PRESENTACION DE CASOS

MENINGOENCEFALITIS POR AMIBA DE VIDA LIBRE

REPORTE DE UN CASQ

David Angdrég Espinal B., Rodrigo |. Diaz P.*

Palabras Claves: Amiba de vida libre, Meningaencefalitls

Este reporte degeribe la historia do un paciente conuna
meningoencefalitic por amiba de vida libre atendida en
ol Hogpital General de Medellin.

Paciente de 54 meses de edad, de sexo masculino
procedente de Bello (Antioquia), con historia de cefalea
frontal, vomito, anorexia y adinamia de ocho dias de
evolucién. Antecedentes de embarazo, parte y déesa-
rrollo sicomotor normales. Revisién de sistemas
negativos. Alexamen fisico se encontréd un paciente en
buenas condiciones generales con: Temperatura: 37,1
grados centigradoes; PA: 110/80 mm/hg; BD; P: 56 min;
Peso: 15 Kgy Perimetro cetalice de 50 cm. Elresto del
examen fisico nermal, Al examen neurelégice, pacien-
te congeciente y gin déficit neuroldgico. $olo ge encon-
traron signos de iritacion meningea.

Sa le practicd puncién lumbar: pH: 7; Aspecto: turbio;
Células: 115; PMN: 0; L: 100 %: Glucosa: 34 mg%,;
Proteinas: 39 mg%; Glébulos rojos: 50; Gram: abac-
teriano. Fue dado de alta con diagneéstice de Meningitie
aséptica.

El paciente reingresa nueve dias después por cefalea,
vémitoy fiebre. Alexamen neuroldgico se encuentraun
paciente somnoliento, con francos signos meningeos,
papiledema y hemorragias relinianas bilaterales.
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Se practica puncién lumbar con manometria que
muestra presién de apertura de 30 cm H.O. pH: 7,
Glucosa: 40mg%, Proteinas: 48,2 mg%, Celulas: 140/
mm?; Linfocitos; 100%.

Diferentes obeervadores informan la presencia de una
amiba de vida libre en el LCR, cuya caracteristica
principal era la capacidad de emitir pseuddpodos (Foto
1), ademas durante aproximadamente 20 punciones
lumbares diagndsticas y lerapéuticas siempre se repor-
t6 la presencia de dicha amiba. Se realizaron miltiples
cultivos e inoculaciones en ratones, los cuales no tuvie-
ron resultados positivos; se excluyd la presencia de una
amiba histolitica.

La T.A.C. muestra un colapso ventricular bilateral,
compalible con edema cerebral. Los estudios de inmu-
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nidad celular muestran: Gandidina: 10 mm; Tubers
culina: 0 mm; Leucocilos: 5950 mm; Neutrofilos: 53%;
Basofilos: 0; Eosinofilos: 6%; Linfocilos: 39%;
Monocitos: 2%; Gélulas T: 29%; Geélulas B: 13%; Na:
134 meq/1; K: 3meq/1; Ga: 7.8 mgr¥e; Greatinina: 1
mgra.

Durante esta hospitalizacién presenta deterioro de su
estado de conciencia y convulsiones focales motoras
en el miembro superior izquierdo. Se inicia tratamiento
con Trimetroprim-Sulfa, Anfotericina B intratecal y
Ornidazol. Permanece en iguales condiciones neuro-
légicas y es dado de alta a los 56 dias de su segunda
hospitalizacion, durante la cual se realizé estudio de
campo en el barrio Bellavista (Bello), se tomaron ocho
muestras del acueducto municipal, quebrada cercanaa
la vivienda, bebederos de ganado.

Su tercera hospitalizacién ocurre 14 dias mas tarde por
convulsiones del hemicuerpo derecho, cefalea y
vémitos, T.A.C. muestra edema cerebral y lesiones
hipercaptantes en talamo y corteza temporo-occipital
izquierda. Entra en estupor profundo con marcado
compromiso respiratorio y fallece. No se realizé
necropsia.

DISCUSION

Los géneros conocidos de amibas de vida libre, acan-
thamoeba y naegleria, existen como organismos
coprozoicos de vida libre alimentandose de bacterias
(E. coli, proteus mirabilis y neisserias) y materiales
organicos. Ambas formas de amibas se presentan
como trofozoitos de vida libre y formas quisticas
resistentes; la diferencia basicase encuentraenque los
trofozoitos de naegleria presentan pseudépodos
lobulados, los cuales no se encuentran en la acantha-
moeba. (1,2,8). Los quistes de cada una de las amibas
tienen morfologia punica y pueden sobrevivir entre 0 y
-20 grados centigrados por cuatro meses. Los trofo-
zoitos crecen muy bien entre los 37 y 45 grados
centigrados. Las enfermedades por amiba de vidalibre
se adquieren por el contacto con aguas contaminadas
y se ha establecido al aparato olfatorio como sitio de
entradaal S.N.C_, siendo favorecida por los traumas de
la mucosa nasal. Asociacion encontrada en las
necrosis de los lobulos oltatorios al realizar autopsias
(1,5,8).

No hay asociaciéon constante entre la exposicion y la
aparicién de la meningoencefalitis.

La naegleria ha sido aislada del suelo, lodo, canerias,
aguacloradayaguafresca. Latemperaturaelevadadel
agua favorece su crecimiento. El mayor nimero de

Casos se da durante los meses saco y calientes del ano
(3.8). Acanthamoeba ha sido aislada del agua de los
aires acondicionados, produciendo neumonitis o infec-
cion ocular, lo que ha permitido su aislamiento del tracto
respiratorio, especiaimente en menores de cinco anos
(8). No hay otros factores predisponentes para el
desarrollo de meningoencefalitis por amibas de vida
libre y sélo se haencontrado un caso de un paciente con
déficit de inmunoglobulina A (8).

La acanthomoeba produce la infeccién del S.N.C. en
un periodo entre 3 y 5 dias posterior a la exposicion al
agua contaminada, siendo los sintomas mas
frecuentes la cefalea, fiebre, irritacion meningea, con-
vulsionesy coma (5,6,8). Se puede encontrar compro-
miso de pulmény bazo (1,5). Los hallazgos patolégicos
son principalmente en la sustancia gris de los hemis-
ferios cerebrales y alrededor de los vasos perforantes
de los ganglios basales. hay edema cerebral y exu-
dados subaracnoideos en la base del cerebro. Ocurre
necrosis hemorragica del bulbo olfatorio y puede tam-
bién verse necrosis fibrinoide de los vasos. El compro-
miso de la médula espinal es variable.

La naegleria, produce una encefalitis granulomatosa
necrotizante con predileccién por lI6bulos temporales,
base del cerebro y cerebelo, produciendo ademas
ventriculitis y coroiditis. Los granulomas necrotizantes
son formados por células gigantes multinucleadas tipo
Langhans en cuyo interior algunas veces se encuentran
engolfados trozoitos y quistes (5,8). Tiene igualmente
predileccion por las paredes vasculares produciendo
arteritis y aneurismas. La muerte sigue a las hemo-
rragias en los centros vitales del S.N.C. o por cambios
isquémicos agudos (3,5). La produccion de fosfolipasa
Ay enzimas lisosomales pueden ayudar alainvasion al
S.N.C. por su accién citolitica.

Acanthomoeba culberstoni elabora sustancias
toxicas que inhiben la funcién mitocondrial. Ademas la
infeccion aumenta la producciéon de fosfolipasa A y
esfingomielinasa que favorece la invasién del S.N.C.
Ambas amibas pueden estimular la liberacién del
complemento (8).

El tratamiento puede hacerse con Anfotericina B a
razon de 1,5 mgr/K/d durante tres dias i.v. o las siguien-
tes alternativas: 1,0 mg/K/d durante seis diasi.v.; 1,5
mg/k/d durante dos dias, intratecal; 1.5 mg/k/d, durante
ocho dias, intratecal. Se conjuga el tratamiento con
Miconazol; 350 mg/m2, nueve dias, i.v.; 0,10 mg/c-2/d
durante nueve dias, intratecal. Rifampicina: 10 mg/k/d,
nueve dias, v.o.; Sulfisoxasol: 1 g/c.6.h. durante tres
dias.
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Acanthemeeba es caracteristicamente resistents a
los agentes terapéulicss. Cs han utilizads ein dvits Ia
Pslimixina B, Pantamidina, Sulfadiazinay Fluocitogina.

La precencia de una meningoencelalitis sin germen
conocido debe Incluir 1a sospecha etilogica de amibas
de vida libre. Gomo hasta el momente ne exisie tra-
tamiento farmacolégise ven éxite, sdle la prevensién de
la enfermedad a través de la disminucién de la tem-

paratura dal agua y eu tratamiento con cloro puaden
dieminuir Ia poeibilidad de una inteccion por amibas de
vida libre.
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