto y tierra y el caminar de los visitantes puede aumentar el 
inoculo de AVL, bacterias y otros nutrin"leEtos a las albercas. 

e) El agua caliente. Algunos grupos de amibas prefieren las temperaturas 
mayores de 25 ºC en el agua, pero cuando esta aun"lenta, algunos organismos 
termotolerantcs pueden ser más competitivos sobre otros, desplazándolos y 
ocupando n"layor cantidad de lugares (coni.o es el caso de las AVL 
termotolcn1ntes). Considérese que la temperatura promedio de los tres sistemas 
recreacionalcs antes citados es de 35.6 ºC. 

d) Mantenimiento de los sistemas rccreacionales. La lin"lpieza y 
dt.?sinfección de los sistcn ... as rccrcacionalcs es un factor que influye directamente 
en la prcvnlcncia de las amibas en las piscinas. Co1no se observa en el caso de 
Gogorrón (Tabla 11) aunque la temperatura es elevada (hasta 40.7 ºC), el número 
de aislamiento fue n"lcnor en comparación con otros sistemas rccrencionales. 
debido a que el sisten"la recrcacional es dorado y lavado una vez a la semana. 

Al respecto de la confiabilidad de los métodos de identificación de las 
amibas, se obtuvieron seis géneros de gimnan ... cbas y se detectaron tres aislados 
de AVL 4ue pertenecen a la familia Vahlkampfiidac y por lo meno~ ~1 otros dos 
géneros, no descritos en las claves del catálogo de Page (1988), ni mencionad0s 
en los catálogos del ATCC ni del CCAP. Los resultados recientes sugieren que se 
trata de nuevas especies y quizá un nuevo género, ya que no existen AVL con 
esas características en cuanto a forma, núnu?ro de núcleos, tamaño del quiste y 
del trofozofto entre otros. 
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TABLA 12.. Número de aislados encontrados por sistema recreacional en 4 
muestreos en San Luis Potosi. 

Sistema recreacional 
Taninul 
El Bañito 
Gogorrón 
Tancanhuitz 
H. Valles 
Tambaque 
Xilitla 
E. Taninul 
C. Campestre 
IMSS 
Total 

No. de aislados 
25 
19 
12 
11 

6 
4 
3 
1 
o 
o 
81 

Finalmente los géneros más frecuentemente ais1ados fueron Hnrtmn1111elln1 

Nnegleria y Ecl1i11amoebn con 56 organismos1 mientras que Willnerlin, Vn/1/kampfia y 
Acanlltnmoebn tuvieron menor número de organismos aislados (23 aislados) 
(Tabla 13). 

TABLA 1.3. Géneros amibianos aislados en 4 muestreos, arreglados por número 
de aislamiento. 

Género 
Hnrtmnnuelln sp. 
Nneglerin sp. 
Ecltinmnoebn sp. 
Willaertin sp. 
Vn/1/kampfia sp. 
Acn11tlum1oebn sp. 
No identificadas 

No. de aislados 
26 
20 
10 

6 
7 
6 
3 

Si bien el ntimcro de aislamientos de Acnutlmmoelm fue bajo (8%) este 
género fue identificado en los muestreos l, 111 y IV a temperaturas de incubación 
de 42 y 45 ºC1 aunque la mayoría de las especies e.le Acm1lltnmodm crecen 
ópti1namcntc a tcn1pcraturas cercanas a los 25 ºC (Rubinson1 1992). 
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2. EVALUACIÓN CUANTITATIVA DE AVL 

Cuando se comparan los valores de NMP en muestras del agua de los 
muestreos III y IV (Tabla 14), se observa que los cuerpos de agua con mayor 
cantidad de A VL fueron Taninul y El Bafi.ito, seguidos por Tambaque y 
Tancanhuitz. Para estos sisteni.as recrcacionalcs, el número de organismos 
encontrados fue 1ncnor en el mes de diciembre y casi se duplicó para el sncs de 
marzo (datos no mostrados). 

TABLA 1-4. Evaluación cuantitativa de trofozoítos de AVL en muestras de agua 
durante los muestreos 111 y IV. 

Sistema recrcacional NMPflOOml Límites de confiabilidad 
del 95 °/o 

Inferior Superior 
1\-luestreo 111 

Hotel Vc,Jles 7 1 23 
Tambaquc 28 10 150 
Tancanhuitz 21 4 47 
Taninul 43 7 210 
IMSS <3 
El Bailito 39 7 130 
Xilitla 9 1 36 
Gogorrón 3 <0.5 13 

I\.1ucstreo IV 
Hotel Valles 11 3 36 
Tatnb,"lLlUc 39 7 130 
TanL:anhuitz 23 4 120 
Taninul 120 30 380 
IMSS <3 
El Ballito 64 15 380 
Xilitlil 11 3 36 
Go 701-rú11 9 36 

Estos resultados sugieren que hay un claro riesgo de contacto para los 
bal1ist .. "ls al exponerse a ser infecta.Jos con enfcrnl.cdadcs conl.O la Llucratitis 
an1ibiana. otitis, EAG y aún MEAP. Sin en"lbargo. estos valores están nlU)' por 
debajo de lo rcgistrc.1do en sistemas rccrcacionalcs artificktlcs d..:- otros pilíses. En 
piscin .. 1s de Bélgica bajo techo y calentadas artificialn1cntc a 37 ºC se han 
cstin1ado valores de 2-1000 NMP/100 n1l (De Jonckhl!crc v Van dcr Voorde. 1977; 
De Jonckhccrc. ·1979c) en tanto que en piscinas de Chcc<.1:..;lllVil\.lUia ~c reportaron 
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valores de 10-1000 NMP/100 ml (Cerva et ni., 1972). Lan"tentablemente no 
existen referencias acerca del número de organismos que deben estar presentes 
en el ambiente para producir infecciones, tampoco existe una norma que estipule 
cual es el número máximo permisible de A VL en cuerpos de agua. Sin embargo, 
en este estudio se probaron las técnicas para estimar el número de amibas 
presentes en los diversos cuerpos de agua, para tratar de establecer una posible 
relación entre la abundancia de amibas potencialmente patógenas y los diversos 
parámetros ambientales. 

Los resultados del análisis cuuntitativo de muestras de sedimentos de los 
sistemas recrcacionalcs de Tani.baquc, Tancan.huitz y Taninul se 1nucstran en la 
Tabla 15. La n"layor densidad de AVL se encontró en los sedimentos del sistema 
recreacional de Taninul con 75 trofozoítos/ g en muestras obtenidas en el 
muestreo 111, seguida por el sistema rccrcacional natural de Tambaque con 43 
trofozoítos/g y el artificial de Xilitla que tuvo el valor más bajo en este mes con 
solo 15 trofozoftos/g. 

En el muestreo IV correspondiente al n1t.:-s de 1n.arzo (Tabla 15), se repitió el 
mismo patrón, resultando el sistcn1a rccrcacional de Taninul con el valor de 
NIVtP más alto (120 trofozoítos/g) y Xilitla con el NMP más bajo (39 
trofozoítos/ g). 

Al igual que en las muestras de agua, los valores de NMP del muestreo 111, 
son más bajos quu los del muestreo IV. El nú1ncro de organisn"\os es algunas 
veces más del doble que su contraparte del n1cs de dicicanbre lo que sugiere que 
las poblaciones de AVL presentan variaciones estacionales. 

TABLA 15. Evnluación cuantitativa de trofozoítos en los sedimentos de los 
cuerpos de agua en los 11"'\UCStrcos III y IV. 

Sistema recreacional NMP/gdc Lín1itcs de confiabilidad 
scdinu?nto del 95 º/u 

Inferior Superior 
Muestreo 111 

Tambaquc 43 7 210 
T;¡ncanhuitz 28 10 150 
Taninul 75 14 230 
Xilitl.:t 15 3 44 

Muestreo IV 
Tambaquc 93 15 380 
Tancanhuitz 64 15 380 
Tnninul . 120 30 380 
Xilitla 39 7 130 
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3. IDENTIFICACIÓN DE LOS AISLADOS POR ISOENZIMAS 

s~ realizaron pruebas de isocnzin-ias sobre extractos crudos del total de los 
81 aislados de A VL, previamente identificados por criterios morfológicos. Para 
el género Naeglcria se corrieron pruebas para leucin aminopeptidasa (LAP), 
1nalato dcshidrogcnasa (MDI-1), fosfotasa ácida (FA) y propionil csterasa (PE). 
Paril el género Hartmmurella .se corrieron pruebas para LAP, PE, FA, glucosa 
fosfato ison,erasa (GFl) y fosfoglucomutasa (FGM). Para el género Aca11t'1nnioeba 
se probaron las cnzin1as MDH, FA, PE y alcohol deshidrogcnasa (AlcDH). 

Debido al volumen de pruebas, las figuras de los zimogr¡imas completos 
se muestran en el Anexo 4 (Figuras AS-26). 

lsoenzimas del género Nacgleria 
Se corrieron pruebas para LAP, l\.1DH, FA y PE en geles de agnrosa, pH 

3-10. Se probaron 20 aislados previamente identificados con10 Naegleria, por 
criterios morfológicos. Los aislados fueron: IB3(b). IB3(c). IB-l'(a), IB4'(b), 
!Ch2(b), !Tn4, 1Tn10, !Tql, !Tzl(a), l!B2'. 111B2(a), 11Tn4'. ll!G5, 111Tn3, !llTql, 
IIITzl. I-V-1, IVB4. IVTn3, IVTql y IVTz2. Cotno patrón de referencia se 
utilizaron las cepas del Catálogo del ATCC 4.UC' fueron: N. gn1bt.•ri (1518/le), N. 
/0¡1n11iensis (Aq/9/1/45/0), N. fowleri (KUL). N. austrnlieusis (PP-397) y N. 
nustralicnsis ilnlicn (AB-T-F3). 

Los resultados de los zimogran"l.as p~'tru. LAP (Anexo 4) pern"l.itieron una 
clara identificación de Nncgleria lol•n11ierrsis (u.islados IB?.(b) y IB3(c) del sisten1a 
rccreacional "El Baf\ito y el aislado ITql de Tilncanhuitz (Figs. AS y A6). Lns 
aislados dd "'Bañito" 1162'. IIIB2a y IVB4, y l0s nislado.s de "Taninul" Ch2(b) y 
llTn-1' fueron identificados por su patrón de bandeo como N. fowfori, aunque 
existe una pequeña difcn!ncia en el aisladn Ch2(b), por la presencia de una banda 
extra en la base del zin1ogr."1lllil. El nislado dt.! "Taninul" ITnlO nlucstra una clara 
sin1ilitud con l.as dos bandus la cepa PP397 correspondiente a N. 1111stralicnsis 
(cepa). Finalmente, los aisl.ldus: lllTc¡l. ll!Tzl. IVTz2, IVTql, 1B4'(a), IB4'(b), 
lTn-l, ITzl( .. l), I-V-1, 111Tn3. JllG5 v IVTn3. 1nucslran la banda única Cilracterística 
de N. grubl•ri (Figs. AS y A6). . 

Los zinlogramas par'1 f\.101-t lllucstran dos a tres bandas lo que permite 
hacer una identificación clara de la n1Ltyoría de los aislados. El aislLtdo ITql tiene 
el n'lismo pntrón de bandeo 4.UC N. fo¡•mut•nsis (Figs. A7 y AS). Los aislac...los 
1Ch2(b), llB2', 11Tn4', ltlB2a y IVB-1 corrcspnnden por su patrón de bandeo con N. 
fon•lcri. 1nicntrils ... ¡uc el ¡¡islado 1Tn10 clitranlentc pertenece n la especie N. 
n11strt1lit.•11sis. (Fig~ A7 y A8). 

Los zinu~grutnils para la FA y PE St.' probar1..'n para los aislados 1B3(b), 
IB3(c) y ITql y guardan una estrecha relación con la cepa N. lor1mth•11sis, para 
a1nbas cnzi1nns. Oc iguill tnilncr.n los aisl.lldos 1Ch2(b), 11132', IITn.·1'. llIB2a y 
IVB4 dan un patrón sc1ncj.u1tc con el gcncr.:ldn por la cepa de N. folt'leri de 
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catálogo. El aislado 1Tn10 muestra una sola banda que se asocia con aquella de 
N. nustrnliensis también del catálogo del ATCC (Figs. A9, A10, All. y A1.2). 

lsoenzimas del género Harhuatinella. 
Parn el análisis por isoenzimas de los aislados identificados como 

pertenecientes al género Hartrnnnnella, se contrastaron las cepas de Hnrtmmu1ella 
vennifonuis del catálogo del CCAP con los aislados de la Huastcca Potosina 
IB4(b), IB4(d), IB4(e), 1Tn6(b), 1Tn7, !11Tn2a, lllBla, IllXl. lllVl, !l!Gl, IVTnl, 
IVB2, IVTzl. IVXl, IV-Vt, IVGl, IB4'(c), l-V2, 1-VS, llB3(a), llB4'(b), 11Tn2,11Tn2', 
11Tz2' y llX2'. 

Para la identificación de Hartmannella se corrieron pruebas para las 
enzimas propionil csterasa (PE), fosfatasa ácida (FA), glucosa fosfato isomcrasa 
(GFI), fosfoglucomutasa (FGM) y leucin aminopcptidasa (LAP). Los 
corrimientos se hicieron en el ámbito de pH 3-10. 

Los zimogran"\as mostraron que los aislados IB4(b), IB-l(d), IB4(e), 1Tn6(b), 
1Tn7, 111Tn2a, lllB1a, lllXl. lllVl, lllGl, IVTnl, IVB2, IVTz1, IVX1, IV-V1 y IVG1 
pertenecen a la misma especie, muy relacionada a la cepa de referencia del 
catálogo CCAP para Hartmannella vermifonnis 7 /A; sin embargo, presentan 
ligeras diferencias tales conio la pérdida de una band.:i muy delgada en el 
zimograma de propionil esterasa por parte de los aislados de la Huastcca, y la 
presencia de bandas situadas un poco por debajo de las originales de catálogo en 
la cn-zin'la glucos.:i fosfato isomerasa. 

Para los aislados 1Tn6b, 1Tn7, l-V2, l-V5, 11Tn2' y l1Tz2' los ziniogranias 
niostraron una mayoría de bandas que coinciden con aquell~"ls de las cepas de 
Hnrturnnuclln 111.•rmifor111is 7 / B de catálogo, salvo pequeñas diferencias los 
patrones son igual!.!s. Sin en"lbargo, para el aislado llX2' el patrón mostrado en 
las cnzin"\as es el n"\isn10 (iue para la cepa Hartm1111ncll11 t•1.•r1111formis 7 / B del 
catálogo dd CCAP (l'igs. A13, Al-1, A15, A16. A17, A18. A19, A20, A21 y A22). 

lsoenzimas del género .-\cantlr111nocba. 
Los seis aislados de a1nibas identificados por microscopi._1 de contraste de 

fases co1no amibas del género Acnrrtl1n111odm (IB4(c), IG7', IIIG2, 111B3e, JVB5 y lV
V2) fueron comparados contra las cepas de referencia de Acmrtlmmodm de lil 
colección del laboratorio del Proyecto CyMA, para las cnzi1nas FA. PE. MDH y 
AlcDH. 

Los aislados lllB3c, lVB5 y lV-V2 mostraron un patrón de cnrritnicnto que 
corresponde al de la cepa A. polyphagn de referencia (Figs. A2-"\, A2-l, A25 y A26). 
El análisis microscópico previo de estos organismos había sugerido csti"l 
posibilidad dado que la estructura de los quistes y trofoLoítos de los aislados 
correspondían t!Xactarncnte a la descripción dada p-:lra esta especie. Los 
zinu-igrn1nas de estos nis1ados para 1i.ls cnzin"laS probildas fucn.1n scn1cjantcs, y 
sólo SI.? observó unn pequeña diferencia en el grosor de al~unas bnndns entre los 
aislac.los y la ccpil de rcfcrencin de A. poly11haga, lo cuill indic .. "l un nivel de 
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concentración para esa proteína específica mayor o menor, pero su posición 
alélica es la misma y ello nos per ... nite según el criterio establecido relacionar el 
género por Ja semejanza en la posición de las bandas en un zimograma. 

Por lo que respecta a los aislados IG7', lllG2 y IB4(c), cuando fueron 
contrastados por isoelectroenfoquc (IEF) contra las cepas de Acmzthnmoebn del 
cepario de referencia, para las enzimas FA, PE, MDH y AlcDH, se demostró una 
correlación con las cepas de A. lenticulntn, A. quina y A. lzntc/1etti, respectivamente. 

El análisis de isoenzimas para precisar la posición taxonómica de las 
amibas de vida comparadas con cepas de referencia es una herramienta 
importante para los microbiólogos dedicados a este campo, sin embargo, Jn 
técnica es muy costosa y por ello en este trabajo sólo se realizó el análisis p;ira 
determinar aquellas especies de los géneros Nncglen·n, Hartmm111ella y 
Acantlramoelm. Para todos los demás géneros, el análisis para determinar la 
especie fue el rutinario método de laboratorio (microscopía, transformación 
ameboflagelar, morfometrfa, etc.) utilizando las claves taxonómicas de Page 
(1988). 

Las Tablas 16. 17, 18 y 19 resumen los resultados de la identificación 
taxonón1ica final de los aislados amibianos, basados tanto en criterios 
morfológicos y de isoenzimas como en pruebas de flagelación de los 81 aislados 
amibianos obtenidos originalmente en el estudio, se redujeron a 74 aislados 
después de haber aplicado el análisis de isocnzimas y en la Tabla 20 se muestra el 
número de géneros y especies identificadas en el estudio a lo largo de cuatro 
muestreos. con un total de 6 géneros y 20 especies de amibas de vida libre. Los 
cuales son descritos y ubicados taxonón1icamcnte en el Anexo 1. 
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TABLA 1..6. Identificación de los aislados amibianos del muestreo l. 

Sistema Clave del Aislado' Diagnóstico del aislado Flagelación 
recreacional 
El Bañ.ito IB 3(b) Naeglerm lommü!nsrs 

IB 3(c) Naeglerin lovmriensis 
IB 4(b) Hartmnnnclla roermiformis 
IB 4(c) Acantlinmocba lmtclretti 
IB 4(d) Hartmnrrnelln l>ermiformis 
IB 4(e) Hartmanuella t•ermiformis 
IB 4'(a) Nneglerin gn1beri 
IB 4'(b) N11L•glerin gn1lJt.•r1 
IB 4'(c) Hartmannclln 1-ermiformis 
IB 4'(d) Willaertia sp. + 

E. Taninul ICh 2(b) Naeglen"nfowlt•ri + 
Gogorrón IG 2' Ecl1i11amocba sp. 

IG 4' No identificada 
IG 7' Acmrtlrnmocba lenticulata 
IG 9' Eclrinamoclm cx1mda11s 

Taninul ITn 4 Hartmnnm .. •lla l>ermiformis 
ITn 6(b) Harluwnuella r•ermiformis 
ITn 6(c) Ecl1inn11roclta silr•estris 
ITn 7 Hartmanuelln l't•rmiformis 
ITn 9(a) ~Villnertin magna 
ITn 9(b) Willnertin magna 
ITn 10 Naeglerin auslrnliensis 
ITn 11 Echi1ui111oel1n sill>estris 
ITn 9'(c) l-Villaerlia sp .. 
ITn 9'(d) lVillm•rtin sp. 
ITn 9'(e) W1llt1t!rtia sp. 

Tambaque ITq 1 Na'-•gll!rtn lot•auil!usis 
Tancanhuitz ITz l(a) Naegleria grubl!ri 

lTz 3 No identificada 
ITz 4 Valtlk111r:pfia sp. 
ITz 5 No identificada 
ITz 6 Vnlllkam17fi11 sp. 

H. Valles 1-V2 l--hrrtm111mt.•lla sp. 
1-V4 N1u•gl1•rin gr11l1t•ri 
1-VS J-lartmanndln l>ertui[orruis 

1 Las clav<!S se dan según el forniato descrito al inicio de la Sección Vl.1. 
sp. Indica que el aislado no pudo ser identific.ido hasta t?I nivel de especie 
IB3(b), IB3(c) fueron considerados como clones de N11i:skril1 hn.•n111t•11s1s 
IB-i"(a) y IB-l'(b) fueron considcr.ulos como clones dl· 1'\Jni:gkr"' grul>eri 
IU4(b), lB4(d) y IB4(e) fueron considerados con\o clones de Ht1rtmmmdl11 llL•nmft•rJ111s 
1Tn9(a) y 1Tn9(b) fueron consider.uios conll1 clunl'S de tl\!1llncrtia 11111g1111 
1Tn9'(c). ITn9"(d) y ITn9'(c) fueron considcr.uios coml., clones de tl\!1ll11L•rtii1 sp. 
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TABLA 17. Identificación de los aislados amibianos del muestreo II. 

Sistema Clave del Aisladot Diagnóstico del abalado 
recreacional 
El Bañito 11 82' Naegleriafowleri 

II B3(a) Hartmnnne/ln 11crmiformis 
11 B4'(b) Hnrtmnnndla 1•crmiformis 

Gogorrón 11 G2' Ec/1inamoeba exundans 
11 G3' Ecl1iunmoebn sp. 

Taninul 11 Tnl' Ecl1i11n11roeba sp. 
11 Tn2 Hart11rn11nc/ln l•ermiformis 
11 Tn2' Hnrtmannelln 11enniforn1is 
11 Tn2' (b) Wil/aertia sp. 
11 Tn4' Nneglerinfon•lcri 

Tambaque 11 Tq 2' Vnlrlkmnpfia sp. 
Tancanhuitz 11 Tz 2' Hnrtmmrnclln l•ermifonuis 
Xilitla 11 X2' Hnrtmnnne/ln l•ermifonnis 

1 Las claves se dan segUn el formato descrito al inicio de la Sección Vll.1. 
sp. Indica que el aislado no pudo ser identificado hasta el nivc.-1 de especie 

TABLA 18. Identificación de los aislados amibianos del muestreo 111. 

Sistema Clave del Aisladot Diagnóstico del aislado 
recreacional 
EIBan.ito lllBla Hnrtmnnnelln l'ermifor111is 

IIIB2a Nneglerinfort•lcri 
IIIB3e Acnntlznmoeba polyplrngn 

Gogorrón IIIGl Hnrtmmrm•lln l•t.•rmifonnis 
JIIG3 Ecl1inamodin t-•x11dm1s 
IllG2 AcanllmmoL"'1n q11i1tn 
IIIGS Nncglcrin grubert 

Taninul 111Tn2a Hartmnnnd/tl l't-"rmifonnis 
Il1Tn3 Nnegh•ria grubt'ri 
IllTnS Valrlkampfi11 inornata 
111Tn6 Willnertit1 mag1111 

Tambaquc IIITql Naeglcrin grul,cri 
Tancanhuitz IIITzl Nneglcrin gruberi 

111Tz3 Vnltlkmup.fin i11or11atn 
H. Valles 111-Vl Hnrtmm11rt'lln l't.'n11ifor111is 
Xilitla IIIXl Hnrtmm11wll11 i•crmi{Orntis 

1 Las claves se dan según el formato dl!Scrito al inicio de l,1 Sección Vll.1 

Flagelación 

+ 

Flagelación 

+ 

+ 

+ 
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TABLA 1.9. Identificación de los aislados amibianos del muestreo IV. 

Sistema Clave del Aisladot Diagnóstico del aislado Flagelación 
recreacional 

El Bai\ito IVB2 Hartmannelln trennifonnis 
Naegleria fowleri 
Acnntlimnoeba polyphaga 
Hnrtmannella vermiforn1is 
Ecliiuamoeba exudans 

IVB4 
IVB5 

Gogorrón IVGl 
IVG3 

Taninul IVTnl Hnrtmannella vermifonriis 
IVTn3 Nnegleria gnlberi 
IVTn4 Vnlrlkampfia inornata 
IVTnS Ecl1i11nmoeba exudans 
IVTn7 Willnertia magna 

Tambaque lVTql Nncglen·a gn,bcri 
Tancanhuitz IVTzl Hnrtmannel/n vennifonnis 

IVTz2 Nnegleria gn1beri 
IVTz3 Val1lkampfin iuon1nta 

H. Valles IV-Vl Hartmannclla tienuifonnis 
IV-V2 Acmztlmmot•bn polyplinga 

Xilitla IVXl Hnrtmnnnelln l't!nui{Onnis 
1 Las claves se dan según el formato descrito al inicio de la Sección VIl.1 

TABLA 20. Géneros y especies de A VL tcrmófilas aisladas. 

+ 

+ 

+ 

+ 

Naeglerin austrnliensis 
Naegleria fowfrri 
Naegleria gnlberi 
Naegleria lollfltiieusis 

Hnrlmanne/fo r•en11ifon11is Acantltnmoeba /Jalclretti 

Willaertia magna 
t.Yil/aertia sp. 

No identificadas {3) 

Harlmnnnelln sp. Acantl1t1mocba le11tic11lata 
Acnntlrn1110t•lm ¡1olyplmg11 
Acnntl1amoeb11 quina 

Ecl1inamoeba exudnns Vnlzlkam1ifia utornntn 
Ecltittamoeba silz•estris Vnl1lknm¡ifin sp. 
Eclzinn111oeb11 s . 

TOTAL 6 géneros y 20 especies 



4. PRUEBAS DE PATOGENICIDAD EN ANIMALES DE LABORATORIO 

De los 74 aislados de AVL resultaron patógenos 23 (31 %) por instilación 
nasal e intracerebraJ (Tabla 21), es decir que el 69% de los aislados de AVL 
resultaron ser no patógenos. 

TABLA21. Aislados de amibas patógenas en ensayos con ratones de 
Jaboratoriol. 

Clave del Especie de Mortalidad (º/ .. ) Trofozoítos 
Aislado AVL recuperados 

IN (N-5) IC(N-5) de órganosz 
1Ch2(b) Neu!glenn fou,len· 100 100 
ll B2' Nnt•glen"a fowlcri o 100 e 
11 Tn4' Naeg/eria /0111/eri 100 100 CyP 
lllB2a Naeglen·a fourleri 100 100 CyP 
IVB4 Naegleria fou•leri 100 100 e 
ITn 10 Naeglen·a australiensis o 60 
1-V4 Naegleria sp. o 80 

lllXl Hnrl11m1111ella 1oermifor111is o 80 e 
lllVl Harlmn1111e/la c>ermiformis o 60 e 
lVTzl Hartma1111ella l'ermiformis o 60 e 
IIIBla l-lnrlma1111ella vermifi>rmis o 80 e 
IV-Vl Harlmattuel/a riermiformis o 60 e 
1Tn4 Hartnu11111e/ln riermiformis o 100 
llB4"(b) Harl111111111elln roermiformis o 60 e 
11Tn2" J1nrlma1111el/a roermiformis o 100 e 
11Tz2' Hnrlnmttrtt•lla l'f.'rmiformis o IDO e 
llX2' Hnrlmanttelln l'Crmiformis o 60 e 

lllB3(c) Aca11llmmoebn polyplmgn o 80 e 
JVB5 A<-·11111/tatttoebn polyplmgn o 80 e 
IV-V2 Acattl/mmoebn polypltngn o 60 e 
lllG2 Acn11tltnm0t.•bn quina o 80 e 

IG2" Ec/ii11m11c>t.•l1n sp. o 80 e 

UTq2' Vahlknt11{'fia sp. O 100 C 
1 Sólo se incluyen los ctisl.1dos queo ocasionaron una mortalidad igual o mayor al 60% (Wong t!t ni., 
1977). 
:ZAbrcviatur.Js: IN. inslil.1ción nas.11; JC. inoculación intracercbrnl. C. cerebro; P. puhnón. 
N•S. lote de 5 r.JtonL~ inocul.1dos. Se corrieron Jotes control de ratones inocul.1dos por las dos 
vias con ctgu.1 estéril.(-) No hubo rL"Cuperación 
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Los órganos de Jos ratones que n1uricron o que fueron sacrificados a los 21 
días de inoculación, se recuperaron y se cortaron en tro:zos de alrededor de 1 cm3 
que fueron sen1brados en placas de NNE para recuperar los trofozoítos y 
confirmar la invasión de nlgunos órganos considerados blanco. 

La inoculación intracerebrnl y Id instilación nasal introducen los 
trofozoítos directamente en cerebro y pulmón que son órganos que mantienen 
concentraciones altas de oxígeno. L<JS trofozoftos tienden a diseminarse por 
tejidos muy vascularizados y con un suministro importante de oxígeno. En 
general. Ja inoculación intraccrebral causó la muerte de los ratones más 
rápidamente (en seis días como máximo). n1ientras que por instilación nasal la 
muerte ocurrió hasta los 21 días (Fig. 4). 

Género 

Fii.=,uru 4. Tiempos requeridos pani lJlh! <lcspucs de la 
inoculacion i.:crl!hr¡1J ~ nasal mueran ra10111.:s 

TIPO DE JNOCULACION 
•cerebral ON¡as.af 

St..• intentó recuperar los trofozuitos de todos lns órganos blancos dunque 
sólo se recuperaron de cerebro y puln1ón. Es posible que J .. ~ vclocidnd con 4uc 
las an1ibas destruyen el tejido dctennin,, si son rccu pcradas o no. En el cerebro, 
los trofozoítos invasores provocan una scvern necrosis que n1~1ta riipida1ncnle e-ti 
ratón. r_., rapidez con In que se produce la invasión del cerebro no siernprc 
permite que las a111ibas ilkanccn otros órg, .. 1nos con10 híg:.-.do y riñón, puesto que 
el ratón n1uerc. 

Los rcsult.-u.1os de las prueba de patogenicid<1d por rnucstrco, por sisten1a 
recrendun~"ll y por especie de nmiba se 111ucstri111 en las Tablas 22. 23 y 2-1, 
rcspcctiva111entc. 
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TABLA 22- Frecuencia de aislamientos de las amibas patógenas durante los 4 
muestreos. 

Muestreo Aislados patógenos Aislados no 
patógenos 

1 5 23 
11 7 6 
111 6 10 
IV 5 12 

Total 23 51 
Porcentaje 31 % 69 % 

TABLA 23. Número de aislados patógenos encontrados por sistema recreacional 
en 4 muestreos. 

Cuerpo de agua 

Artificial 

Natural 

Sistema recreacional 
El Bañito 
Taninul 
H. Valles 
Gogorrón 
Xilitla 
E. Taninul 
Tancanhuitz 
Tamba ue 

Total 

Aislados patógenos 
7 
-1 
3 
2 
2 
2 
2 

23 

Las pruebas de patogenicidad fueron positivas para siete aislados dd 
género Nn.eglcrin incluyendo a las especies N. fowleri y N. austrn.lú·nsis, diez 
aislados de Hnrtmnnne/ln, cuatro aislados de Acantlmmoebn (donde se incluyeron 
A. 11olypltngn y A. quinn), una Ecl1innmoc:bn y un aislado de Vnl1lknmpfin (T"abla 24). 

El .:lisiado catalogado como N. lot•murnsis resultó innocuo en pruebas de 
patogenicidad con ratones. Esto concuerda con lo reportado en la literatura 
(Rondanclli, 1987). Nneglerin lot•mtiensis parece ser una especie definitivan1ente no 
patógena aunque se ha reportado su presencia en un infante con n1alformaciones 
cerebrales congénitas (Rivera et. ni. .. 1989a). 
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TABLA 24. Especies patógenas encontradas en los 4 muestreos. 

Especie de AVL 
Nncglerin fow/eri 
Nneglerin austrnliensis 
Hnrtmanne/ln ?ten11ifor111is 
Hnrtmanne//a sp. 
Acantlmmoeba polypltaga 
Acnutlramoeba quina 
Ecl1inamoeba sp. 
Valtlknn1pfia sp. 

Total 

Número de aislados 
5 
2 
5 
5 
3 
1 
1 
1 

23 

Muchos de los mecanismos de patogenicidad de estas amibas no son bien 
entendidos. Se han descrito pocos casos de infecciones por otras A VL diferentes 
de N. fowleri y Acantlramoebn. En el presente estudio la presencia de Naeglerin 
fowleri en algunos sistemas rccrcacionalcs de la Huasteca y del Altiplano 
Potosino, docun1C~nta el riesgo a que se exponen los bañistas que visitan estos 
lugares (Kilvington et ni .• 1991b). También se debe poner atención que, aunque 
no hay muchos casos de hartmanclosis causada por amibas del género 
Hartmannelln. éstas fueron encontradas en gran número y con un alto índice de 
representantes patógenos. Un hecho itnportantc fue el de haber encontrado 
organismos patógenos del género Acmlflwmoeba, del cual también existe un~1 
abundante documentación de casos de encefalitis amibiana granulomatosd y de 
queratitis. Esto nos pennite afirmar que es deseable que en cuerpos de agu .. 1 de 
uso recreativo no estén presentes organismos de este tipo. 

Por otra parte, en los resultados de las Tablas 23 y 24 muestran 1..p.tc en 
ocho de los diez Jugares muestreados se encontraron organismos de distint0s 
géneros~ entre ellos las A VL. Como en análisis anteriores, los si!->t1..•1n,l.s 
rccrcacionales mencionados rccu rrentcmcntc tienen la mavor conccntrcl.Ci,·111 dv 
organismos amibianos y los de mayor potencialidad patóge;.,a. 

El análisis de patogcnicidad permite establecer que aisladl1s son virulentos 
y de esta manera podremos tener un mayor cuidado en el aislamiento futuro de 
estas amibas en los lugares donde originalnl.cnte fueron aisladas pard cuidar y en 
su caso prevenir la posible infección en seres hun1anos. 
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S. RELACIÓN DE LAS AMIBAS CON LOS FACTORES AMBIENTALES 

Con el objeto de determinar las condiciones ambientales en las que se 
desarroUan las AVL se evaluaron algunos factores fisicoqufmicos en los sitios de 
muestreo (\•er Sección Vl.4. a,b). Los registros de la temperatura del agua y aire, 
pH, oxígeno disuelto, conductividad, doro libre, carbono orgánico total y sólidos 
(suspendidos, scdin1cntabJes y totales) representan un volun1cn considerable de 
datos que se presentan en Ja Tabla A2 en el Anexo 2. Los sitios de muestreo se 
describen en Ja Sección V. 

a. Determinaciones en el campo 

Te111peratura dt.>/ asua 
Uno de Jos factores que tiene un efecto directo en la supervivencia y 

abundancia de las A VL en el an1bicn.te, es Ja temperatura del agu,1. Algunos 
géneros con10 Naegleria y Acnnlham~bn con representantes patógenos para eJ 
hombre. pueden tolerar e induso se desarrollan más rápid"1mentc por 
disminución de con1petencia con otros organismos no termotolcrantes en agua 
con te1nperatura elevada (Rivera t!I ni., 1983). 

En el Estado de San Luis Potosi la mayori~ de los acuíferos con aguas 
termales son ,"lprovechados con fines turísticos por lo que aquellos que presentan 
condiciones ideales de terreno y sun1inistro abundante de este tipo de agua han 
sido entub41dos y el agua h,, sido confinada en piscinas. Tal es el caso de El 
Ballito, TaninuL Hotel Valles y Gogorrón, sistc1nCls rccreacionalcs artificiales 
todos eUos de agua tern"lal. Los sistemas rccreacionales no tcrn1alcs fueron lit 
Piscina del IMSS, del Club Can1pcstre y las pozas Lle Xilitla las cuales 
presentaron h.'n1pcratur<1s del agua pron1cdio de 18. 29 y 32 ºC rcspcctivan1entc 
(T,,bla 25 y Fig. 5). 

De fil inforzn.:tción contenid.:t en Ja Tabla A2 se destaca que los sistcn1as 
rccreacionales de Gogorrón, Taninul, El Bañito y el Hotel Valle~ mantienen 
tc1npcratur.,._ casi constantes con solo ~ ºC de variación en Jos distintos 
muestreos. 

En Ja Figura 5 se describe el co1nportamicnto de Ja tcn1pcriltura d'd agua a 
lo largo de 4 rnuestrcos, en t..'llcl se puede observar que los sistcnlilS rccrcacionalcs 
artificiales de Gogorrón. Taninul y El Bafiito, junto con cJ Hotel Valles, illimcntan 
naturaln1cntc sus piscinas con ngua termal entre Jos 31 y Jos 40.7 '"'C. a excepción 
de Xilitla que Ja tcn1pcraturn dd aguil prornedio fue de 18 ºC. Para los sistcn1as 
rccre.:-icion .. lles n.,turalcs de Titn1baquc y T .. ,nc .. ,nhuitz ad'cn1ás de Xilitla (sistcn1n 
recrcacion.,J ilr·tifici.:ll) cuyo aporte de agua es de rios principclln1cntc. J .. 1 
tcn1pcratur<1 fut..• la n1ñs bilja cntrL• 17 .. 1. y 18.4 ''C. Se observa en la Fig. 5, una gran 
diferencia L'ntn. .. L'I v,,Jor 111íninu.> cncontriH.fo en Xilitl.1 (17.3 "C) en dicicn1brc de 
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1995 y el valor máximo del agua del sistema recreacional de Gogorrón (40.7) ºC 
en marzo de 1996. 

En la Figura 5 también se observa que para los cuatro muestreos hubo un 
comportamiento cstabJe con respecto al parámetro de temperatura del ilgua, no 
presentandosc can1bios drásticos. Esta observación se aplica individualmente 
para cada sistema recreacionaJ, es decir,. aunque hay una separación marcada en 
las temperaturas del agua de los diferentes sistemas recreacionales,. que va de los 
17 a los 40 "C. 

Te111perat11ra a111bie11tal 
Además de la temperatura del agua, la temperatura ambiental es un factor 

que debe considerarse cuando se buscan A VL en ambientes naturales. La 
importancia de la temperatura en el ambiente, se acentúa como ya se explicó 
anteriormente porque las amibas patógenas tienden a crear un sistema de 
competencia capaz de desplazar a otras amibas que no son patógenils cuando el 
ambiente es más cálido en una relación directamente proporcional. 

En la Figura 6 se representan las temperaturas del ambiente registrada en 
Jos cuatro muestreos, ahí se observa que el valor mínimo fue para Xilitla con 17 
ºC en el muestreo 111 y la mayor tcmperatur¿¡ fue de 35.2 "C para la piscinil del 
IMSS ubicLtda en Cd. Villles en cJ muestreo J, la baja temperatura del ambiente 
de Xiliti .. 1 se explica por su ubicación a gran altitud en la sierra del 1nisn10 
nombre. Los valores para los otros sitios de muestreo fluctuaron como también 
puede observarse el la Fig. 6 entre los 20 y los 30 e-e, aunque también se puede 
ver en est.:l Figura que en cJ n1uestrco IV se prescntilron Jas tcn1peraturils 
ambientulcs más elevadas. y en el muestreo JIJ, los valores de tcn1peratur01 n1.'.'i.s 
bajos. 

Fue notorio presenciar a lo largo del recorrido por los sistcn1as 
recreacionalcs a varios jóvenes sumergiéndose ill nadar en estos cuerpos de ,1gu~1. 
Esta actividad es frecuente debido a las altas temperaturas que se alcanZclll 
durante el día. 

Existen n.un1erosos reportes en donde se menciona que en las époc.:ls rnás 
calurosas del afio h.:iy un ilUmcnto en los casos de meningitis debidas a A VL 
(Callicot el ni., 1968; John. 1993; L,rcs-ViJia el 11/., 1993; Ockert. 1993; Gricscn1cr el 
ni., 1994),. también se señala la relación directa que existe entre la posible 
presencia de A VL con potencial patógeno y la temperatura cJev.:H.hl del agu~, 
(Cain et 11/., 1981; Kilvington rl ni., 1991 a, b; Schoen1.:in. l'/ a/., 1993). 

Oxígeno disuelto 
Las AVL. a diferencia de Entmnot.>bn son .. 1crnbic1s cstrictc'ls, por esta ra~ón 

requieren oxígeno para su sobrcvivcncia. Sin embargo, cuando las condicicu1c.s 
se vuelven anaerobi~'ls, lils forn1as tróficas y flageladils de las A VL sufren un 
can1bio hacia la forn1ación de 1..1uistc con10 protección nc""ttural contra fils 
condiciones a1...h•crsils del an1bientc. Por ello la n1cdida de lc'l conccntrilción de 
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oxígeno disuelto (O D) en el agua nos puede indicar la fase en la que se pueden 
encontrar estas amibas Qohn, 1993). 

La concentración de oxígeno disuelto se encontró en un ámbito muy 
ainplio para Jos cuatro muestreos, desde Jos 0.7 m/l de O D hasta los 5.0 mg/1, Ja 
n1enor concentración se encontró en el sistema recreacional de Taninul en el 
n'luestreo 1 con 0.7 mg/I de O D, estos valores de O D nos indican que este 
parámetro no fue un factor crítico para que delimitara la ausencia o presencia de 
A VL en el agua (Tablas 25 y A2; Fig. 7). 

Los sistemas recrcacionales artificiales de Taninul, El Bañito, Gogorrón, la 
piscina del IMSS y Xilitla tuvieron las concentraciones de O D n1ás bajas durante 
todos los muestreos con concentraciones de O D de 0.7 a 2.3 n'lg/1, mientras que 
los sistemas rccreacionales naturales de Tambaque y Tancanhuitz presentaron 
los valores más altos, en el ámbito de 3.5 a 5.0 rng/I de O D (Fig. 7). Estos datos 
indican que aquellos cuerpos de agua con temperaturas elevadas (lo que 
favorece la pérdida de oxígeno disuelto en la misma) tienen valores de O O bajos, 
mientras que los de agua frfa, son capaces de mantener una concentración niás 
alta de oxígeno disuelto, es decir, de estas mediciones se pueden apreciar algunas 
fluctuaciones que son inversamente proporcionales entre Ja temperatura del 
agua y su concentración de oxígeno disuelto. 

pH 
El án,,bito de pH tolerado por las A VL potencialmente patógenas in ·l'itro 

fluctúa de 4.6 a 9.5 (Kyle y Pittman, 1985). Los resultados en l.;is Tablas 25 y A2 
indican que las AVL aisladas de los cuerpos de aguas no estuvieron sometidas a 
cambios de pH amplios por lo que este parámetro no fue un foctor lin'litantc que 
influyera en la presencia o ausencia de estos organismos. 

Los valores de pl-1 encontrados fueron de un mínimo de 5.7 y un máxin10 
de 8.2. El pH de 5.7 fue para las piscinas del Hotel Valles y pudo deberse a los 
químicos utilizados para desinfectar el agua, este valor no se encontró en 
muestreos posteriores en ningún cuerpo de agua. La Figura 8 n1ucstra un ámbito 
de pH n1uy estrecho en el cual hay cambios en el aguil paril todos los sitios de 
n1ucstreo. Las variaciones de menos de 1 unidad de pH en los rnuestrcos JI y 111 
podrían haberse debido a la concentración que ocurrieron en Jos cuerpos de agua 
en la época de sequía y Jos valores más bajos pudieron deberse al poder de 
dilución del agua en la época de Jluvi¡¡. 
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+ T•r.nul •E. Tu...,ul • Campeslr• tlf H v.u .. 
AT•mbaQue ... T•nc.11mu1u OX.1'11• •Oogon-6n 

Figura 5. Temperatura del agua 

Figura o. Temperatura ambiental 

Figura B. pH 

Determinaciones de la temperatura del agua, ambiental, oxigeno disuelto y pH durante los 4 muestreos 
(l:sep. '93: 11: mar. '94: 111: dic. '95: IV: mar. '96) 
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Cloro libre 
El fa::tor más inhibitorio para todas las A VL es el cloro corno 

desinfectante,. el cual fue detectado solo en la piscina del IMSS (sistemas 
recreacional artificial) de la cual no se efectúo ningún aislamiento de A VL (Tablas 
25 y A2). En los demás centros recreativos con piscinas el cloro solo se usa 
ocasionalmente o como en el caso de Gogorrón en cantidndes insuficientes 
alcanzando un valor mínimo de 0.2 111g/I de cloro libre. aunque otros con10 El 
Bañito,. Taninul y Xilitla no lo utilizan, la explicación dada por la mayoría de los 
administradores de estos centros es de que no es costcablc agregar desinfectantes 
a las piscinas porque el agua está fluyendo continuan1ente y la dilución es tan 
grande que no se puede mantener una concentrilción constante a lo largo de un 
día. adcn1ás. lil materia orgánicil introducida al agua inactivaría parcial o 
totalmente el efecto amebicida del cloro activo en n1uy poco tiempo, aunque la 
mayoría de los administradores de c-stos centros de recreo artificiales 
mencionaron qut:! sus piscinas son lilvadas mensualrnentc. 

Couducti?.'idati 
L<'s datos de conductividad niedidos en todos los sistcn1as recrcacionales 

naturalt!s y .:irtificialcs se encontraron dentro del ámbito de los valores óptin1os 
promedio para .riguas naturnlcs en Cl'ndicioncs normales (Grecnbcrg d nl., 1988). 

Los valores de los foctorcs un1bicntalcs analizados, incluvcndo la 
ten1pcratura del agua y del an1bicnte, el oxígeno disuelto, valores de pl-Í y la foltn 
de cloración de los sistemas rccreacionilles rnucstrcados, favorecen el desarrollo 
sin inhibiciones de los protozoos que nos ocupan en este estudio. 

b. Detern1inacioncs de laboratorio 

Con los antecedentes de los n1ucstrcos 1 v ll se realizaron dos n1uestrcos 
más en donde se n1iJ.icran ª'-luellos p.:ir,;'unct;os relacionados con la materia 
orgtlnica presente en los cuerpos dt--• agu;;i. Los an,ilisis seleccionndos fueron 
carbono orgánico total (CC)T), sólidos suspendidos (SS), sólidos disueltos (SO) y 
sólidos totales (ST). Estos p,1r.i.n1etn""1s fueron n1edidos solo en los 111ucstrcos 111 y 
IV (Tablas '.25 y A2). 

Carbo110 01:-.:áuico tot11l <co·n 
El c,irbono org.i.nico total pl.•rn1ilc l,"l estin1.:lción de la dc1nanda de oxigeno 

debidil n los cotnpucstos orgánicos fijos, v1..,Jiltiles, n;;iturales o sintéticos pn~scntcs 
en las aguils superficiales, residu,"\les ind.ustri,,les y d.on1ésticas. El principio se 
basa en la oxidación u 950 ºC dl.• la n1ntcria carbonosa a bióxido de cnrbono. 

Co1nn antecedente se tiene en I'vtCxico que lns valores para las .:tguas 
residuales don1ésticns crudas están en el iin1bito de 100-400 n1g/I de COT. 
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En las Tablas 25 y A2 se muestran los resultados de COT del agua de los 
sistemas recrcacionalcs muestreados en el Estado de San Luis Potosf,. en los dos 
muestreos la concentración máxima fue de 36 mg/l de COT y la mínima fue de 6 
mg/l de COT. Considerando el ámbito de concentración de COT para aguas 
residuales de 100 y -100 mg/l de COT. el agua de los sistemas rccreacionales 
analizados tiene poco contenido de carbono orgánico. y no se considera un factor 
limitante favorezca la presencia o la ausencia de AVL. 

Aunque existen valores d.c referencia de la concentración de COT en el 
agua. no se encuentran en la norma oficial mexicana valores permisibles de COT 
para cuerpos de agua recreativos de contacto primario. Comparando los valores 
obtenidos en los muestreos con los referidos para aguas residuales (Tabln Al) se 
tiene que los sistemas rccrcacionalcs muestreados contienen concentraciones de 
COT muy bajos. La apariencia de los sistemas recreacionalcs de San Luis Potosf 
es de agua completamente cristalina, ya que estas brotan de manantiales que se 
encuentran en el mismo sitio. 

TABLA 25. Datos promedio de los parámetros ambientales para los 4 muestreos. 

Si5temas pH Temp. Tcmp. 00 Conducti• Cloro COT' ss• SO• ST> 
recrca.cionales agua a.mb. mgll vid ad libre mW1 mgll mgll mgll 
a.rtificlales •e •e ~s ml:ll! 
El B.,füto 7.0 32 30 2.0 1263 o 35 13 675 688 
Taninul 6.6 37 28 0.9 1400 o 26 4 387 391 
Club CanlpC'slrc 7.4 32 33 4.6 1400 2 nd nd .id nd 
Hotel v • .,llcs 6.0 31 31 3.7 883 o 11 7 429 436 
Pisci1i.i IMS..S 6.8 29 28 3.3 1283 6 6 6 234 240 
Gogorrón 7.6 38 28 1.8 412 o 10 2 288 290 
Xilitl.1 8.0 18 19 4.4 317 o 14 17 1499 1516 
Sistemas 
recreacionales 
naturales 
EstanqucTaninul 6.7 34 29 3.0 1200 nd nd nd nd nd 
Tamb.'\.lUC 7.5 24 24 4.4 1100 nd 33 19 1557 1576 
T • .,ncanhuitz. 7 6 .,., 24 4.2 338 nd 17 11 1317 1328 
(OD) Oxigeno dlsuelto; (COT) Carbono org.\nico total; (SS) Sé'llidos suspendidos; (SD) Sólidos 
\.tisucltos; (ST) Sólidos totales( sr- SS•SD); (nd) no delcrniinado. 
( 1 ) Solu se dctcrnunl'> en los niucstro.:-os 111 y IV. 

Sólidos (suspeiulidos, tlisueltos y tota/L's) 
Los sólidos corresponden a las substancias orgánicas e inorgánicas 

disueltas o suspcndid .. "ls en el aguil. Pnra aguas naturales recreativas con 
contacto primario corno en el caso de nuestros sisten1as rccreacionales, la norma 
oficial n,cxicana (SEDUE, 1989) no da valores de criterios ecológicos de calidad 
del agua para ningún tipo de sólidos. Esta legislación solo con~idcra fut!ntcs de 
abastccitnicnk> de agua potable y uso pecuario. 
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Sin embargo, los sólidos suspendidos tnedidos en los sistemas 
recreacionales y que son aquellos constituidos por sólidos scdimcntablcs, sólidos 
en suspensión y sólidos coloidales cuyo tan1año de parlfcuJa no pase el filtro 
estándar de fibra de vidrio, dieron valores bajos (Tabla 25 y A2) por Jo que este 
parán1etro al igual t..]Ue para COT, no debe tener una influencia detcrn1inante 
para la presencia o ausencia de A VL en estos cuerpos de agua. En este tipo de 
sólidos está cornprcndida la materia orgánica p.:-trticulada. 

c. Correlación entre las AVL y los parámetros ambientales 

Al afirnh1r que Ja Huastcca Potosina posee 1'1s características an1bientalcs 
adecuadas parco, la supcrvivencfo de A VL y en especial para las especies 
patógenas, se aplicó un 1nétodo estadístico que permitiera establecer de una 
manera v;ilida Jas posibles relaciones entre los organismos aislc,dos y los 
diferentes par.:\rnetros a1nbicntaJes. Para este fin se obtuvieron los índices de 
correlación de Spearn1an (prueba estadística no para métrica). 

En este procedimiento St! utilizaron dos conjuntos de datos c.:id.1 vez pilril 
busc;ir l.:i posible relación entre arnib.:is patógenas, a1nib;:ss no patógenas y ilmibas 
totales contra cadil uno de los parárnctros fisicoquímicos ¿lnaJiz..ldos (ver Secciún 
VI.5). 

Con respecto., los par,ín1etros fisicoquilnicos y de acucrdL1 ., cxpcri111entos 
previos registrados en fo liter.c¡turil (Griffin, 1972; Lilres-VilJc1, 199.3; f~ivera, 1993) 
se espcr,1ría cnCt""lntr;:n un.1 corrcJ¡¡ción alta cntn" d 11ü1ncro de ainjbas patógenas 
aislad.is y l.::t h..'n1pcr.:ituró.1 del agua y el an1bicnte, es decir, n n1.:lyor tcmperatur.:t 
n1ayor 11LÍl11L'rn de anlib.1s piltógenas, al .1n.:tlizar los datos de ).:1 Tabla 26 se 
observó t..]Ut."' no existió correlación entre las .1n1ibas patógenas y las an1ibas 
totales con la~ ten1perilturas del agun y del an1bknte con los siguiL•ntcs valores 
rcspL~cth•an1cnh.• (r~ = 0.1 :16; P = n. s.; r~ = U.006; P = n. s.}. Estos vil lores 
estadísticos de correl.ación ~e contrapunt.:'n a lo znencionado antcrior111ente de que.: 
las a111ibas patógenas puL•den ~cr encontradas con mayor facilidad L'n .-in1biente~ 

.1cuciticos cnn tL•rnpcr.1tur.1s elt.--vadas. Esta contr.1dicció11 puede ser intcrprctnda 
con10 el rcsult.11..h.l de un pl>siblc .sesgo en los datos obtenidos al 111~-inipular, por 
razones exigidas en J.1 111etudologia, las tcn1peraturas de aislan1iento de la~ 

an1ib.1s. Sin en1b.-,rgo, las arnib.:ls no patógen.:is tuvieron ltrl<l correl.,ción 
dircctan1eí1h..' propnrcionaJ aunque n1aq>;in.,l111cnte si~nific.1tiv.1 con rcspt.:'ctn .,J 
parcln1etrn de l.1 lL'lllperutura del ngu¿1 (r~ = 0.157; P = rn. s.}. es decir,., n1ayor 
ten1pcr..itur.1 dL'l .igua se incre111cnt.-i el 11ú111ertl de .irnibas llL., patógenas. No se 
debe c..1lvid,,r c..1ue existen otros ~,spcctos que deben de tc..nnarsc en cuentil, corno la 
plasticid.1d de lcls org~1nis111os acuáticos n adaptan;e a un nn1plio .in1bito de 
tempcratur~1, lo cu~1J pudo h~1ber influenciildo el valor final obtenido 
cst.idístican1cnlc. 
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Con respecto al oxígeno disuelto (OD) se encontró que Ja única corrt!Iación 
(inversamente proporcional) fue con las amibas no patógenas, Jo que tampoco es 
esperado ya que las A VL son estrictamente aerobias aunque en este caso puede 
ser fácil entender que la ecuación estadística para generar el coeficiente de 
Spearman no considera que las amibas toleran ámbitos de concentraciones de 
OD que van de 0.2-4 ppm además de que otros factores ambientales pueden 
alterar su comportamiento y Ja presencia de las amibas en el agua. 

Los coeficientes de Spearman para COT con respecto a las amibas no 
patógenas y totales fueron los más altos como puede verse en la Tabla 26, esta 
alta correlación demuestra como las amibas requieren de una elevada 
concentración de nutrimentos que se refleja en el análisis de COT como una 
medida de la materia orgánica en el agua, lo que repercute en el ni.antcnimiento 
de poblaciones abundantes de organismos. 

Para el cloro libre fue aparente Ja relación inversani.entc proporcional de 
este parámetro con las amibas no patógenas, a mayor concentración de cloro 
menor número de amibas. Para este parámetro se esperaría una correlación de 
este tipo también con las amibas patógenas y totales, pero el resultado solo pudo 
ser comprobado estadísticamente con las nmibas no patógenas. 

Para los demás parámetros fisicoquímicos no se demostró 
estadfst1ramentc ninguna evidencia de relación con los org.:"lnisrnos aislados. 
Pero como ya se dijo anteriormente, será necesario evaluar Ja relación 
ni.ultifactorial de los distintos parámetros ambientales sobre J .. 1s poblaciones 
;tmibianas. Y tomar en cuenta que los parán1etros iln .. i.lir.i11.ios no indican 
necesari'lmentc una causa efecto. 

El análisis de correlación de Spearni..nn mostró poca relación probabiJ istica 
que haga depender a Jos organismos aislados de algunos parélrnctros analizados 
con10 la tcmperaturil del aguil y del an1biente con las amibas patógenas. Un 
factor de in1portancia que pudo haber incidido en el análisis de correlación, fue el 
b .. "l.jo número de ilislados encontrados a Jo largo de este estudio, lo que hilcc 
pensar que no se puede tomnr este nn.:'i:lisis cstndfstico como un criterio definitivo 
parn afirmar que no existe refoción entre las an1ibas aisladas y algunos de Jo.,. 
parámetros del medio acu.itico de donde fueron aisl.,1di1s. 

Debe recordarse que las placas de NNE inoculadas par .. "1 cultivar an1ibas, 
fueron incubadas a 42 y 45 ºC restringiendo el crecimiento de unil gran cantidad 
de estos organisrnos, este hecho pudo producir un sesgo en h.lS result;rdos y pelr 
ello no reflejar el coni.portamiento r-L'al de l.:ts amibils piltógcnas con10 por 
ejcn1pJo con respecto a Ja temperatura del ilgua, ya que por L~xpericncia se sabe 
que incluso a n1enorcs temperaturas (30 ºC o menos) se pueden aisJar mnibas 
patógenas. Además existe el principio cxplicitdO ilntcrionnentc de que tudns las 
a1nibas patógenas son tcrmotolcrantes, pero no todas las tern1otolcrantes son 
patógcnns. 
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TABLA 26. Coeficientes de correlación de Spearman entre número de especies 
de amibas y las variables ambientales. 

Variable l. Variable2 N r. p 

Sno pat. Temperatura del agua 138 0.157 m.s. 
Temperatura ambiente 162 -0.072 n. s. 
pH 139 - 0.105 n. s. 
00 139 -0.186 <0,05 
Conductividad 138 0.110 n. s. 
Cloro libre 116 - 0.132 n.s. 
COT 16 0.445 m.s. 
Sólidos suspendidos 16 -0.212 n.s. 
Sólidos disueltos 16 0.226 n.s. 
Sólidos totales 16 0.214 n.s. 

Spat. Temperatura del agua 138 0.006 n. s. 
Temperatura ambiente 162 - 0.039 n. s. 
pH 139 - 0.083 n. s. 
00 139 0.049 n. s. 
Conductividad 138 -0.027 n. s. 
Cloro libre 116 - 0.086 n. s. 
COT 16 - 0.047 n. s. 
Sólidos suspendidos 16 0.334 n. s. 
Sólidos disueltos 16 0.125 n. s. 
Sólidos totales 16 0.141 n. s. 

Stot. Temperatura del agua 138 0.136 n. s. 
Tcnl.peratura ambiente 162 - 0.068 n. s. 
pH 139 - 0.122 n. s. 

ºº 139 - 0.128 n. s. 
Conductividad 138 0.091 n. s. 
Cloro libre 116 - 0.184 <O.OS 
COT 16 0.467 m.s. 
Sólidos suspendidos 16 0.058 n. s. 
Sólidos disueltos 16 0.179 n. s. 
Sólidos totales 16 0.179 n. s. 

S• Riqueza cspl..'Clíic."l de amibas; S pal.- Númcr-o de especies de an"libas patógenas; S no pat.
NUmer-o de especies de amib."lS no patógenas; S tol.- Número de cspccic-s de mnibas totales (S 
tot.- S pat.+ S no pat.). 
N- Número de d."ltos. r.- Coeficiente de corrcl."lción de Spearman 
p ... Nivel du significnnci.:t. 
n. s.- no significativo con P<0.05 
m. s.- marginalmcntc significJtivo 
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Para vnlidar las pruebas t:!Stadfsticas de los experimentos de este tipo~ en el 
futuro se deberán establecer criterios de muestreo más estrictos que incluyan 
n'layor número de muestras y evitar restringir el crecimiento de las an'libas ill 
seleccionar tcnlpcraturas de aislamiento tiln elevadas conlo lo fueron en este 
experimento. Sin embargo, en este estudio en particular y dado que la 
metodología requirió que el aisla1niento de los microorganismos se hiciera en las 
condiciones descritas, los resultados generados por el trato estadístico de Jos 
datos, no dan nl.uchn información sobre el comportamiento de los parámetros 
ani.bientales y la presencia/ nuscncia de amibas en el agua. 

d. Nivel de infestación del agua 

Se calculó el nivel de infcst.:ición del agua (NIA) expresa.do en porcentaje 
(Tabla 27), con las amibas patógenas aisladas (ver Sección VI.3). 

Los valores del NIA se correlacionaron con los dalos fisicoquinlicos 
obtenidos de los cuatro muestreos en la Huastcca Potosina (Tabla 28). 

Se encontró correlación entre el NIA y algunos de los paránletros 
anlbientales .:inalizados, con el análisis de Spcarman y fue posible establecer una 
correlación invcrsarncntc proporcional con el cloro libre (T.:lbla 28 rs= -0.552 
P<0.05) es decir que a n,ayor concentración de cloro existe una menor cantidad 
de anlibas, lo cual es congruente con la sensibilidad de Jas ainibas al cloro. L .. 'l 
n,atcria orgánica en suspensión COT tuvo una influencia sobre el NIA como lo 
indicn el valor de correlación de r,= 0.-193 P<0.05. Este resultado demostró 
nuevamente que el COT tuvo una influcncin definitiva sobre la prcsenci.:-i de 
amibas en el .. -,nlbientc y de n,anern nluy cl.:-ira sobre los urganisnlos patógenos. 

El valor de r~= -0.370 P<0.05 parn el OD n"l.uestrn una rcl<lción 
invcrsan,cnlL' propl."11·cional con 1·espccto al NIA, esta correspondencia indica c.¡uc 
n Tilil)"Or cnncentr<"lciún de OD en el agun, el nUnlcro de an"l.ibns con potenci<il 
patógeno dis1ninuye, en esto deben considernrsc varios fnctores tales conlo la 
calidad del ngua, incluyendo niveles de OD altos, lo c.¡ue estirnula la 
.Ltutopurificnción de los cuerpos de agua, es decir, se puede favorecer la presencia 
de otros organisnlos dcprcdadon.?s 1.¡uc contn .. )Ien a las poblaciones arnibianas. Lo 
anterior puL•dc cxplic.:lr L"'I con1pnrt¡1nlicnt0 cncontr;:1do. 

¡,.,., cnrreladún entre el cloro y el NIA fue n1uy .. 1lta y el valor negativo 
calculado (r~= -0.552 P<U.05) reflcjú que a nl~,yc..1r cnnccntraci1,:ln de clnrn libre en 
el agua, el nlin1crn de an,ibas patllgcnas fue..• rnennr. Por otra p<irtc una 
correlución sinlilar se encontró c...•ntre L'I NIA y el pH (rs= -0.528 P<0.05) lo que 
demuestra un~1 relación illvcrs .. ,1nenlc proporcinnnl entre los dos p<ir~lnlL'lros, 

esto quiere d1.•cir 1.1ue nlientr.:is n1~ls .. 1lc..ilino es el arnbicntc acu .. l.tico existe nlcnor 
prub~-,bilid~-,d dL• encontr .. ,r ~"l.nlib .. ,s !"'iltélgen.:is, aunque ya se ha nlcncionado 
anterinnnentc que 1~1s AVL sopn1·tan .. 1.rnbitns de pl-1 rnuy anlplios. 
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TABLA 27. Niveles de húestación del Agua (Frecuencia de A VL}. · 

Sistema 
recreaciona)/1\:fuestreo 
El Baf\itol 
El Bañ.itoll 
El Bañito 111 
El Baf\itolV 
Taninul 1 
Taninul 11 
Taninul lit 
Taninul IV 
H. Vallesl 
H. Valles 11 
H. Valleslll 
H. Valles IV 
IMSSI 
IMSSll 
IMSSllI 
lMSSIV 
Tambaquc I 
Tambaque lI 
Tambaque 111 
TambaqueIV 
Tancanhuitz 1 
Tancanhuitz 11 
Tancanhuitz 111 
Tancanhuitz IV 
Est. Taninul 1 
Est. Taninul 11 
Est. Taninul 111 
Est. Taninul IV 
C. CampcstTe t 
C. Campestre 11 
C. Campt.."Stre lII 
C. Campestre IV 
Gogorrón 1 
Gogorrón 11 
Gogorrón lll 
Gogorn'mlV 
X1lit1a I 
Xilitl.l.11 
Xilitla lll 
X1litla IV 
- No sc nlUcstTeo 

No. total de 
muestras 

8 
6 
6 
6 
9 
7 
7 
7 
5 

2 
2 
2 

2 
2 
2 
4 
4 
4 
6 
7 
6 
6 
2 

3 

to 
8 

" " 
4 
4 

No. de muestras positivas con 
A VL patógenas 

o 
2 
3 
2 
2 
2 
o 
o 
1 

1 
2 
o 

o 
o 
o 
1 
o 
o 
2 
2 
o 
o 
1 

o 

1 
o 
1 
o 

1 
1 
o 

Niveles de Infestación 
del Agua 'Ya 

o.o 
33.3 
50.0 
33.3 
22.2 
28.5 
o.o 
o.o 

20.0 

so.o 
100.0 

o.o 

o.o 
o.o 
o.o 

25.0 
o.o 
o.o 

33.3 
28.5 
o.o 
o.o 

so.o 

o.o 

10.0 
O.O 
8.0 
o.o 

25.0 
25.0 

o.o 
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TABLA 28. Coeficientes de correlación de Spearman entre los niveles de 
infestación del agua y los parámetros ambientales. 

Parámetro 
Temperatura del agua 
Temperatura ambiente 
pH 
OD 
Conductividad 
Cloro libre 
COT 
Sólidos suspendidos 
Sólidos disueltos 
Sólidos totales 
N- Número de datos. 

N 
31 
31 
31 
31 
31 
31 
16 
16 
16 
16 

r.- Coeficiente de correlación de Spcarnu\n 
P- Nivel de significancia 
n. s.- no significativo con P<0.05 
m. s.- marginalmcnte significativo 

0.340 
0.255 

-0.528 
-0.370 

0.137 
-0.552 

0.493 
-0.088 

0.005 
-0-002 

p 
m.s. 
n.s. 

<O.OS 
<O.OS 

n. s. 
<O.OS 
<O.OS 

n.s. 
n.s. 
n.s. 

Como se ha mencionado consistentemente a tTavés de este trabajo. las 
A VL con potencial patógeno son tcrmotolerantcs y se esperaría encontrar mayor 
cantidad de ani.ibas de este tipo en aque1los lugares donde las aguas scnn 
termales. La prueba estadística de Spearn"tan como se ve en la Tabla 28 da un 
valor de r,.= -0.340 P m. s:.o lo que demuestra es que la presencia de amibas 
patógenas está relacionada con la temperatura elevada del agua. Este hecho está 
en concordancia con la inforn'l<lción que nntcriormcntc se ha d~scrito acerca de 
que las A VL pueden ser encontradas con foci1idad en agua caliente. 

Es interesante recalcar en esta Sl.!cción que cuando se aplicó el análisis de 
correlación seleccionando solo a las amibas piltógcnas con los diferentes 
parámetros an."tbicntalcs medidos. se pudo cstilbleccr una relación dircct~,,n1cntc 
proporcional entre la temperatura del agua, pl-1. OD y COT con'lprnb~"lndosc que 
estos parámetros ejercieron una influcnci<l muy marc<l.da sobre su crccirnienlll en 
la form<l como se rcportn en la literatura. 

6. ANÁLISIS DE CASOS POTENCIALES DE INFECCIONES AMIBIANAS 
EN EL HOSPITAL GENERAL DE CD. VALLES 

Con el objeto de docurncntar casos potcnciall.!s de infecciones por A VL. se 
analizaron retrospectivamente 100 1.!xpedicntcs n'lCdicos tomados de los ~uchivos 
del Hospital General de Cd. Valles (1990-93), incluyendo solamente a1.1ucllos 
casos con 1..liilgnóstico tneningitis o n"lcningocncl.!falitis de ctiologia desconocida. 
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De los 1.00 expedientes se encontraron 16 casos, todos ellos de desenlace 
fatal y fulni.inante, donde no se encontró inforni.ación acerca del agente que 
produjo la muerte (Fig. 9). Sin embargo. la sintoni.ntologfa y los antecedentes 
registrados sugieren una probable infección por A VL patógenas como causa de 
muerte. Desafortunadamente, no se hicieron necropsias de los pacientes para 
obtener cortes histológicos con los que se pudiera verificar la causa de la 
enfermedad. 

100 

80 

~ 60 
•Amibianos 

-ll c::J Bacterianos 
~ 40 

20 

o 

Figuru 9. Casos potenciales de infección an"l.ibiana de pacientes 
con mcningocncefolitis del Hospital Gcnc-ral de Cd. 
Valles ( 1993-1994 ). 

Con10 se observa en In Tabla 29, las n1eningocnccfalitis aparecieron en 
pacientes ni.uy jóvenes (1 n1cs n 9 afios). jóvenes (14 a 27 ¡-¡11.os) y adultos (57 a 83 
mios). siendo diez cnsos ni.asculinos y seis fcrncninos. 

En otros paísl!s, la n1ayuría c..IL• Jo:-; casos de f\r1EAP ocurren durante el 
verano cuando la tcni.pcratura del an1bicntc es alta. Un estudio epidcn.i.iológico 
efectuado cncuntró c..¡uc todos los pacientes con t\-1EAP contrajeron la enfermedad 
en los ni.eses de junio. julio y agosto (CDC. 1980). Por otra parte. la EAG pnrccc 
ocurrir en cualquier estación en p,i.cientes inn1unosuprini.idos o en aquellos 
debilitados por diabetes. desnutrición, okoholisni.o. radiotcrilpia. cáncer e incluso 
crnbarnzo (Rivera l!l al., 1993). 
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TABLA 29. Relación de casos fatales de mcningoencefalitis de etiología 
desconocida registrados entre 1991y1993 en et Hospital General 
de Cd. Valles. 

Edad(años) 
1 mes 
1 
2 
3 
4 
6 
9 
14 
15 
16 
21 
25 
27 
51 
68 
83 

Sexo 
M 
F 
F 
M 
F 
F 

M 
F 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
F 
M 

Número de casos totales N- 16 

Origen del paciente 
Tancuayalab 
Xilitla 
Cd. Valles 
Cd. Valles 
Tamuín 
Tampamolón 
Tanlajás 
Tanlajás 
Axtla de Terrazas 
Ébano 
Cd. Valles 
Cárdenas 
Tamasopo 
Tamuín 
Cd. Valles 
San Antonio 
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VIII. CONCLUSIONES 

Las principales conclusiones son las siguientes: 

l. La diversidad de amibas de vida libre recolectadas en sistemas recreacionaJes 
del estado de San Luis Potosí estuvo representada por 74 aislados 
pertenecientes a tres ordenes, cuatro familias y seis géneros: Hnrt111n11nelln. 
Naegleria, Echinamoeba. Willnertin, Valzlkampfia y Acant/1nmocba. A los que 
correspondieron 20 especies diferentes. Tres aislados no fueron identificados 
a nivel genérico. 

2. Cinco aislados fueron identificadas como Nncgleria fou 1/eri que es una amiba 
que se ha descrito extensamente en la Jiteratura como altan1cnte patógena. 

3. El número de amibas y Ja variedad de especies aislad¿¡s fue mayor en Jos 
cuerpos de agua artificiales (piscinas) que en los cuerpos de agua naturales. 
Los sistemas rccreacionalcs artificinles de El Bañito, Taninul y el Hotel Valles 
tuvieron cJ mayor número de aislados patógenos durante todos Jos 
muestreos. Se destaca que de El Baiiito y de Taninul se aislaron también 
amibas de la especie Nnegleria [0111/eri, el organismo amibiano de vida libre 
más virulento de todos los conocidos. 

4. De Jos 74 aislados an1ibianos, 2l mataron a Jos ratones jnoculados hasta un 
100% en pruebas de patogeniddad. El lapso promedio paril la n1ucrtc de Jos 
ratones inoculados fue de seis días y Jos órganos más afectados cerebro ~
pulmón, sin Jlcgar il afectar severamente a hígado y riñones. Esto indica que 
la velocidad con que las amibas se desplazan destruyendo tejidos (infección 
fulminante), es un factor que puede explicar Ja rapidez con la que se ven 
afectados Jos pilCientcs. 

5. Los factores <-]UC más favorecieron Ja presencia de .atnib;is piltógcnils en d 
agua fueron la temperatura del ilgua y el COT. Tcmpcratur.Js clc\'ildas y la 
presencia de 1nateria org.:'lnica en el agua promueven el crccin1icnto y 
proliferación de protozoos de diversos tipos incluyendo a las especies 
patógenas. 

6. La presencia de doro en el agua afectó de los niveles de infestación del agua 
por amibas patógenas, es decir que cuando habfa cloro en el agua, no hubo 
presencia de amibas. 
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7. En la columna de agua de los sisten1as rccrcacionalcs muestreados, el nún1ero 
de amibas registradas por NMP/1.00 ntl de agun estuvo entre 3 y 43 durante 
el mes de diciembre de 1995. Mientras que en el mes de marzo la cstin1ación 
de amibas fue entre 9 a 120. Los datos de n1ayor NMP coinciden con la época 
más calurosa. Cuando se comparan estos valores con aquellos registrados en 
otros sisten1as recreacionales artificiales en Bélgica y Checoslovaquia tenen1os 
que las conccntrucioncs de A VL en los sistemas recreacionales mexicanos son 
menores casi 10 veces (Ccrva y Huid t. 1974; De Jonckhccrc, 1979 a, c, 1981a). 

B. Los niveles de infcstnción del agua por AVL patógenas encontrados en la 
Huastcca Potosina son motivo de preocupación aunque no se produzcan un 
número de infecciones por MEAP y EAG a nivel de problema de salud 
pública. 

9. En el estudio retrospectivo sobre expedientes de pacientes con 
rneningocnc~falitis del Hospital General de Ciudad Valles, entre el período de 
1990 a 1993, se encontraron 100 casos totales. En 84 de ellos los exámenes de 
l.:iboratorio indicaron Ja presencia de bacterias como causa de la infección. En 
los otros 16 pacientes no se pudo identificar al agente causante de la 
enfermcdnd, aunque los síntomas y signos de estos pacientes coinciden con 
los d~scritos par.Ll infecciones causadas por an1ibas de la c~pccic Nnrgfor1t1 
fowleri. Sin crnbargo, no se detern1inó si alguno de los pnch.~ntes con 
n1cningocnccfalitis pudo haberse inoculado en alguno de los sistemas 
rccrcacionalcs n1ucstreados. 
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IX. RECOMENDACIONES 

Considerando las conclusiones anteriores y reconociendo que en los 
sistemas recreacionales muestreados hay presencia de A VL con potencial 
patógeno, se debe enfocar la atención a Jos hábitos de los bañistas. De la 
observación directa durante este estudio se pudo cotnprobar el hacinamiento de 
usuarios en piscinas pequeíi.as como en El Bañito. Por cjen1plo, por negligencia o 
por falta de infraestructura, los usuarios no se bañan prcvian1entc o no se lavan 
los pies antes de meterse a las piscinas. En lugares como Taninul Jos bañistas 
utilizan los Iodos aplicándolos directamente en la cara para tratamientos faciales, 
ejecutan clavados sin narigueras .. permitiendo que el agua entre violcntdmentc a 
través de la nariz, facilitando la inoculación directa de A VL co1no Nnegleria 
fowleri. Personas enfermas. incluso con infecciones en piel, se introducen en las 
piscinas con el fin de recibir los beneficios de las aguas termales exponiéndose a 
acantarnebas oportunistas; los individuos inmunosuprimidos son especialmente 
susceptibles. Sumado a todo lo anterior, Ja gente remueve los sedimentos de la 
piscina e incorpora materia orgánica que sirve como alimento para el crecimiento 
de las amibas. 

La limitada cantidad de agua potable y la disponibilidad de cuerpos de 
agua naturales empleados para satisfacer las necesidades básicas de las 
poblaciones, así como los niveles de cloro insuficientes o nulos en las piscinas son 
otros factores que pueden favorecer Ja aparición de enfl!rn'ledadcs del sisten1a 
nervioso central causadas por AVL en los lugares donde se detectaron estas 
amibas. 

Se recomienda vigilar y analizar con mayor frecuencia la calidad 
microbiológic.:t de las aguas de los sistem.:ts rccreacionales donde se encontró 
mayor cantidad de amibas, sobre todo CJ.quellas pertenecientes ~1 lü!'> géneros 
N11t•glt•ria, Ac1111tlu111t0t,•ba y Hnrtma11ne/111 referidas con10 los organisn1os de rnayor 
patogenicidiu.:I. Por esto el Proyecto de Conservación y I\.tcjoran1iento del 
An'lbiente ha propuesto Ja creación del "Progran'la de vigilancia pcrn1,1nentc de 
ap.:uición de Cc'l.sos de n1cningoencefalitis debidos a .<unibas de vida libre". El 
prograrna está discfiado para ser aplicado a nivel nacional y en esta prin1era 
etapa ha iniciado en el Estado de San Luis Potosí. Para ello se h'1n logrado 
establecer vínculos de cooperación con los principales centros hospitillarios de 
Cd. V<'lllcs, entre los que se incluyen el IMSS, el ISSSTE, el Hospital J~egionnl de 
Cd. Valles además de diversas clinicas particulares, para revis<lr n1ucstras 
biológic"'lS de a4ucllos pacientes "-]Ue presenten sínton'las de n1eningitis y 
especialmente aquellos casos en donde los resultados de labor,'ltorio no 
demuestren la presencia de bacterias ni de hongos en líquido cefalorraquídeo. 
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Se recomienda un adecuado mantenimiento de las piscinas añadiendo (en 
aquellas donde sea posible, corno el 1-lotcl Valles y El Bañito) niveles de cloro 
suficientes para eliminar quistes viables de A VL. Se ha demostrado que 
concentraciones de cloro libre residual de 2 mg/I a pH de 7.2, temperaturas de 
alrededor de 25 "C y con un tiempo de contacto de 30 min se logra Ja eliminación 
de quistes de Nat•gleria patógena hasta en un 99.95% (Chang, 1978). 

Los datos acerca de los protozoos indican que estos microorganismos son 
considerablen,ente más resistentes a In acción del cloro que las bacterias o virus. 
Por consiguiente, es importante que se respeten Jos niveles de cloración con las 
concentraciones adecuadas y tien1pos de contacto rccomend.:idos n1encionados 
para la total eliminación de.! estos agentes potcncialn1ente patógenos (OMS, 1984). 

En el caso de Taninul la cloración no sería conveniente debido al flujo 
continuo del agua en la alberca, en can1bio la limpieza frecuente para remover Jos 
sedimentos y natas parece una rnejor estratcgi,, de prevención contra las A VL. 

Se recomienda tarnbién establecer can1paf'las para los usuarios de Jos 
sistemas recreacionaJes artificiales y naturales pron1oviendo el uso de narigueras, 
para evitar la entrada directa del agua a las fosas nasales, cspecialn1cnte si van a 
realizar clavados. 

El hallazgo de A VL patógenas causantes de mcningocnccfalitis, en 
cuerpos de ague, natur.:ll de la l-lunsteca Potosina sugiere un llamado de alerta 
para nl.antencr una vigilancia hacii'I los casos de meningocncefolitis de etiologia 
desconocida en los hospitales de la región. 

Actualmente no se cuenta con n1étodos pare, detectar protozoos P"'tógcnos 
en el agua que puedan emplearse en un progr¡¡n1a ordinario de vigilancia. 
Existen métoUus de investigación en los que se emplean técnicas de 
concentración para dctcctu.r quistes 1ncdiantc microfiltr.:lción y otras técnicas de 
identificación por cultivos, pero su cn1plco es convenit._•nte sól(_l cuando se 
efectúan sin1ult,inc.:1n1cnte estudios epidcn1iológicos. Por otra pe.trie no se 
pueden efectuar rccon1cndacioncs en relación con la frecuencie, de rnucstreo pe,ra 
Ja vigil<Jncia sanitaria requiriéndose estudios al respecto. 

Con respecto a la legislación pe,ra controlar a las A VL en el ambicnh:, 
existen tres aspectos reglan1entarios que dificultiln la instrun1cntación de un 
control aplicable en el corto pl<.lzo: 
1. Lns A VL no se consideran un problern.1 de salud públicil c.1uc justifique el 

distraer recursos parc.l fd vigi1.1n.cici sanitilria de t\ VL. 
2. EJ conocin1icnto de Ja cxistenciil de las t\ VL no csto.í rnuv extendido, incluso 

en la comunic.fod n"'lédica. Se deben huccr esfuerzos para :¡ue los n1~dicos y el 
personal de laborutorio conozcan y diilgnostic.1uen oportunan1cntc J¡¡s 
infecciones causadas por estas a nüb.:-ts. 

3. No existe pcrsonill cap.,citado en los lilbor.1torins del SL•ctor salud p.,ra aislar e 
jdenlificilr a Jas AVL y el c.Jue cxistL' se encucntr.1 rcstdngido il laboratorios de 
invcstig.1ción y hospitales regionales. 
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LAS AVL ENCONTRADAS EN LA HUASTECA 
POTOSI NA 
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UBICACIÓN TAXONÓMICA DE LAS AVL 

TABLA Al.. Ubicación taxonómica de las amibas de vida libre encontradas en la 
Huasteca Potosina (Tomada de Lee et ni .• 1985). 

Reino: 
Subreino: 
Phylum: 
Subphylum: 
Supcrclase: 
Clase: 
Subclase: 
Orden: 
Suborden: 
Fan,ilia: 
Género: 
Suborden: 
Familia: 
Género: 
Familia: 
Género: 
Orden: 
Familia: 
Género: 
Género: 
Género: 

Protista 1-iaeckcl, 1866 
Protozoa Goldfuss, 181.8; emend. von Siebold, 1846 
Sarcomastigophora Honigbcrg y Balamuth, 1963 
Sarcodina Schrnarda, 1871. 
Rhizopodca von Sicbold, 1845 
Lobosca Carpen.ter, 1861 
Gymnamocbia Haeckel, 1862 
Amoebida Kcnt, 1880 
Tubulina Bovcc y Jahn, '1966 
Hartnlanncllidae Volkonsky, 1931; cmcnd. Page, 1974 
~lartmo1111ell1i Alexcicff, 1912; erncnd. Pagc, 1974 
Acanthapodina Pagc, 1976 
Acanthamocbidac S.01vvyC!r y Griffin, 1975 
Acit11tha111ocbt1Volkonsky,1931; crncnd. Pagc. 1967 
Echinnn"\ocbid.:lc Pngc, 1975 
Lcl1i1uuuocbii Pagc, 1975 
Schizopyrl.!nida Singh, 1952 
Vahlkampfiidac )olios, 1917; Zulucta, 1917 
NnL~glcria. Alcxeiff, 1912; crncnd. Calkins. 1913 
Vuhlko111¡ifit1 Ch.aton y L..,lung:-Bonnaire, 1912; cn"\cnd. Page,.1967 
\Vil/aerti11 De Jonchecre, Divc. Pussard v Vickcr.-nan, 1.984 

DESCRIPCIÓN DE LAS AVL ENCONTRADAS EN LA HUASTECA 
POTOSI NA. 

Género l-li1rt111a11uclla 
Las u.1nib .. "ls del género H11rl11t111111dla son organisn"\os que tienen un 

trofnzoíto .. 1ku-gad1..1 y n1onopodial, su formil es "lin1ax" y se despinzan por 
su¿¡vcs movitnicntos de extensión del seudópodo ilntcrior rcdondcildO. Los 
quistes son csfCricos con pilrcdcs sin"lph!s y no n1ucstriln unil fose flugclar (Fig. 
Al). 

flart111t1111tt•lla t 1cnmformis Pilgc, 1967. 
Cubicrt .. 1 hi<llina sicrnprc presente; longitud del trofozoíto de 12-37 J..tm; 

dián1ctro pron1cdio del núdco de 2.1-4.1 ¡..un; 1..1uistcs esféricos o ligcran"\cntc 
ovoides con -t.0-9.5 J..lff\ de diámt.!lro; estructuras ~upcrficialcs en forn1n de cáliz.. 
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Género Acantl1arnoeba 
Los trofozoítos de las amibas del género Acml//mmoeba sor\ irregulares y 

algo aplanados, y se desplazan por acantópodos cortos y muy finos que son 
producidos desde los bordes anteriores del Iobópodo. Los quistes tienen en 
promedio más de 18 µm y siempre tienen un~ pared doble la cual es un distintivo 
para la separación de especies. El ectoquiste generalmente es ondulado; el 
endoquiste es redondo, angular o estreJJado y tiene \'arios poros para el 
cxquistamiento en los bordes angulados. Acmzllznmoeba no presenta una fase 
flagelar (Fig. A2). 

Acn11tlzamoeba lzalclzetti Sa,vyer, Visvesvara y Harkc, 1977. 
Endoquiste con tres o cuatro brazos; el diámetro promedio del quiste es de 

13J,tm. 

Aca11llzamoeba lenliculatn l\.·lolet y Ermolieff-Br.:iun, 1976. 
Endoquistc circular; el cctoquistc algunas veces es delgado y ligcra1nente 

ondulado, algunas veces grueso y doblado forni.ando una cap.ri en forma de 
dientes aserrados nlrcdcdor de todo el quiste; el número promedio de poros es 
de -t-6; el diámetro pron1edio de los quistes es de 11-13 µn1. 

Ac1111tlmmocba polypltnga Pu~chkarC'-"-', 1913. 
Un.:t pequeña porción de los 4uistcs son n.:!ticulados; el cndoquistc es muy 

irregula1 y pr.:lctican1cntc nunca es estrellado; el ectoquistc está menos 
marcadamente doblado que en A. cnstt'llmtii o A. 111m1rilauit!llSis, es delgado y está 
an1pJi .. ,111cntc separado del cndoquistc; el nún1cro proni.cdio de l.:ts esquinas del 
endoquistc es de 5-6; el diárnctro 1ncdio del 1..¡uistc es de 1-t J.tnl. 

Ac1111//111111ocba quina Pussard y Pons, 1977. 
Endoquiste esf(•rico, ovoide, .. ,lgunas veces cu.ridr .. 1ngular, pentagonal o 

pirifonnc; cch .. ""l1..1uistc delgado, íntin1an1cnh.' cercano ill cndoquiste; nún1cro 
n1cdio de brazos del endoquistc -1 o 5; diiln1ctro pro1nedio dd quiste es de 12 J.tn1. 

Género Ecl1i11a111oeba 
Estas an1ibas pe1..1ueñ.as se p .. ,rcccn a l~is nlix .. "ln1cbils n1üs 1..¡uc .. , cualt..Juicr 

otrd girnnan1cba. LilS .:1111ibas de este género son gcncraln1cntc tri.ringularcs., 
al¡¡rgndils o irrcgulu1·es, su longitud pron1cdio no es de n1ás de 15 J.lll1, por lo 
gt..•ncr¡¡l tienen unos cuantos y n1uy finos seudópodos (c-..¡uinópl1dos) de 
.. ,lrc-dcdnr de 1--1.5 J.lffi de largo; Jos t..JUistcs son esféricos de p~,red dclgadil y 
nunca sobrcpas.:ln los 10 J.tlTI de diiln1etro siendo gcncraln1cnlc n1enorcs (Fig. A3). 
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Ecl1innn1oebn exudnns Page, 1967. 
Amiba expandida con fornl.a de abanico o clongada. forma casi limax, con 

una terminación anterior irregular, longitud de 7-22 µnl.; núcleo con un diámetro 
promedio de 2.1-2.8 µm, con un nucleolo rclativanl.cnte pequeño de 0.5 µm de 
diámetro; la pared del quiste generalmente no se separa en dos capas, diámetro 
de quiste 3.8-8.4 µm. 

Ecl1inn11zoeba silz1estris Page, 1975. 
Amiba generalmente con una forma triangular, ensanchada o espatulada. 

longitud de 6.5-21 µm; núcleo con un diámetro pronl.edio de 2-2.8 J.tm, con 
diámetro nuclcolar de alrededor de la mitad del núcleo; espacio muy estrecho 
entre las capas externa e interna de la pared del quiste,. diámetro del quiste de 
5.5-1.0 µnl. 

Género Naeglcria 
L"ls amibas del género Naeg/cria prcscntun un trofozoito de tamaño 

variable de 15-28 µm. El desplazamiento es muy rápido en todas las especies de 
Nneg/eria por la formación de lobópodos eruptivos hialinos. 

El quiste de las a1nibas del género Nnegleria tiene forn1n esférica y varía de 
ta1nafi.o de 8.4-22.9 ~tnl. con una nl.cdida promedio de 15.6 ~1m. En observaciones 
ni nl..icroscopio de contraste de fases son fácilmente visibles uno o varios poros 
sobre la pured del quiste, los cuales son más conspicuos en quistes vacíos que en 
quistes nladuros o prequistcs. 

Una característica notable del género es una fuse temporal ameboflagclar,. 
que es nparentc cuando las anliba~ son pucstus en cont~-.cto con agua destilada a 
37 ºC. después de 60-90 nl.inutos, se fornl.an de uno u dos flagelos en uno de los 
extremos del trofozoíto de Nnegh•rw y el desplazanl.icnto de la amiba por el 
1novimi\!nto flngclur se acch.~ra (Fig. A-tA). 

Nal'g!t:ria a11stralú!11s1s De Jonckhccn.", 1981. 
Su diámetro del quiste es t.:n pron'lcdio de 11.6 ~un. Se aglutina con 

concanavalina /\. 

N11L"glc.•rinf01Plc.•ri CartL•r,. 1970 
El diámetro del quiste está en el ólnl.bito de 7-15 ilm. El collar de los poros 

del quiste no es notabh.?nl.cnte grueso. 

Nm.•glc.•rúi grul1l'ri Schardinger,. 1899. 
Oiá111ctro del quiste es de 10-16 ~lnl.. l\1orfologia del quiste variable. Los 

poros del quiste con un grueso anillo sobresaliente; la pared del quiste puede ser 
lisa .... 'tsp\.•ra o .:ingular. 
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Nnegleria lovaniensis Stevens, De Jonckheere y Willaert, 1980. 
El diámetro del quiste es de 9.6-13 µm. El collar de los poros del quiste es 

ligeramente grueso. El núcleo está envuelto en retículo endoplásmico rugoso. 

Género Val1lkan1pfia 
Los quistes de este género carecen de poros para el exquistamiento; 

gránulos perinucleares ausentes o irregulares en forma y tamaño; la separación 
de las paredes varía con las especies. No existe una fase flagelar. Puede haber 
pigm.entación en algunas especies (Fig. A4B). 

Valtlkampfia inornata Page, 1967. 
Quiste comúnmente circular u oval pero también reniforme, con una 

delgada, y algunas veces pegajosa cubierta externa, con un diámetro promedio 
de 8.6-13.2 µm; amibas comúnmente con unos pocos filamentos uroidales. con 
una longitud promedio de 18.5-36.5 µm; núcleo 3.4-4.5 µm; masas polares 
compactas, no fragmentadas. 

Género Willaertia 
Los representantes de este género tienen el endoquiste y el exoquiste poco 

unidosJcon poros de exquistamicnto muy aparentes que salen desde la pared del 
endoquiste; los trofozoítos tienen una sola capa uniforme de gránulos 
perinucleares que se pierde durante la maduración del quiste. Es aparente un 
estado flagelar forn1dndose cuatro flagelos, durante esta fase la forma es ovalada 
y se pierden los citostomas pero son capaces de un limitado número de 
divisiones (Fig. A4C). 

Willaertia nzagna Oc Jonckhccrc, Dive. Pussard y Vickerman, 1984. 
Amiba de hasta 100 J..Lm de longitud (con núcleos supernumerarios). 1nás 

frecuentemente de 50 J..Lm o n1cnos. filamentos uroidales prominentes; 
usualmente presenta una capa de glóbulos pcrinuclearcs; diámetro nuclear de 
4-7.5 µm; flagelados de 19-30 µm de largo; c.1uistcs con la pared interna gruesa, 
capa externa delicada, esférica o poligonal dependiendo de las condiciones del 
cultivo. con una medida promedio de 18-28 J..Lm. 
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A B 

Figura Al. Harlmannelln. A. trofozorto forma ulimax'', mótil; B, quiste. 

e . . 

B 

A 

Figura A2. Acnntl1amoebn. A. trofozofto; B, quistes. 
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B 

Figura A4. Cilractcrísticas de la familia Vahlkampfiidac. FaSL'S trófica, 4uísticc, y 
flagelada. A, Nat•glt!rin; B, Vnl1lkampfi11 (sin fase flagelar); C, Willac.•rlia. 
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FACTORES AMBIENTALES <RESULTADOS> 
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FACTORES AMBIENTALES 

TABLAA2. Parámetros ambientales medidos en los sistemas recreacionaies 
artificiales y naturales para los 4 muestreos. 

Sistemas Muestreo pH Temp. Temp. 00 Conduclivldad Cloro COT> ss• so• 
recreacionales agua amb. mgll µS libre mgll mgll mgll 
artificiales •e •e mi!!'.! 
El Banito 1 6.7 32.0 32.1 2.0 1350 o nd nd nd 

JI 7.3 31.0 27.0 1A 1250 o nd nd nd 
IJI 7.3 32.1 27.6 2.2 1200 o 34 15 620 
IV 6.6 31.9 32.2 2.5 1250 o 36 10 730 

Taninul 1 6.4 36.3 29.3 0.7 1250 o nd nd nd 
JI 6.7 35.7 25.8 0.8 1450 o nd nd nd 

111 6.5 37.2 24.0 1.2 1400 o 27 2 367 
IV 6.7 37.6 31.2 0.9 1500 o 25 40b 

Club Came:estrez 1 7.4 31.6 33.3 4.6 1400 2 nd nd nd 
lfotel Vallesz 1 5.S 31.0 32.4 4.0 800 o nd nd llLI 

111 5.7 30.-1 26.3 3.8 900 o 10 12 400 
IV 6.5 31.5 33.5 3.3 950 o 12 2 458 

Piscina ll\fSSZ 1 6.7 32.0 35.2 4.5 1750 8 nd nd nd 
111 6.8 26.1 20.0 2.5 900 6 6 2 250 
IV 6.9 28.0 29.J 2.8 1200 4 6 JO 2IO 

Cogorrón 1 7.3 37.0 25.6 1.2 450 o nd nd nd 
JI 7.7 3fl.5 290 2.1 450 o nd nd nd 

IJI 7.6 37.2 30.3 2.3 .t50 o 9 2 309 
IV 7.6 40.7 28.I 18 300 o 10 o 2b8 

XilitlaZ JI 8.1 IBA 20.3 -1.0 200 o nd mi nd 
111 8.0 17.3 17.1 4.5 250 o 12 28 1500 
IV 8.1 19.5 20.6 4.6 500 o 15 6 1499 

Slsten\.lS 
recre.icJon.iles 
naturales 
E51anque 6.7 3.f.4 29.4 'º 1200 nd nd nd nd 
TaninuJ2 
Tambaque 1 7.4 22.0 30.3 5.0 700 nd nd nd nd 

JI 7.7 2.f.9 25.0 5.0 1400 nd nd nd nd 
111 7.3 2.f.O 18.2 .f.2 1200 nd ,6 26 1-178 
IV 7.5 25.1 23.3 3.5 1100 nd 20 12 163b 

Tancanhuitz 1 7.1 26.0 30.S 4.8 400 nd nd nd nd 
JI 8.2 19.S 25.9 4.4 350 1u.I mi nd nd 
Jll 7.5 192 18.5 ·I O :mo nd '" J:l03 
IV 7.7 2.."l.3 21 5 3.7 3CX) nd 18 :m 133::? 

(01.J) Oxigt..•no dism.•lto~ (CUT) Cc1rllono or!~·1n1Cll tot.-.1. (SS) Sóltdos suspendidos; (SD) &ilidos 
disueltos; (ST) ~ilidus tulclk--s( ST- SS+SD); (nd) no dclt.."rmin,llto. 
(')Solo se detcrrninó t•n los 1nucstrco~ 111 y IV. 
(2) No se cfcctu.·tron lodos los n1ucstrcos por cslc"lr J,1 pisdth"l t'll n1,l.ntcnin1icnto o por ser cuerpos 
de agua tcrnporak-s 
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ANEX03 
MEDIOS DE CULTIVO 

SOLUCIONES Y TINCIONES 
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MEDIOS DE CULTIVO Y SOLUCIONES 

Para aislar amibas de vida libre se utilizaron placas de agar no nutritivo 
con una capa de bacteria Enterobacter aerogenes muerta. Este medio se conoce 
como NNE. El medio NNE proporciona las sales y la fuente de carbono, en 
forma de bacterias, necesarios para el sostenimiento de las amibas de vida libre. 
Se prepara con los componentes de la solución salina de Neff y agar 
bacteriológico a una concentración de 1.5 % (De Jonckheere, 1984). 

MedioNNE 

Nac1· ......................................................................... 0.120 g 
MgSO, 7 H 20 .......................................................... 0.004 g 
CaCl2 2 H20 ............................................................ 0.004 g 
Na2 HPO, .................................................................. 0.142 g 
KH2P0, .................................................................... 0.136 g 
Agar bacteriológico .................................................. 15.0 g 
Agua destilada ....................................................... 1000 mi 

El rncdio NNE se prepara mezclando los componentes en seco y después 
agregando el agua destilada que se calienta hasta ebullición. Se esteriliza a 121 
oc durar.te 15 min y cuando se enfría un poco se vacían de 15 a 20 tnl de agar en 
placas de Petri previamente esterilizadas. 

Cuando el agar solidifica en las placas, se inoculil una solución de la 
bacteria Enterobncter neroge11es muerta. La bacteria se obtiene coscchándola a 
partir de cultivos puros en solución con agua destilada e inactivándol.:1 en b.:lii.o 

de agua a 70 °c por 30 min 
Las placas con agar se siembran con 0.5 mi de la solución de bacterias 

muertas la cual se distribuye ho1nogéncilrncntc por toda Ja superficie del n1cdio 
con una varilla acodada. Las placas de NNE se dejan reposar un<t hora 
aproximadan1cntc y se gu.:irdan en el refrigerador hasta que se requiere-in. 

Jl.1edio PBSGM (Medio de Chang) 
Medio liquido PBSGM (Fosfato,. Biotriptilsa, Suero, Glucosil l\.1edio, por 

sus siglas en inglés). Este n1edio se utiliza para aislar, axcnizar y rnantcncr los 
aislados de AVL <.]UC hayan crecido en el medio NNE (De Jonckhecrc. 1984). 
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Mediol"BSGM 

Biotriptasa ................................................ 16.6 g 
Dextrosa ...................................................... 2.7 g 
Na2HP04 ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 1.5 g 
KH2P04 ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• o.9 g 
Agua destilada ..................................... 1000 ntl 

Esta solución se envasa en tubos con tapón de rosca, vaciando en cada 
tubo 2.7 ml de medio. Se esterilizan los tubos con el medio a 15 lb de presión 
durante 1.5 min. 

Después de esterilizado el medio y ya frío, se agrega a cada tubo 0.3 ml de 
suero fetal de ternera adicionado con penicilina y kanamicina a una 
concentración de 200 mg/ml de cada antibiótico. Los tubos se conservan en 
refrigeración. 

Medio de Nelson para Naegleria 

Solución de Page 

MgS04·7H20 ................................... 0.4 mg 
CaCh·2H20 ...................................... 0.4 mg 
Na2HP04 ......................................... 14.2 mg 
KH2P04 ........................................... 13.6 mg 
NaCI ................................................ 12.0 mg 
Agua destilada .............................. 100.0 ml 

A la solución anterior agregar; 

Infusión de hígado 
(Oxoid o Panmcde) ............................................... 0.1.7 g 
Glucosa ................................................................... 0.17 g 

Vaciar 4.5 mi en tubos con tapón de rosca de 16 X 125 mm. Esterilizar en 
autoclave por 25 mina 121 °C. Enfriar y asépticamcntc agregar 0.5 rnl de suero 
fetal por tubo (concentración final de 10 % de suero) antes de utilizar. 
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Medio modificado PYNFH 

Solución 1 

Peptona Difco #3 .............................. 10.0 g 
Extracto de levadura Difco ............. 10.0 g 
Acido nucleico de levadura 
Sigma (almacenar a -20 ºC) ............... 1.0 g 
O-Glucosa ............................................ 1.0 g 
Acido fólico ....................................... 15 mg 
Solución de Hemina ......................... 0.5 mi 
KH2PO• ............................................ 0.362 g 
Na2HPO ............................................... 0.5 g 
Agua destilada ................................. 900 mi 

Si es necesario ajustar a pH de 6.9 y esterilizar a 121 ºC por 15 min y 
almacenar a 4 ºC. 

Solución de Hemina 

Hemina ............................................ 200 n"lg 
Trietanotamin¿¡ ................................ 100 mi 

Almacenar a 4 ºC. 

Medio Completo 

Solución 1 900 mi 

Suero fetal de bovino ...................... 100 mi 
Penicilina (100 000 U/mi) .................. 1 mi 
Estreptomicina (100 000 U/ml) .......... 1ml 

Almacenar a -l ºC. 
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354 Medio para Aca11thamoeba 

Proteosa peptona .............................. 15.0 g 
Glucosa .............................................. 15.0 g 
KH2PO• ................................................ 0.3 g 
Vitamina 812 ..................................... 1.0 µg 
Biotina ............................................ 200.0 µg 
Tiamina ............................................. 1..0 mg 
L-Metionina .................................... 14. 9. mg 
Solución salina (ver abajo) .............. 1.0 mi 
Agua destilada ..................................... 1.0 1 

SoJución salina 

CaCb.2H20 ....................................... 0.15 g 
FeCb ................................................... 0.02g 
MgS0 •. 7H20 ..................................... 2.46 g 
Agua destilada .............................. 100.0 mi 

Ajustar el pH a 5.5. El medio puede ser preparado Jibre de partículas por 
filtración o centrifugación a alta velocidad previo a la esterilización en autoclave. 
Utilizar 5.0 mi por cada tubo de tapón de rosca de 16 X 125 mm. 

711 PYb 

Proteosa peptona ............................................ 1.0 g 
Extracto de levadura ...................................... 1.0 g 
Agua destilada .............................................. 900ml 

Preparar y esterilizar scparadan"lentc cada una de las siguientes soluciones 
patrón y agregue al medio basal como se indica abajo para evitar precipitación 
(Prepare un volumen final de 1.0 1) 

Soluciones patrón: 

O.OS M CaCf,. ................................................. ..1.0 mi 
0...1 M MgS0,.7 H,O ..................................... 2.5 mi 
0.25 M Na2HP0 ............................................ 8.0 mi 
0.25 M Kl-hPO, ........................................... 32.0 mi 

El pH deber de ser 6.5. Esterilizar 25 min a 121 ºC. 
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902 Medio axénico de Schuster para Naegleria 

Extracto de levadura ...................................... 2.5 g 
Peptona ............................................................ 2.5 g 
Concentrado de hfgado Oxoid al 5 % ...... 100 m1 
Na2HPO• (O.OS M) ...................................... 60.0 mi 
KH2PO• (0.05 M) ......................................... 40.0 mi 
Agua destilada cbp ........................................ 1.0 1 

Preparar el concentrado de hígado en agua destilada, filtrar o centrifugar 
a alta velocidad para remover el sedimento y esterilizar durante 25 min a 121 ºC. 
Agregar el concentrado de hfgado filtrado al medio al momento de su 
preparación. Agregar suero de bovino antes de utilizar el medio. 

997 Medio para amibas de agua dulce 

Extracto de malta ............................... 0.1 g 
Extracto de levadura .......................... 0.1 g 
Bacto agar .......................................... 10.0 g 
Agua destilada ..................................... 1.0 1 

1029 Medio LIT 

Caldo infusión de hígado .................. 9.0 g 
Triptosa ................................................ 5.0 g 
NaCI ..................................................... 1.0 g 
Na2HP04 .............................................. 8.0 g 
KCl ........................................................ 0.4 g 
Glucosa······----·-······-······················--····· 1.0 g 
Suero fetal de bovino ................... 100.0 mi 
Hemina ........................................... 10.0 mg 
Agua destilada q.b.p ........................... 1.0 1 

Ajustar el pH a 7.2 y esterilizar por filtración Seitz. Vaciar asCpticamentc 
en alícuotas de 5.0 rnl en tubos de tapón de rosca de 16 X 125 mm. 
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U.52 Medio EG 

Acetato de sodio ................................. 1.0 g 
Extracto de carne ..............................•• 1..0 g 
Triptona ............................................ H. 2.0 g 
Extracto de levadura .......................... 2.0 g 
CaCh .................................................. 0.01 g 
Agua destilada ..................................... 1.01 
Esterilizar por 20 min. a 1.21 ºC. 

TINCIONES 

Tinción Tricrómica (modificada por Cerva, L. com .. pers .. ) 

Hematoxilina de Gómori 

Cromótropo 2R ........................................................... 0.6 g 
Verde rápido FCF ....................................................... 0.3 g 
Ácido fosfowolfrámico .............................................. 0.6 g 
Ácido acético ............................................................. 1.0 ml 
Agua destilada ......................................................... 100 mi 

Hematoxilina de Koolovsek 

Hematoxilina ...................................................•........•. 0.2 g 
Sulfato de aluminio y potasio ................................•.. 5.0 g 
Quelaton 111 .................................. ~ ..................•........... 0.1 g 
(no esencial) 
Peryodato de sodio .............................•.................... 20 mg 
Agua destilada ......................................................... 1.00 ml 

Alcohol sublimado 

HgC12 ........................................................................... 40g 
NaCl .............................................................................. 50g 
Alcohol 50% ........................................................... 1000 mi 

Carbonato de litio al 1°/o 
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Alcohol 

Alcohol etílico 96% ................................................. 99.0 mi 
Ácido acético ............................................................. 1..0 mi 

Proceso de fijación 
Se lava 1. placa con amibas en buen crecimiento con 5 mi de agua 

destilada. 
Se hace el arrastre de este lavado de amibas con un asa acodada. 
Se marcan los portaobjetos con un circulo de cera donde se va a poner el 

concentrado de amibas. 
Con un bulbo unido a una pipeta Pasteur de punta alargada se toma el 

lavado de las cajas y se vacía en un tubo de ensaye con tapón de rosca. 
Centrifugar a 2 000 rpm durante 10 min. 

Se desecha el sobrenadante y se toman 3 gotas de la pastilla que se ha 
sedimentado en el tubo para colocarlas en el portaobjetos ya marcado con la cera. 

Se ponen los portaobjetos en cámaras húmedas (cajas Pctri con agua 
destilada). 

Estas cámaras se incuban a la temperatura óptima a la que crece la an1iba, 
durante 30 rnin con el objeto de que las amibas se adhieran al cristal. Ver al 
microscopio inmediatamente al sacarlas de la incubadora. 

Se sumerge lo más pronto posible en el alcohol sublimado .. debido a que 
las amibas se pueden separar del vidrio. Se mantiene la muestra sumergida de 1 
a 2 h. En este paso se lleva a cabo la coagulación de las proteínas. 

Se hace el cambio de las n1uestras a alcohol al 80 %, y se deja durante toda 
la noche. 

NOTA: Las preparaciones no se deben dejar secar. Al día siguiente se 
hace un cambio a agua destilada para enjuagar. 

Proceso de tinción 
La muestra se sumerge en hematoxilina de Koolovsck no más de 30 seg. 
Se enjuaga con agua alcalina. (Unas gotas de NaOH 0.1 N en agua 

destilada con el objeto de que la hematoxilina vire de rojo a azul). 
Se enjuaga con agua de la llave abundantemente. 
Se le pone la solución de Gó1nori (?v1czcla Tricrórnica) durante 10 n1in 
Se enjuaga rápidan1cntc en la 111ezcla de solución ácido-acético-alcohol 

para quitar el exceso de solución de Górnori. 
Se sumerge la muestra en etanol al 96 % 10 veces. 
En otro recipiente con alcohol se vuelve a sumergir la muestra 10 veces 

(sacando y metiendo). E.o::;to se hace con el objeto de deshidratar la preparación. 
Finalmente se sumerge en el xik>I durante 5 min. 
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ANEX04 
ISOENZIMAS 

<TÉCNICAS Y ZIMOGRAMAS> 
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TÉCNICAS PARA LA DETERMINACIÓN DE ISOENZIMAS 

Preparación de los concentrados de amibas para isoelectroenfoque 
Cultivar las amibas en botellas para cultivo de tejidos de 25 cm3 con 10-15 

ml de medio Chang por tres dlas a 30 ºC o hasta observar una rnonocapa de 
trofozoftos, Jo cual debe de representar alrededor de 106 células por mL 

Cosechar las amibas poniendo las botellas durante 3 rnin a una 
temperatura de -20 ºC teniendo cuidado que el medio no se congele, o las células 
serán Hsadas. Se agitan vigorosamente las botellas y el medio se vacfa en tubos 
de centrífuga de polipropilcno de 15 mi. Las células amibianas se concentran por 
centrifugación a 2000 rpm durante 10 min y se desecha cuid.adosamente el 
sobrenadante. 

La pastilla de células se resuspendc con agua destilada y se transfiere a 
tubos de microccntrffuga de 2 1nl. y se concentra nuevamente a 3000 rpn1 por 10 
min. Se tira con cuidado el sobrenadan te, cuidando que Ja pastilla no se altere. 

Se agregan 10 µI de Tritón X-100 y Ja muestra se congeJa y descongela 2 
veces a -20 ºC par.:i Iisar las células y liberar su contenido. Si este concentrado no 
va a ser utiJizado inmediatamente se puede guardar hasta 1 mes a -75°C o en 
nitrógeno líquido. Se ha probado la efectividad de este proccdin1iento para lisar 
completan1ente las células de "1n1ibas, sin embargo, una alternativa es so1nctcr las 
a las células concentradas en Ja pastilla n lisis por sonicación utilizanUo ..J pulsos 
al 30% y a 15-20 watts. 

Parn utilizar Jos concentrados en isoclectrocnfoque, se descongelan las 
muestras a 37 ºC utilizando 25 µI y congelando inn1cdiatan1cnte, no se 
recomienda descongelar n1ás de .3 veces y~1 que J¿¡s enzimas pierden actividad y 
las niarctts de Jos zimogranias pueden ap,1rcccr n1uy claras o no ser visibles (De 
Jonckhcerc, 198..J; Hobinson l'I al., 1992). 

Proceso de lsoelectrocnfoque (IEF) 
Se utilizó el procedin1i~nto p~r.J. la identificación de cspccic!'i Uc ¡¡n1ibas 

por isocnzin1as separadas en gclt?s de agnrosa por isoeJectroenfoquc cnzin1ático 
descrito por De Jonckhccrc(198..J) y por Robinson el ni., (1992) y yuc se detalla 
abajo: 

Disolver en baf\o de agua hir\'icntt..~ Ja solución de agarosa en un 1niltraz 
carlcnnicycr de 50 1111. Con .30 mi de solución se puede formar un gel de 11 x 225 
n1n1 que contenga: 

0.3 g Lle agarosa IEF 
3.6 g de sorbitol 
27 1111 di.• agua destilada 
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Mientras se disuelve la agarosa, se prepara el molde. 

• Se ajusta una tabla de nivelación que debe estar horizontal. 
• Vaciar 2 mi de agua destilada en la mitad de la placa de nivelación. 
• Colocar una hoja de película Gel Bond para geles de agarosa de 114 x 225 mm 

sobre la placa de nivelación con la superficie hidrofílica hacia arriba. 
• Con un rodillo se hace presión sobre la pelrcula y contra la placa de nivelación 

para quitar el exceso de humedad y las burbujas que se pudieran haber 
formado bajo del gel. Se seca la película y sus orillas con papel absorbente 
suave. 

• Se coloca el marco de acrílico sobre la película y se sujeta con grapas para 
formar un molde. 

Cuando la agarosa se disuelve completamente. se deja enfriar hasta 75 e-e. 
Se agrega el anfolito (1.9 mi). se mezcla suavemente evitando formar burbujas y 
se vacía rápida y de manera uniforme dentro del molde. dejando gelificar la 
solución por 10-15 min. Se retira el marco de acrflico de la tabla niveladora 
cuidando de no dañar el gel y se deja que la agarosa gelifique completamente 1 h 
a 4 "C. 

Pipetear 2 mi de agua destilada sobre la placa de enfriamiento de la 
unidad de electroforesis. colocar arriba la pelrcula con el gel asegurándose de que 
el agua se extienda en una delgada película sin burbujas bajo del gel. Quitar el 
exceso de agua con toallas de papel absorbente. 

Sumergir los electrodos de 6 x 10 x 225 mm en las soluciones del ánodo 
(H2S04 0.05 M) y del cátodo (NaOH 1 M) respt.~tivamente. Secar los electrodos 
colocándolos sobre papel filtro por 1 minuto para quitar el exceso de liquido (los 
electrodos no deben gotear) y luego colocarlos sobre e1 gel aproximadamente a 1 
mm de Jos extremos. 

Aplicar 25 J.tl de cada una de las muestras utilizando los papeles 
aplicadores de muestra de 10 x 5 mm. 

Colocar la tapa del equipo de electroforesis de can1a plana FBE 3000 
(Pharmacia Fine Chemicals) y revisar que haya buen contacto entre los 
electrodos de la tapa y los electrodos colocados sobre el gel. 

Ajustar la fuente de poder ECPS 3000/150 (Pharmacia Fine Chemicals) a 
15W. 1500V v corriente ilimitada. 

Quita~ los aplicadores de muestra después de 45 min. 
Después de otros 45 min apagar el equipo, levantar la tapa y quitar los 

electrodos del gel. 
Colocar el gel en la solución reveladora de enzima a 37 ºC durante 30-60 

min. 
Secar el gel colocándole varias hojas de papel secante arriba_ seguido de 

una placa de vidrio c..lc tamaño adecuado y un peso de alrededor de 1 Kg para 
ayudar al secado. Después de 15 min. se quitan los papeles y se termina con una 
secadora de pelo hasta '"]UC el gel '"lucdc complctarncnte seco. 
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REVELADO DE ENZIMAS 

Fosf'atasa ácida (FA) 

Fosfato ácido de Na-(3-naftil ................................. 100 mg 
Sal negra K .............................................................. 100 mg 
Amortiguado de acetato 0.05 M pH 5.0 ............... 100 mi 

Leucin aminopeptidasa (LAP) 

13-Jeucin-J}-naftilamida ............................................. 40 mg 
Sal negra K ................................................................ 50 mg 
Amortiguador Tis-maleato 0.2 M pH 6.0 ............ 100 ml 

Propionil esterasa (PE) 

Sal RR de azul rápido ............................................ 100 mg 
Amortiguador de fosfatos 0.1 M pH 5.7 .............. 100 mJ 
a-nafti1propionato al 1 % (en acetona al SO%) ....... 2 ml 
Malato deshidrogenasa (MDH) 

Na-L-malato 1 M ....................................................... 10 ml 
P-NAD+ ..................................................................... 50 mg 
Nitro azul tt?trazoJio (NBT) ..................................... 30 mg 
Metasulfato de fenazina (PMS) ................................ 2 mg 
NaCN0.1 M ................................................................. 5ml 
Amortiguador Tris-HCI 0.5 M pH 7.1. ................... 15 mi 
Hi0 .............................................................................. 70ml 

Alcohol deshidrogenasa (AlcDH) 

Etanol (96 %) .............................................•.................. 3 mi 
P-NAD+ ..................................................................... 50 mg 
NBT ............................................................................ 30mg 
PMS .............................................................................. 2mg 
NaCN0.1 M ................................................................. 5ml 
Amortiguador Tris-HCI 0.5 M pH 7.1 .................... 15 mi 
H;i0 .............................................................................. 77ml 
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Glucosa fosfato isomerasa (CFI) 

Fructosa-6-fosfato ....................................................... 5 mg 
Amortiguador Tris-HCl 100 mM pH 8.0 ................. 2 mi 
Solución stock de NADP ........................................... 25 µI 
MgCb 1.0 M ................................................................ 25 µI 
Solución stock de MTI' .............................................. 25 µI. 
Solución stock de PMS .............................................. 25 µI 
Glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa ............................ 5 µl 

Fosfoglucomutasa (FGM) 

Glucosa-l-fosfato ...................................................... 10 mg 
Glucosa-1,6-difosfato .............................................. 0.2 mg 
Amortiguador Tris-HC! lOOmM pH 8.0 .................. 2 mi 
Solución stock de NADP ........................................... 25 µl 
MgCh 1.0 M ................................................................ 25 µl 
Solución stock de MTI' .............................................. 25 µl 
Solución stock de PMS .............................................. 25 µI 
Glucosa-6-fosfato-dcshidrogenasa ............................ 5 µl 

SOLUCIONES STOCK 

MTr 14.5 M (disolver 240 mg en 10 rnl de agua destilada; almacenar a 4 ºC en la 
obscuridad). 

PMS 6.5 mM (Disolver 80 mg en 40 mi de agua destilada; almacenar a 4 ºC en la 
obscuridad). 

NADP 25 mM (Disolver 800 rng en 40 mi de agua destilada; almacenar a 4 ºC). 

Glucosa-6fosfato-deshidrogenasa (Disolver 1000 unidades en 1 mi. Guardar 
alícuotas de 0.1 mi y congelar a -80 ºC. Para usar, descongele una alícuota, 
agregue agua destilada q.b.p. 2 mi, almacene a 4 ºC). 
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SOLUCIONES AMORTIGUADORAS: 

Amortiguador de Acetato O.OS M pH 5.0 

Soluciónl 
CH,CC>ONa ....................................... 1.64 g 
Agua destilada ................................. 100 ml 

Solución2 
CH,CC>OH ......................................... 0.6 mi 
Agua destilada ................................. 100 mi 

Combinar 176 ml de la solución 1 y 74 mi de la solución 2 con 250 m1 de 
agua destilada. 

Amortiguador Tris-maleato 0.2 M pff 6.0 

Soluciónl 
Tris ...................................................... 7.26 g 
Acido maléico ................................... 6.96 g 
Agua destilada .•............................... 150 mi 

Solución2 
Na0H ................................................... 1.6g 
Agua destilada ................................. 100 mi 

Combinar 125 mi de la solución 1 y 65 mi de la solución 2 con 310 
mi de agua destilada. 
Amortiguador de fosfatos O.:J. M pH 5.7 

Solución 1 
NaH2PO •.......................................... 6.875 g 
Agua destilada ................................. 250 mi 

Solución2 
Na2HP04 ............................................ 2.83 g 
Agua destilada ................................. 100 ml 

Combinar 230 mi de la solución 1 y 20 mi de la solución 2 con 250 
mi de Agua destilada. 
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Amortiguador Tris HCI 0.5 M pH 7.1 

Solución1 
Tris .................................................... 18.15 g 
Agua destilada ................................. 150 mi 

Solución2 
HCl ..................................................... 2.1 mi 
Agua destilada ................................. 250 ml 

Combinar 125 mi de la solución 1 y 250 mi de la solución 2 con 125 mi de 
agua destilada. 

Amortiguador Tris HCI 100 mM pH 8.0 

Trizma base ....................................... 12.1 g 
Agua destilada ............................... 1000 mi 

Disolver el Trizma y ajustar el pH a 8.0 con HCI 4M. 

Los esquemas de la página siguiente muestran los resultados obtenidos de los 
corrimientos por isoelectroenfoque para identificar a nivel de especie a las 
amibas de vida libre de los géneros Naeglerin, Hnrtmnnnelln y Acnntlinmoebn. 
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Figura AS. Zimograma de Naegleria para la enzima leucin aminopcptidasa pH 3-10 
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Figura A6. Zimograma de Nc1egferia para la enzima leucin aminopcptidasa pll 3-10 cont. 

·~ -~ ~ 1 l 
:;,. 

~ ~ ~ ~ ~ Cli .= ~ ~ e " ~ :::: .~ 
~- .~ :::: :::: :::: 

"" § 
~ -" 

:;.¿ § 
'"-: 

~ ~ 122 



Figura A 7. Zimograma de Naegleria para la enzima malato dcshidrogcnasa pH3~ 1 O 
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Figura A9. Zimograma de Naeg/eria para la enzima fosfatasa ácida pl-t 3-10 
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Figuru AIO. Zimograma de Nw:gli!ria para la enzima fosfatasn ñcida pl-1 3-10 
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Ficura Al l. Zimograma de Naeg/eria para la enzima propionil c:sterasa pH 3-10 
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Figura Al2. Zimograma de Nc1egleria para la enzima propionil esterasa pH 3-10 
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Fisura Al3. Zimograma de Har1ma1111e/Ja para la enzima propionil cstcrasa pH 3- t O 
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Figura Al.&. Zimogmma de Hortmamre//a para la enzima propionil estcrasa pl-1 3-10 
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Fiaura At5. Zimograma de Hartmanr1e//a para la enzima f'osíatasa ácida pH J-10 

... 
~ "' ¡;: :¡;-

~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 
:¡;-

~ ~ ~ t:: 
~ ...:. i !!! t: g¡ 

Fiaura Al6. Zimograma de Hartmanne//a para la enzima fosfatasa ñcida pl-f 3.10 
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Figura Al7. Zimograma de Hartmannella para la enzima glucosa fosfato isomerasa pH 3-10 
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Figura A 19. Zimograma de Harrmonnella para la enzima (osfoglucomutasa pH 3-1 O 
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Figura A20. Zimograma de rlartmwmella para la enzima fosfoglucomutasn pl-l 3-10 

~ < "" ¡;: ~ :é ~ ~ ~ ~· x ;¡;: o ~ 
N 

<::: <::: ~ = ~ 
~ ~ ""- :::: ::: :::: !:: 

129 



~ 

"' 

Figura A2 l. Zimograma de J-lartmamrella para la enzima lcucfn aminopeptidasa pH 3-1 O 
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Figura A22. Zimograma de /lartma1111ella para la enzima lcucin aminopcptidasa pl-1 3· I U 
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Figura A.23. Zimograma de Ac:amlramoeba para la enzima propionil esterasa pH 3-10 
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Figura .A.24. Zimograma de A1.:a111/wmol!ba para la enzima fosfntasa ácida pl-I 3-1 O 
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Figura A2S. Zimograma de Acu111/11;1moeba para la enzima malato deshidrogenasa IEF pH 3-10 
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Fi~ura .A.26. Zimograma de An1111/u1111u1.•ba pai-n l;:1 enzima alcohol dcshidi-ogenasn pl-1 3-1 O 
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