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RESUMEN 

Se presenta el caso de un niño de seis años, con cuadro 
clínico de síndrome meníngeo, cerebeloso, piramidal, hiper­
tensión endocraneana, localización del V par craneal , dete­
rioro neurológico; artralgias , fiebre no cuantificada, rinorrea 
verdosa y tos seca. Antecedentes. Había jugado en lugar 
árido y polvoso dos días antes del cuadro respiratorio; se 
había lavado la cara y la cabeza con agua salada de un 
recipiente obtenida de un estero. Ingresó al Servicio de 
Urgencias deiiNP con diagnóstico de encefalitis por amibas 
de vida libre del género Acanthamoeba spp., que se confirmó 
con examen directo en fresco de líquido cefalorraquídeo y 
tinción con negro de clorazol. Se trató con ketoconazol y 
tetraciclina por 14 días y respondió satisfactoriamente. Su 
evolución fue insidiosa pero favorable; se recuperó íntegra­
mente. 

Palabras clave: Amibas de vida libre, Acanthamoeba spp., 
encefalitis, hipertensión endocraneana, síndrome menín­
geo, síndrome cerebeloso, síndrome piramidal. 

INTRODUCCIÓN 

La meningoencefalitis amibiana primaria producida 
por amibas de vida libre, se han identificado como 
responsables de cuadros esporádicos caracterizados 
por sintomatología neurológica aguda de evolución 
rápidamente fatal asociada a menudo con el antece­
dente de inmersión en aguas estancadas y cálidas 13

•
16

• 
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' ABSTRACT 

We present the case of a six year old boy, with clinical 
features of meningeal cerebellar and pyramidal syndrome, 
intracranial hypertension, focalization of the V cranial nerve, 
neurological deterioration with arthralgias, fever, greenish 
rhynorrea and dry cough. Prior to hospitalization he had 
played in an arid and dusty place two days befare respiratory 
symptoms appeared; he had washed his lace and head by 
immersion in brackish water, obtained from an estuary. The 
diagnosis alter admission lo the emergency room of the 
Instituto Nacional de Pediatría was amebic encephalitis 
causad by free-living Acanthamoeba spp. genus; this was 
confirmad by direct exam of the cerebrospinal fluid in fresh 
and black clorazol stain. He responded satisfactorily with 
ketoconazole and tetracycline for fourteen days. The course 
insidious but favourable, with complete recovery. 

Key words: Free-living amebas, Acanthamoeba spp., 
encephalitis, intracranial hypertension, meningeal cerebellar 
and pyramidal syndrome. 

DESCRIPCIÓN DEL CASO 

Niño de seis años de edad; vivía en medio rural donde 
existía fecalismo al aire libre; en su casa había fosa 
séptica; se almacenaba el agua en grandes recipientes. 
Un mes antes de iniciarse su padecimiento, se había 
lavado la cara y la cabeza por inmersión en un tambor 
de agua salobre obtenida de un estero. 

Inició su padecimiento actual 23 días antes de su 
ingreso, con astenia y adinamia; 24 h más tarde presen­
tó rinorrea verdosa; fiebre no cuantificada por tres a 
cuatro días que se trató con metamizol. Posteriormen­
te presentó diarrea con evacuaciones líquidas, amari­
llas, fétidas, sin moco ni sangre, en número de tres al 
día. Continuó con fiebre por lo que recibió un trata-
miento no especificado. Estuvo asintomático por 14 
días. Continuó con adinamia; corría con lentitud; pre­
sentó movimientos lentos de predominio en extremi-
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alteraciones de la conducta, con depresión , mied o e 
inseguridad. El mismo día por la tarde tuvo dolor 
abdominal generalizado, sin fiebre ni diarrea; poste­
riormente apareció dolor articul ar de predominio en 
codos y muñecas y alteración de la marcha. Un médico 
diagnosticó descalcificación ósea e infección intesti­
nal; recetó calcio por vía oral. A las 48 h apareció ataxia 
con lateropulsión derecha aún con apoyo. Debido a 
que persistía la sintomatología y tenía somnolencia, 
o tro médico lo envió al Instituto Nacional de Pediatría, 
con diagnóstico probable de síndrome ele Guillain-Barré. 

Exploración física 
Peso, 28 kg (97); Talla, 119 cm (75 ); PC 53 cm; FC 82 
x'; TA normal; FR 24 x'; Te m p. 36°C. Niiio consci en te, 
tranquilo , orientado en las tres esfe ras, poco coopera­
dor; bradipsiquia importante con tendencia a mante­
ne r la mirada fija; ojos: pupilas isocóricas, con reflejos 
normales y tendencia a la midriasis de 4 mm; nistagmus 
derecho horizontal. Fondo de ojo normal. Movimien­
tos conjugados completos; carnpimetría: hcmianopsi a 
temporal derecha. Neurológico: Glasgow 15, con pará­
lisis de los pares VI, VII y VIII derechos. Resto de los 
pares derechos y contralaterales normales. 

Signo de Babinski y sucedáneos negativos. Signo de 
Rombcrg positivo con lateropulsión derecha y base de 
sustentación amplia. ROT + + + en miembros inferiores, 
ROT ++en extremidades superiores. Fuerza muscular 
disminuida 4/5 en MsSs y 3/5 en Msis. Sensibilidad con­
servada. Resto de la exploración normal (Fig. 1 ). 

Exámenes de laboratorio 
Biometría hemática: Hto 45; leucocitos 12,200, 
linfocitos 26%, monocitos 1%, seg. 73%, plaquetas 
330,000, QS/ES Glucosa sé rica 92 mg/dL, Na 139.9, K 
4.8, ClllO, BUN 24.5 , creatinina 0.41, LCR: turbio, sin 
película, células 27, PMN 2% , monos 98%, glucosa 49, 
proteínas 38.9, eritrocitos + + ,. T AC cerebral: Edema 
cerebral leve a moderado con ruptura de la barrera 
hematoencefálica (Fig. 2). 

Evolución clínica 
A su ingreso fue valorado por Jos Servicios de Neuro­
logía y Oftalmología, donde se diagnosticó síndrome 
cerebeloso secundario a un probable tumor de fosa 
posterior; otro diagnóstico diferencial fue ataxia aguda 
de la infancia. 

El paciente cursó con períodos de somnolencia 
alternados con irritabilidad; hiperreflexia bilateral , 
disdiadococinesia, dismetría; signo de Babinski posi ti-

62 

Figura 1. Radiografía de tórax; la silueta cardiaca y los campos 
pulmonares son normales. 

Figura 2. TAC de cráneo en fase simple. No se visualizan giros 
corticales; el parénquima cerebral tiene densidad homogénea; 
adecuada diferenciación de sustancia gris y blanca, pero con 
edema cerebral de leve a moderado. 

vo bilateral. El dolor articular persisía. Se le trató con 
ceftri axone y dexametasona. 

I3iometría hemática: Hto 45 % ; Hb 14.6; leucocitos 
21,600; linfocitos 8% ; segmentados 86% ; plaquetas 
101,000. 

Continuó somnoliento, con síndrome encefálico, 
alternando con períodos de alteración psicomotora; 
había datos de síndrome meníngeo con signo de 
Brudzinski positivo; síndrome piramidal manifestado 
por hiperreflexia, Babinski bilateral de predominio 
izquierdo, aumento del tono muscular con hemiparesia 
desproporcionada izquierda, actitud flexora y aduc­
ción a tórax del miembro superior izquierdo. Había 
alteración marcada de la refracción; pupilas midriáticas, 
refl ejos oculocefálicos paréticos del lado izquierdo. Se 
pensó en la posibilidad de síndrome panencefálico 
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agudo de etiología viral ( adenovirus, Coxsackie, Epstein 
Barr, CMV). Cuatro horas después aumentaron los 
datos de hemiparesia izquierdos y afasia; tuvo dos 
vómitos en "proyectil". Se solicitó TAC de cráneo; 
había mala diferenciación de substancias cerebrales 
que sugerían hipoperfusión subcortical, (Figs. 3 y 4) 
por lo que fue necesario intubarlo. Se inició un trata­
miento enfocado al aspecto neurológico, con manitol, 
monitorización de PPC; no fue posible colocar un 
catéter ventricular para monitorización de PIC. No 
había alteraciones hemodinámicas. 

El Servicio de Parasitología diagnosticó síndrome 
cerebeloso, con datos de focalización del V par. El 

Figura 3. T AC de cráneo en fase contrastada. Cisternas basales y 
sistema ventricular de características normales en situación, 
morfológica y tamaño. Estructuras vasculares de características 
normales, sin reforzamientos de tipo patológico. 

Figura 4. TAC cerebral en fase simple. Disminución del tamaño de 
ambos ventrículos laterales que indica compresión de los mismos, 
así como pérdida de la definición del parénquima cerebral, secun­
daria a intenso edema cerebral. 
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cuadro clínico y los antecedentes, especialmente el uso 
de agua salobre de un estero, con la que el paciente se 
lavó la cara sugirieron que había que descartar encefa­
litis granulomatosa por amibas de vida libre o bien una 
coccidioidomicosis. Se tomó LCR directo y se hizo un 
frotis para búsqueda de amibas de vbida libre y también 
para cultivo en búsqueda de hongos, intradermoreac­
ción (ID R) con esferulina y coccidioidina e inmünodifu­
sión en gel para búsqueda de anticuerpos contra hongos: 

El Servicio de Infectología consideró que probable­
mente el enfermo tenía una encefalitis viral, ya que 
estas afecciones se manifiestan con ataxia y alteracio­
nes de la conciencia. Se descartaron como etiología, 
Coxsackie, enterovirus, virus Epstein-Barr; menos pro­
bablemente herpes, porque éste causa parálisis del 
nervio facial. Se le dio tratamiento con aciclovir más 
amoxacilina o cefuroxime. Se envió LCR para búsque­
da de herpes. 

Laboratorios 
PCR 0.9, complemento 163, C3 142 (91-161), C4 32 
(15-41), AAN negativo, IgG 1244 (604-1228), IgM 121 
(45-196), IgA (32-199), células LE negativa, DNA 
nativo negativo. 

Se hizo nueva punción lumbar; el LCR tenía aspec­
to de agua de roca, sin película; células 27; polimorfo­
nucleares 2%, monocitos 98%. Se enviaron muestras a 
parasitología, solicitando cultivo para hongos, búsque­
da de amibas de vida libre y nuevo perfil viral. Los 
potenciales somatosensoriales provocados estaban dis­
minuidos de amplitud. 

El examen directo en fresco de LCR y tinción con 
negro de clorazol (Fig. 5) confirmó la presencia de 
amibas de vida libre del género Acanthamoeba. Se 
inició tratamiento con ketaconazol a 10 mg/kg/día; 
cloranfenlcoi100 mg/kg/dia y tetraciclina 35 mg/kg/día. 
Se hizo control de LCR en una semana. Se aplicó IDR 
con esferulina. Se revaloró al paciente y de dedició 
suspender la tetraciclina. Se inició tratamiento con 
sulfametoxasoVtrimetoprina (TMP/SMX) 20 mg/kg/día. 

Se trasladó al paciente al Servicio de Terapia Inten­
siva donde permaneció intubado durante seis días; se 
extubó y no hubo complicaciones. Los primeros tres 
días siguientes tuvo alteraciones del estado de alerta y 
alucinaciones visuales. Un electroencefalograma de 
control no mostró crisis convulsivas. El paciente fue 
mejorando; se inició la alimentación por vía oral con 
buena tolerancia. También mejoró el estado neuroló­
gico. Se trasladó al Servicio de Infectología. Se comple­
tó un tratamiento de 14 días con antimicrobianos: 
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Figura 5. Fotomicrografía. Se observa un trofozoíto de 
Acanthamoeba spp. Tinción negro de clorazol. Microscopia de 
campo claro 100 x. 

TMP-SMX, ketoconazol y cloranfenicol y continuó la 
mejoría clínica. Se dio de alta en buen estado general y 
sin complicaciones neurológicas. 

DISCUSIÓN 

Antes del informe de Culbertson en 1958, se conside­
raba a las amibas de vida libre como saprófitas y no 
patógenas. Fowler en 1965, en Australia publicó el 
primer caso de infección del SNC por amibas de vida 
libre; posteriormente se informó un caso en Estado 
Unidos y otro en Checoslovaquia. A partir de entonces 
se han descrito más de 160 casos en todo el mundo 18

• 

La enfermedad es bien conocida en Europa, Estados 
Unidos y Austria y el protozoario causal se ha encon­
trado en balnearios y piscinas. Se han diagnosticado 
varios casos en América Latina; el primero en México 
fue informado por Valenzuela y cols. en un adulto 
joven de Mexicali en 1984 14

• Otro caso en el país fue 
diagnosticado en vida en Monterrey y tratado con éxito 
a base de anfotericina B 15• En 1989 López Corella y 
cols. presentaron el caso de un adolescente varón de 13 
años de edad originario de Michoacán en quien se 
realizó el diagnóstico postmortem por el estudio del 
parénquima cerebral 13• 

La encefalitis por Acanthamoeba sp. es una enfer­
medad granulomatosa crónica que se manifiesta por 
déficit focal neurológico, signos de hipertensión 
endocraneana y características neurológicas sugestivas 
de una masa en expansión 4.s. Se ha visto con mayor 
frecuencia en pacientes inmunocomprometidos, en los 
sometidos a trasplante de órganos; en quienes han 
recibido tratamiento con drogas antineoplásicas o con 
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antibióticos de amplio espectro; en los alimentados por 
vía parenteral; en quienes reciben ventilación mecáni­
ca o diálisis peritoneal; en pacientes con neoplasias 
malignas, especialmente !infamas 8

•
9

•
12

• 

La vía de diseminación a SNC es hematógena, con 
foco primario probable en piel o vías respiratorias, 
riñón o intestino; además se le puede aislar de la boca 
y nasofaringe de individuos asintomáticos 18

• 

Existen dos formas clínicas, la benigna y la maligna; 
esta última se caracteriza por áreas de necrosis en el 
SNC, infl.amación crónica de tipo granulomatoso con 
presencia de células de Langhans. La benigna por 
encefalitis necrosante con mínima respuesta inflama­
toria subaguda y sin reacción granulomatosa 2.7. 

Su pronóstico es malo para la vida y la función; la 
mortalidad es hasta de 60% 11 . En la mayoría de los 
casos el diagnóstico se hace postmortem 6• 

La Acanthamoeba spp. es una amiba de vida libre 
del phylum Sarcomastigophora, orden Amoebida, 
superordenAcanthopodina, familiaAcanthamoebidae. 
Su ciclo de vida incluye el trofozoíto, que es la forma 
vegetativa, que puede formar quistes si las condiciones 
son desfavorables y revertir a su forma inicial si son 
apropiadas 1

• Los trofozoítos se reconocen por la pre­
sencia de apéndices espinosos delgados de 20 a 40 
micrómetros. Su citoplasma es granular y tiene un 
núcleo central único, largo, denso, rodeado de una 
zona clara; su diámetro medio es de 6 micrómetros. 
Pueden identificarse en el tejido del SNC de animales 
o de humanos infectados, por la presencia de nucléolos 
esféricos, centrales, rodeados de un halo claro alrede­
dor del núcleo 1

•
3

• 

La Acanthamoeba spp. tiene una membrana 
electrónicamente densa. El citoplasma contiene ribo­
somas libres, algunas vesículas pequeñas, túbulos, gru­
pos de fibrillas y un número variable de sistemas 
citoplásmicos y organelos. 

Los quistes se caracterizan por una doble envoltura; 
su diámetro promedio es de 12.5 a 16.2 micrómetros. 
Las formas de los quistes pueden ser esféricas, estrella­
das, hexagonales, poligonales, etc. 1• 

Las amibas patógenas de vida libre existen frecuente­
mente en colecciones de agua contaminada, lagos, lagunas 
o albercas, con temperatura elevada, que sirve de reservorio 
potencial para su proliferación; crecen mejor a temperatu­
ras entre 25 y 35º C. Se distribuyen en todo el mundo, pero 
se desconocen su frecuencia y prevalencia 1,7. 

Se han encontrado en la mucosa nasal y la oro faringe 
de individuos sanos, lo que puede deberse al transporte 
de trofozoítos o quistes por el aire. 
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Debido a sus características de oportunistas, la 
infección puede ocurrir en cualquier época del año, sin 
necesidad que haya contacto con el agua 1• 

La encefalitis por Acanthamoeba spp. es una enfer­
medad granulomatosa, crónica, que se manifiesta usual­
mente por déficit neurológico focal, signos de hiper­
tensión intracraneal y datos sugestivos de una masa 
endocraneana en expansión. Los signos neurológicos 
focales aun siendo sutiles y la evidencia radiológica de 
masas avasculares que ocupan los espacios con lesión 
de la barrera hematoencefálica en un paciente con 
encefalitis, debe alertar al médico sobre la posibilidad 
de una enfermedad granulomatosa 1

•
2
•4•5•

12
• 

Las infecciones virales, bacterianas y por hongos de 
la piel, han incrementado significativamente la fre­
cuencia y severidad en pacientes inmunocomprometi­
dos y a los sometidos a trasplante de órganos o bajo 
tratamiento con drogas antineoplásicas, antibióticos 
de amplio espectro, alimentación parenteral, ventila­
ción mecánica o diálisis renal, que son más susceptibles 
a la infección. Otros factores adversos son las neoplasias 
(linfoma), enfermedades crónicas, drogadicción, trau­
ma, quemaduras, condiciones geográficas y ocupacio­
nales 1.2,8.9,12. 

La encefalitis por Acanthamoeba spp. se presenta 
en dos formas clínicas: la forma maligna se caracteriza 
por necrosis de tejido del SNC, inflamación crónica y 
reacción a cuerpo extraño. La forma benigna, por 
encefalitis necrosante, con mínima respuesta 
inflamatoria subaguda, sin reacción granulomatosa 1•2•7• 

La diseminación a SNC es por vía hematógena; el 
foco de origen probable puede ser la piel o las vías 
respiratorias. El período de incubación y el curso clíni­
co se desconocen. 

Los síntomas y signos son discretos y usualmente se 
presentan lentamente: irritabilidad, confusión, aluci­
naciones, mareos, somnolencia, letargo y cambios de 
conducta. La regla es que aparezcan signos de localiza­
ción como crisis convulsivas, hemiparesia, parálisis de 
nervios craneales, diplopía, afasia, ataxia ypapiledema. 
El evento final es el coma profundo que termina con la 
muerte 1•

2.4. 

El tratamiento puede ser con clotrimazol, 
tetraciclina, ketoconazol y gentamicina; sin embargo, 
laAcanthamoeba spp. es la más resistente al tratamien­
to y puede crear tolerancia a los medicamentos. 

Es importante el diagnóstico oportuno, como en el 
caso de Rodríguez Pérez y cols., diagnosticado por el 
examen del LCR, en el que se observaron trofozoítos de 
motilidad rápida 13•

15
• El diagnóstico diferencial debe 
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hacerse con tumoraciones primarias o metastásicas del 
SNC, abscesos, tuberculoma e infección por hongos 1.4. 

El LCR se caracteriza por pleocitosis con predomi­
nio de polimorfonucleares, hiperproteinemia e 
hipoglucorraquia. Un frotis en fresco de LCR permite 
visualizar los trofozoítos móviles de Naegleria con sus 
seudópodos que pueden confundirse con leucocitos en 
movimiento; una tinción de LCR de hamtoxilina-eosina, 
Giemsa o Wright permitirá la observación directa de 
esta amiba por sus nucléolos densos. En la biopsia 
cerebral, la N. fowleri puede observarse también por 
tinciones o usando anticuerpos fluorescentes; además, 
es posible obtener el protozoario por cultivo emplean­
do agar no nutritivo suplementado con coliformes. 

Se han detectado antígenos de Naegleria circulante 
por inmunoprecipitación y se han demostrado anticuer­
pos fijadores de complemento anti-Naegleria en sujetos 
asintomáticos en quienes se ha detectado el parásito en 
la orofaringe. Estas pruebas serológicas específicas se 
pueden solicitar al Centro de Control de Enfermedades 
de EE.UU. mediante una solicitud especial 18• 

El pronóstico es malo para la vida y la función; 
muere más del60% de los enfermos por esta causa; en 
la mayoría se hace el diagnóstico post-mortero 6·". Por 
eso es importante el examen inmediato y dirigido del 
LCR en fresco ya que es la única posibilidad de identi­
ficación oportuna del parásito y del inicio del trata­
miento 13

•
17

• 

En conclusión, aún cuando es baja la frecuencia de 
infección por amibas de vida libre en nuestro medio, 
debe tomarse en cuenta en pacientes en quienes el 
diagnóstico de infección del SNC es de origen oscuro. 
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