CASOS CLINICOS:

MENINGO-ENCEFALITIS AMEBICA PRIMARIA
(M.A.P )

PRESENTACION DE DOS CASOS: DISCUSION
CLINICO-PATOLOGICA

Po rDr. Ricardo Madrid L. *

La Meningo-encefalitis amebiana primaria (M.A.P.)
ha sido descrita como una enfermedad fatal que
ataca el sistema nervioso central en dos formas:
una aguda fulminante causada por Naegleria
fowleri y otra de evolucion cronica producida
por Hartmannella-Acanthamoeba. Se presentan
dos casos debidamente confirmados causados por
el segundo tipo de ameba de los cuales el primero
tuvo una evolucion fulminante y el segundo adopto
una forma menos agresiva.

La M.A.P. no debe confundirse con la amebiasis
cerebral secundaria, pues mientras la primera es
causada por las llamadas amebas libres, que son
aerdbicas, la segunda es causada por Entamoeba
histolytica, parasito anaerobico, que invade el
cerebro desde un absceso hepatico, pulmonar o
desde el tubo digestivo, etc. Hacemos esta diferen-
ciacion porque aqui nos referiremos inicamente
a la meningoencefalitis amebiana primaria y dada
la rareza de ésta infeccion y las dificultades que se
tienen actualmente en su manejo, reunimos estos
dos casos de los cuales se describen los hallazgos
clinicos y la correspondiente Anatomia Patologica.

INTRODUCCION

Varios casos de meningoencefalitis amebiana pri-
maria han sido descritos en todo el mundo. En al-
gunos de ellos el diagnéstico se hizo en vida, pero
en otros se realiz6 en la sala de autopsias. Teniendo
en cuenta la existencia de ésta enfermedad en nues-
tro pais es muy probable que tanto los médicos
generales como los neurdlogos puedan sospechar y
diagnosticar esta entidad por medio del estudio del
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liquido cefalorraquideo del paciente, biopsias y
otros medios que luego analizaremos.

En esta presentacion se hara hincapié en los aspec-
tos clinicos y se analizaran las lesiones histopato-
logicas pertinentes.

CASONo.1
HISTORIA CLINICA

Paciente del sexo femenino, 15 afios, soltera, resi-
dente en Choluteca ingresé al Hospital-Escuela
(HE) el 16 de junio de 1981 "por unos barros en
la nariz"

Refirié la paciente que tres meses antes a su ingre-
so noto la aparicion de pequefias lesiones en la
fosa nasal izquierda de la nariz y en la cara interna
del 1/3 distal del brazo derecho. Lesiones duras,
moderadamente dolorosas que posteriormente fue-
ron aumentando de tamafio y se convirtieron en
placas infiltrantes, con costra, no secrectantes y
poco pruriginosas. Ademas con bordes ulcerados,
irregulares y eritematosos. Negd lesiones similares
en otras areas de piel, fiebre y cualquier otra sinto-
matologia.

La paciente residia en una casa de bahareque, con
piso de tierra y techo de teja, tiene agua de pozo y
no tiene letrina. En la revision de sintomas se le
encontré cefalea frecuente, indeterminada y no
tratada anteriormente.

EXAMEN FiSICO:

Al examen fisico se encontrd una paciente en buen
estado general, lacida, orientada, sin adoptar posi-
ciones especiales y con marcha normal.
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PA. 90/60, FC: 90x\ P: 90x\ T: 3608 C. FR: 16x'

Ojos: Pupilas isocoricas, reflejos: Fotomotor, de
acomodacion y consensual normales, fondo de ojo
normal.

Nariz: Se observa una placa infiltrativa, eritemato-
sa, con tubérculos en su periferia y con bordes arci-
formes, ubicada en la parte lateral izquierda”del
dorso nasal. Es indolora, dura, seca y mide mas o
menos 2 cms. de diametro.

Extremidad superior derecha; lesion cutdnea en la
cara interna del 1/3 inferior del brazo derecho, con
bordes netos, arciformes y mas infiltrada que la
descrita en la nariz, mide 5 cms. de diametro, es
indolora y no secretante.

DIAGNOSTICOS: LEUSHMANIASIS
GRANULOMA ANULAR
TB. CUTANEA.

La paciente presentd fiebre de 390C el 24 de junio
de 1981, algunos examenes de laboratorio practi-
cados fueron:

12 de junio 1981 VDRL negativo

16 de junio 1981 Hematologico: Ht 31 volo/o.
Hb : 10g/dl. GB: 8.600/N:
680/0 Eosinoéfilos: 5 o/o,
Linfocitos: 270/0, Plaquetas:
230.000/ Reticulocitos: 7o0/0

Cultivo por Hongos: (Muestra de piel) Negativo.
Tinta china: negativo.

18 de junio de 1981. Biopsia del brazo derecho:
Mostré una reaccién inflamatoria cronica inespeci-
fica y fue similar a una lesion del surco nasogenia-
no izquierdo; la prueba de Montenegro fue infor-
mada negativa.

La paciente es dada de alta el 15 de julio de 1981
con diagnoéstico de Granuloma anular y con trata-
miento a base de Imuran 50 mg BID por via oral.

El 25 de agosto siguiente la paciente reingres6 y en
esta oportunidad refirid que 10 dias después de su
alta inicidé cefalea intensa, holocraneana, diaria y
acompafiada de vomitos con expulsion de restos
alimentarios, sin sangre. También disminucion de la
agudeza visual y diplopia. Ademas marcha tamba-
leante y episodios de paralisis del brazo derecho,

con duracion de mas o menos 1 hora que se repe-
tian hasta 6 veces por dia.

Ha presentado elevaciones febriles, leves, sin sudo-
raciones, ni escalofrios, niega convulsiones.

EXAMEN FiSICO.

Signos vitales PA: 110/60, FC: 80 x\ FR: 30 x\
T: 36.50C

Nariz: Se observo lesion color parpura, elevada, en-
durecida, congestion corneteal y la fosa nasal iz-
quierda muestra engrosamiento granuloso que obs-
truye el lumen aéreo.

EXAMEN NEUROLOGICO

Paciente consciente, orientada en las 3 esferas, coo-
peradora, memoria reciente y remota normal.

Marcha: Tipo cerebelosa con tendencia a caer. No
hay afasia, Praxia: Hay dismetria. Gnosia: normal.

Pares craneales.

I: No se exploro, II: Se observa papiledema bila-
teral y més intenso a la izquierda; no hay hemo-
rragias retinianas ni exudados.

III—IV—VI, Hay desviacion de ojo derecho hacia
lado nasal, Resto de movimientos oculares norma-
les.

V, VII, VIII, IX, X, XI y XII: Normales.

Fuerza muscular normal en ambos lados. Prueba
dedo nariz: Dismetria mayor en ¢l lado derecho.
Romberg positivo. Sensibilidad normal. Signos
meningeos negativos.

Se ingresa como un sindrome de Hipertension in-
tracraneana en estudio.

Se practicaron en este nuevo internamiento angio-
grafia carotidea bilateral, ventriculografia, arte-
riografia vertebral, siendo reportados practicamen-
te normales excepto por cambios inespecificos de
la basilar que se interpretaron como arteritis. En-
tre los examenes practicados, el hematolégico mos-
tr6: Ht: 30 volo/o. Hb:10 gm/dl. resto normal.

LCR: 6 de sept 1981. Color transparente, coagulo
negativo: Glucosa: 48mgo/o Proteinas: 20 mgso/o.
Células: 0
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El 5 de septiembre la paciente presenté una hemi-
paresia fascio-braqui-crural izquierda y el 11 inicio
problemas para la deglucion. Se complicé con una
infeccion broncorespiratoria y el 12 de septiembre
al intentar traqueotomia la paciente presentd un
fallo respiratorio y fallecio.

ANATOMIA PATOLOGICA

En la autopsia general se encontr6 una congestion
pulmonar bilateral con exudado nuco purulento
en los bronquios distales y las alteraciones restantes
se limitaban al sistema nervioso. El examen inme-
diato mostr6é engrosamiento difuso de la dura ma-
dre, con seno longitudinal permeable.

Cerebro completo, peso 1400 g. con pequefias
areas de hemorragia sub-aracnoidea en el tercio
medio y posterior del 16bulo frontal derecho. Hay
edema generalizado, ambos uncus aparecen marca-
dos y las amigdalas cerebelosas estan herniadas. El
cerebro muestra lesiones necroticas en forma de
placas amarillentas y cafesosas tanto a nivel de las
convexidades como sub-corticales y cerca de la
linea media La mayor mide 2.5x1x3 cm. y estd
ubicada en el area fronto-parietal izquierda. Los
lobulos occipitales son los mas afectados interna-
mente. (Ver fig. 1).

Fig. Na 1

Lesion necrosante por M.A.P. en regién basal occipital izquierda.
Notese ;rea hemorragica medial adyacente.

Al hacer cortes transversales se aprecia hemorragia
sub-aracnoidea del 16bulo frontal derecho que pe-
netra en el surco. En un corte a nivel de la comisu-
ra anterior hay una lesidon inflamatoria necrosante
en el tejido frontal adyacente a la circunvalacidn
temporal superior.

Un corte a nivel de los cuerpos mamilares, muestra
la lesion necroética parietal izquierda en toda su ex-
tension (ver fig. 2). En el mismo lado, adyacente

Fig. Na 2

Corte transversal que muestra area necroética, subcortical parietal,
hay edema generalizado.

a la porcion infero lateral del putamen, se aprecia
otra lesion con iguales caracteristicas necrosantes
de forma redonda y que mide 1 cm. de diametro.

Un corte practicado a nivel del septum pellucidum
nuestra necrosis ligera de la cabeza del nucleo cau-
dado y de las fibras del cuerpo calloso adyacente
en el lado derecho, con congestion del niucleo men-
cionado. El espacio virtual del septum pellucidum
se encuentra distendido por material inflamatorio
escaso. El putamen derecho en su porcidén supra
lateral se encuentra necrosado y muestra una reac-
cion inflamatoria similar a la del nucleo caudado.
El claustrum también estd necrosado en el mismo
lado. El extremo del tercer ventriculo aparece dis-
tendido por material inflamatorio similar al encon-
trado en el septum pellucidum. En la sustancia
blanca del 16bulo parietal izquierdo por encima y
medial al centro oval hay una area inflamatoria
necrosada con 2 cms. de diAmetro y que se extien-
de hacia el 16bulo parietal adyacente.

Un corte a nivel del hipocampo muestra lesiones
similares a las antes descritas, con areas hemorragi-
cas con centro necrotico y en numero de cuatro.

El pulvinar talamico izquierdo muestra una lesion
inflamatoria similar a la antes descrita

Los cortes de los lobulos occipitales muestran la
continuidad de las lesiones hacia las regiones mas
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posteriores siendo el lI6bulo occipital izq. el mas
afectado- {Ver. fig. 3)

Fig. No. 3

rias. En algunas areas se aprecian focos hemorragi-
eos. (Ver fig. 4).

Corte transversal mostrando area necrotica occipital izquierda pro-
ducida por M.A.P.

Cortes a nivel del tallo encefalico muestran preser-
vacion de ésta estructura aunque la sustancia negra
en el lado izquierdo se ve borrosa y sospechosa de
lesion. El puente aparece completamente necrosa-
do en su mitad izquierda y en toda su extension de
arriba a abajo.

En el bulbo raquideo del lado izquierdo contintia
la lesion descrita en la protuberancia pero desapare-
ce macroscopicamente a la mitad del mismo.

El cerebelo también muestra alteraciones promi-
nentes en las folias cerebelosas adyacentes al cua-
tro ventriculo. El nucleo dentado izquierdo mues-
tra una lesion inflamatoria de igual magnitud.

Porciones de la médula cervical y la médula lumbar
muestran opacidad de las meninges y es posible
apreciar en algunos ganglios de la cola de caballo
tumefaccion de los mismos.

MICROSCOPIA. Las biopsias de piel practicadas
in vivo mostraron una reaccion inflamatoria croé-
nica difusa a base de células mononucleares; con
linfocitos, células plasmaticas, histiocitos, etc. y
sin lograr demostrar la presencia del agente pato-
geno.

En el sistema nervioso central se detectd una reac-
cién meningoencefalitica. Las meninges muestran
en su mayoria un exudado mononuclear, difuso
con predominio de linfocitos y células fagocita-

Microscopia: Hay infiltracion mononuclear de meninges y reaccion
subpial. (H, EX 10).

Cortes tomados de lesiones del 16bulo frontal y
lobulo parietal presentan gliosis, linfocitosis peri-
vascular, focos de necrosis y edema e inclusive
areas de vasculitis. La gliosis es predominantemente
de tipo gemistocitico y en algunos cortes existe
astrocitosis subpial (Ver fig. 5).

Miero: Linfocitozisperivasoular marcada vy edema dsular. (HLE X 10

En las areas necréticas hay una proliferacion mar-
cada de células fagocitarias.

También se puede apreciar reaccién granuloma-
tosa, con pequefios focos de necrosis fibrinoide y
células gigantes multinucleadas.
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En la mayoria de estas lesiones se identifican ame-
bas de tipo Hartmannella Acanthamoeba. Estas
facilmente se confunden con las células fagocita-
rias.

Las amebas presentes se aprecian en forma de tro-
fozoitos que miden aproximadamente un didmetro
de 30 mieras, tienen un nudcleo con su nucléolo
prominente. También existen quistes identificabas
por la doble pared.

La presencia de estos ultimos es indicativo de una
infeccién por Hartmamnella mas que por Naegleria
(1). No se apreciaron amebas en mitosis. Aunque
no se practicaron pruebas de inmunofluorescencia
si se hizo una coloracidén con peroxidasa para teji-
dos (2) lo cual dio la confirmacién definitiva de la
presencia de Hartmannella. (Ver Fig. 6).

Fig, No.6

Micro: Trofozoitos de Hartmannella-Acanthamoeba con citoplasma
claro y vacuolado. Quiste con doble pared en el centro. (Perox.
X 45).

Este mismo tipo de alteracion histopatologica se
puede apreciar en lesiones tomadas de ganglios ba-
sales, plexos coroideos, centro oval, hipocampo,
tallo encefalicoy nucleo dentado del cerebelo.

Cortes tomados de la médula espinal mostraron
un exudado similar, libre de amebas el cual pene-
tra en el surco interespinal anterior o posterior
en algunos niveles. Muestras de ganglios de las rai-
ces posteriores, exhiben una proliferacion de las
células de sostén y reaccidon inflamatoria mononu-
clear libre de ameba

CASO No.2 HISTORIA CLINICA

El segundo caso se trata de un paciente masculino
de 56 anos, procedente de medio rural en Intibuca,

quién ingresa al Hospital-Escuela el 23 de noviem-
bre de 1979 con cuadro caracterizado por cefalea
moderada, frontal, de 12 dias de evolucion, en oca-
siones intensa, pulsatil, que cedia con analgésicos
comunes presentandose sin horario especifico. Ha-
ce 6 dias presentd vomitos post-prandiales acom-
pafiados de restos alimenticios, no son en proyectil,
color verde y moderada cantidad. Hace tres dias
presenta incapacidad para abrir los ojos. Un dia an-
tes de su ingreso el paciente inicia cambios de con-
ciencia, habla incoherencias. e inicia ataxia. No ha
presentado fiebre en este periodo.

Medio ambiente rural, medio socioeconémico bajo.
Habitos: Alcohol de vez en cuando, toma bastante
al hacerlo.

EXAMEN FiSICO:

Pulso 48 x', FC: 48 x', FR: 24x\ PA: 140/90
Paciente en la 6a. década de la vida, edad aparente
concuerda con la real, responde muy débilmente a
estimulos dolorosos, no responde a sonidos, mueve
esporadicamente miembros superiores en forma
coordinada, los miembros inferiores también los
moviliza y hay rigidez de nuca.

Cabeza: No hay exostosis ni hundimientos, hay
alopecia central, pelo cano y corto.

Ojos: Midriaticos, no responde adecuadamente
a la luz, no hay lesiones estructurales.

Fondo de Ojo: Medios refrigentes claros. En O.I.
se observa pigmentacion verdosa en lado temporal
de retina. Papila plana. O.D. normal. Cuello:
Rigidez de nuca.

Torax: Simétrico, respiracion tranquila Pulmones
ventilados, libres,

Corazon: Ruidos normales, no soplos. FC: 48 x\

EXAMEN NEUROLOGICO

Mental: No se logra hacerlo; palabra y lenguaje;
solo hablo en una ocasion "Tengo dolor de cabe-
za", sin disartria.

Praxia: No es posible investigarla, al igual que la
gnosis. Craneo y columna: No lesiones aparentes.

Motilidad Actitud: Permanece en decubito supino,
sin moverse. Marcha no se investigd. Tono: Masas
musculares aparentemente normales. Fuerza: No se
logra explorar Reflejos: No hay respuesta
Sensibilidad: Disminuida notablemente, no respon-
de adecuadamente a estimulos dolorosos.
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Signos hip talarmicos: negativos. Signos
meningeos: Rigidez de nuca: (+++) Kerning
y Brudzinski: negativos Ciaticos: negativos
Babinski (+) bilateral.

Pares craneales: I: No responde a olores (alcohol)
II: fondo de ojo referido en examen fisico III, IV,
VI, pupilas midiatricas por aplicacién de atropina.
Ptosis bilateral, no movimientos oculares. V
sensitivo, respuesta leve, motora: aparentemente
normal. VII no se investiga adecuadamente, aunque
al efectuar estimulo doloroso hay mueca facial.
VIII No responde a sonidos, negativos por nistag-
mos.

IX, X, XI sin alteraciones. XII mueve poco la len-
gua pero con movimientos coordinados.

EVOLUCION: 24 de noviembre 8 pm se efectia
arteriograma carotideo derecho que no revela des-
plazamientos vasculares ni zonas de captaciéon por
lo que se descarta la presencia de tumor, hemato-
ma, angiopatias, etc. y se piensa en un cuadro me-
ningoencefalitico.

24 de nov. 11 pm. Se efectia PL con manometria
35 mmHg, color cristal de roca; paciente en estado
de coma Grado III.

25 de noviembre L.C.R.: Turbio, células 65/
90, N: 10, no se observan bacterias, protemas
96 mgs/dl. Glucosa 160 mgs/dl. Urea: 19 mgs/dl.
Glicemia: 98 mg/dl. Creatinina: 0.58 mg/dl.
Welch Stuart: Tifico 0 (+) 1:160Tifico H (+): 1:60.

Hematol6gico: Ht: 48o/om Hb: 15.6 g/dl. L:
9.750/ul N: 680/0. L: 320/o0 Plasmodium (—).
26 de noviembre. 13 horas. Paciente presenta paro
respiratorio, se efectudé masaje externo, no respon
di6, murid.

ANATOMIA PATOLOGICA

Aparte de congestion bronconeumonica en ambos
pulmones no habia alteraciones en la revision de
los 6rganos en general.

El cerebro pesdé 1500 gramos, aspecto levemente
edematoso, finas adherencias en la superficie basal.
Hay herniacion de amigdalas cerebelosas y promi-
nencia de ambos uncus.

MACROSCOPICAMENTE Se aprecia una zona ne-
crotica en la region de ganglios basales que abarca
la cabeza del nucleo caudado, las fibras del cuerpo
calloso adyacente y el inicio del globo palido. Mi-

de unos 2 cms. de diametro y se extiende 1.5 cms.
en sentido A.P; dicha zona tiene una coloracion
rosa grisaceo y parece contener material granuloso
fibrinoide hemorragico. (ver fig. 7) En el resto del

Fig. No. 7

Corte transversal mostrando lesiones necrosantes de ganglios basales.
qutl}m_ pellucidum y los pilares del foroix se aprecian retraidos y
asimetricos-

parénquima cerebral no se puede apreciar otro tipo
de lesiones y el sistema ventricular no parece afec-
tado.

Al hacer corte-de separacion entre cerebelo y tallo
encefalico logramos ver otra lesion similar que
abarca todo el mesencéfalo y que va disminuyendo
gradualmente en sentido craneo caudal a través del
puente y del bulbo raquideo. Esta lesion necrosan-
te parece comprometer el acueducto y el IV ventri-
culo peso sin producir oclusion de los mismos.
(Ver fig. 8). Ademas el cerebelo adyacente esta

Fig. Na 8

Cortes del tallo encefalico mostrando lesiones necrosantes del tec-
tum mesenceféalico, piso del 4o0. ventriculo (puente y bulbo raqui-
deo).
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comprometido y en el niucleo dentado y sustan-
cia blanca adyacente es posible encontrar tejido
necrotico similar bilateralmente. La médula cer-
vical espinal se ve normal macroscopicamente.

MICROSCOPIA

Las alteraciones microscopicas son similares a las

descritas en el caso anterior excepto en su exten-

sion (ver fig. 9) Se comprobo la presencia de ame-
Fig.No.9

Micro: Hay necrosis fibrinoide, astrocitosis tipo gemistocitica y
edema tisular (H. E. X 10).
bas del tipo Hartmannella- Acanthamoeba en for-
ma de trofozoitos y de quistes. Se practicaron
iguales tinciones y los resultados fueron casi idén-
ticos. ( Ver fig.10)

Micro: Huoy tralosoibos ¥ Quistes de Hartmannelia- Acanthamoeiy
perivaseulares. Wer trofowoitd en campo inferior derecho, (HLE
¥ I0L

DISCUSION

El término meningoencefalitis amebiana primaria
fue propuesto por Fowler and Carter en 1965(3),

también por Butt en 1966 (4) y desde entonces se
ha utilizado ampliamente en la literatura médica.
Se ha establecido que tanto amebas del tipo Nae-
gleria como Hartmannella son capaces de producir
meningoencefalitis, aunque se desconoce la verda-
dera incidencia de esta enfermedad.

Desde el punto de vista clinico el primer grado de
amebas produce una infestacion que lleva a la
muerte del paciente en un promedio de dos sema-
nas, mientras que en el otro caso la evolucion es
mas cronica y puede alcanzar meses. También se
ha descrito una variante de "Meningitis Aséptica
Benigna", (Callicot et al 1968) (5) producida por
amebas libres y la cual posteriormente no ha tenido
aceptacion. En los primeros casos se tiene casi
siempre un paciente en buen estado general, el cual
rapidamente se deteriora después de haber sido in-
festado al bafarse en aguas estancadas o en piscinas
contaminadas. Dada la mayor actividad del varon y
su mayor exposicion en deportes acuaticos se tiene
una incidencia de 3: 1 en relacion con la mujer. (6)

Esta perfectamente establecido que la penetracion
de las amebas es a través de la via olfatoria, ocasio-
nando inflamacion de los bulbos y cintillas olfato-
rias que posteriormente propagan la reaccién a la
porcion basal ;le ambos lobulos frontales y a los
l6bulos temporales adyacentes. Es menester hacer
diagnostico diferencial con la encefalitis necrosante
aguda(7) producida por virus del Herpes simple, ya
que este tiene afinidad por estas areas. La clinica y
el hecho de que las lesiones virales por Herpes son
unilaterales predominantemente, ayudaran a esta-
blecer el diagnostico.

Las manifestaciones clinicas que han sido resumi-
das en otras series (Duma et al 1971) (8) son muy
similares a las presentadas por nuestros dos pacien-
tes, excepto por la ausencia de alteraciones olfato-
rias que aparentemente no se presentaron en ningu-
no de ellos.

En el caso de la Hartmannelosis la penetracion pue-
de ser a través de la piel y existen casos descritos
de lesiones paraumbilicales (1) precediendo el cua-
dro neurolégico. En animales de laboratorio se ha
logrado infectar inoculando Acanthamoeba por via
subcutanea, intravenosa o intraperitoneal ademas
de la instilacién de la via nasal. (9) (Culbertson
1971)

En el primer caso que referimos, se presentaron le-
siones dermatoldgicas ubicadas en la nariz y ante-
brazo.
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La biopsia descarté una serie de Infecciones comu-
nes en nuestro medio, tales como Leishmaniasis,
Tuberculosis cutanea, etc. e indudablemente por
la edad de la paciente y por la evolucion clinica,
el diagndstico de granuloma anular era el mas ade-
cuado. Sin embargo desde el punto de vista histo-
patologico segiin Muhlbauer (10), en el granuloma
anular los histiocitos, linfocitos y fibroblastos que
rodean la colagena alterada de la dermis, se colo-
can perpendicularmente dando un efecto de empa-
lizada. Ademas una infiltracién linfocitica perivas-
cular es comunmente apreciada. Esto no se obser-
v6 en las biopsias tomadas de la paciente en men-
cion, por lo que aun habiendo eliminado las otras
posibilidades el granuloma anular queda también
descartado.

Se han descrito otros casos (11) en que la contami-
nacion del paciente ha sido al lavarse la cara durante
rituales religiosos. Haciendo una transposicion a
nuestro medio lo l6gico es que, en nuestro segundo
caso, tenemos un agricultor con pequenos regadios
en su tierra, y el cual se infesta al lavarse la cara
mientras trabaja en el campo. Posteriormente
aparece su cuadro neuroldogico que por su evolu-
cion clinica, corta y fulminante hace pensar en un
caso de meningoencefalitis por Naegleria Fowleri
coOmo ya se explicd antes, se demostro que este
era un caso de Hartmanellosis.

Es muy oportuno referirse a los procedimientos
clinicos que pueden ayudar a realizar el diagnos-
tico. Una puncion lumbar debera ser practicada
y deberan descartarse patologias tales como menin-
gitis tuberculosa o micética, neurolues, etc. En al-
gunos casos ha sido negativa la presencia de amebas
en el L.C.R. pero en otras, sobre todo cuando se
sospecha la entidad clinica estas pueden ser vistas
y aun cultivadas en agar enriquecido con E. Coli
(11). Dependiendo del grado de multiplicacion
que haya alcanzado la ameba, asi sera la turbidez
del L.C.R.

La observacion directa de amebas se puede realizar
colocando una preparacion humeda, sin colorear en
un cubre objetos o por método de la gota gruesa,
tomando L.C.R. o tejido cerebral extendido para
ser examinados con microscopio de luz. (12)

Diferentes tinciones se han probado para demos-
trar amebas en L.C.R. siendo la hematoxilina fé-
rrica de Heindenhain (13) la mas aceptada. En ca-
sos de MAP por Naegleria la coloracién de Wright
ha dado muy buenos resultados y pruebas de in-

munofluorescencia con antisueros en diferentes
diluciones se usan complementariamente.

Es posible que el L.C.R. pueda aparecer con xan-
tocromia variable ya que existen cantidades mo-
dificables de globulos rojos en el mismo. La glucosa
puede estar normal o baja y las proteinas y el
conteo celular se mantienen elevados, con globu-
linas aumentadas y un predominio de neutréfilos
que puede concurrir con elevacion leve de eosino-
filos. La presion del L.C.R. es alta y la investiga-
cion de dos L.C.R. consecutivos pueden ser muy
diferentes.

Ya se habia mencionado que las amebas pueden
ser cultivadas en medios enriquecidos con E. coli
o con A. aerogenes. Los métodos son variables y
se necesita personal con mucha experiencia, para
lograrlo. Lo Unico que habria que agregar, es que,
es mas facil aislar amebas libres que amebas para-
sitas anaerobicas.

Los analisis de sangre periférica muestran una ele-
vacion de globulos blancos a base de polimorfo-
nucleares. No existe eosinofilia en pacientes no pa-
rasitados y las amebas no se aprecian en sangre.

En pacientes ton MAP aguda las pruebas serolo-
gicas tienen escaso valor y en casos cronicos son
variables y aun en estudio.

Otro procedimiento es la biopsia que se realiza de
las lesiones que pueden aparecer en la piel. Aqui
también la biopsia puede fallar en demostrar el
parasito y esto depende de la intensidad con que
se busque o mejor dicho del nimero de cortes
que se verifiquen de la lesion y del momento en
que se realicen, ya que, probablemente, por el
ciclo vital de la ameba, ésta emigra hacia otras areas
o a otros tejidos en un periodo dado de tiempo
por via hematdégena. La ameba se ha reportado
afectando higado, pulmoén, cerebro, etc. y hay
casos descritos de miocarditis por Naegleria(14).
Las amebas pueden producir vasculitis y en algu-
nos vasos es posible apreciarlas en los endotelios
o en los exudados inflamatorios perivasculares.
La inflamacién obtenida adopta la forma de reaccion
granulomatosa que semeja en ocasiones una reac-
cion tuberculoide.

A nivel del cerebro las lesiones son necrosantes,
multiples, dispersas y aparecen tanto en las menin-
ges como en el tejido parenquimatoso. La médula
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espinal puede estar tomada y los ganglios de las
raices posteriores estar tumefactos y fijos.

Histopatologicamente hay focos necroticos o de
reblandecimiento conteniendo las amebas que se
estan multiplicando. Aqui hay congestion, edema
y vasculitis. En el caso de la Naegleria Fowleri se
aprecian trofozoitos en las lesiones y en la Hart-
manellosis ademas de trofozoitos, también se pue-
de apreciar formas enquistadas. Esto es lo que hace
la gran diferenciacidén entre ambos tipos de ame-
bas. Los otros elementos pueden ser comunes a
otros tipos de meningoencefalitis y con la colo-
racion de peroxidasa, el aislamiento definitivo de
H.-Acanthamoeba descarta otras patologias.

Otros procedimientos n euro radioldégicos como Rx.
de craneo, E.E.G. angiografias y tomografias han
sido usados con pobres resultados. La angiografia
cerebral parece ser la técnica mas util indicando en
ocasiones una masa avascular(15) o una vasculi-
tis(16) como la presentada por nuestro primer pa-
ciente en la arteria basilar.

Es pertinente hacer un comentario sobre la tera-
pia empleada para el tratamiento de este tipo de
meningoencefalitis. Carter (17) en 1969 encon-
tré que de todos los agentes amebicidas la anfote-
ricina B es el Unico efectivo, tanto in vivo como
in vitro, en animales de laboratorio. En algunos
casos reportados se ha visto una mejoria en pacien-
tes que han sido tratados con anfotericina B admi-
nistrada por via intravenosa y por via intratecal.
En estos pacientes hay mejoria subita existiendo
el problema de que no se ha establecido una dosis
ideal y segura, por lo que casi todos los pacientes
en una u otra forma han terminado en la sala de
autopsias. Hay dos casos reportados de M.A.P. por
Naegleria confirmados por cultivo, en los cuales
los pacientes sobrevivieron,(18,19). Ambos fueron
tratados con anfotericina B.

Duma aconseja usar en MAP por Naegleria, anfote-
ricina B por via I.V. en dosis de 1 mg/kg/peso/dia
y administrada en 1-2 horas.

Ademads usar la via intratecal unicamente cuando
no se aprecia mejoria, o ¢l paciente se deteriore
aun con el tratamiento por via I.V. Por otro lado
drogas usadas contra amebas parasitas tales como
emetina, cloroquina o metronidazole no tienen nin-
gun efecto en las amebas libres tanto en pacientes
como en animales de laboratorio. Finalmente hay
que mencionar que la Hartmonnella-Acanthamoe-
ba, es el grupo de amebas mas resistentes, ya que

no existen casos claros de M.A.P. causados por los
mismos en que haya habido sobrevivencia y la an-
fotericina B y la 5 fluorocitosina no han tenido re-
sultados aceptables.

RESUMEN

Se presentan dos casos de Meningoencefalitis Ame-
biana Primaria que llegaron al Hospital Escuela pro-
cedentes del area rural. Se muestran las variantes
clinicas de ambos y los hallazgos de anatomia pa-
tolégica encontrados. Aunque la evolucion clinica
en uno de ellos fue fulminante se demostré que el
agente causal fue Hartmannella-Acanthamoeba en
los dos.

Se hace énfasis en la via de entrada del parasito ya
que produce alteraciones dermatologicas que con-
funden al clinico, sobre todo, si ésta patologia no
se tiene en mente por no haberse descrito antes en
nuestro medio.

Se discute la ayuda que se puede obtener mediante
el laboratorio y al final se comentan los resultados
obtenidos hasta ahora con el uso de Anfotericina
B.

Tanto el médico general, como el Neur6logo o el
Neurocirujano deberan tener en mente esta patolo-
gia cuando enfrenten pacientes con cuadros neuro-
l6gicos torpidos y de atribucién meningoencefali-
tica.

SUMMARY

Two cases of Primary amoebic Meningoencephalitis
which were seen at "Hospital Escuela" originating
from rural areas are presented. Clinical variants and
pathological findings in both cases are shown.
Although the clinical evolution in one of these ca-
ses was fulminant the causal agent was shown to
be Hartmannella-Acanthamoeba in both.

The portal of entry of the parasite is emphasized,
in that it produces dermatologic alterations which
can be confusing clinically, especially if the patho-
logy is not considered because of its not having
been previously described in our country.

The support which the laboratory can offer is dis-
cussed. Finally we commented on the results ob-
tained to date with the use of Amphotericin-B.

The Primary Physician as well as the Neurologist
or Neurosurgeon should keep this disease in mind
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when presented with patient with vague neurolo-
gic manifestations atributable to meningoencepha-
litis.

Reconocimiento: A los Drs. Clyde G. Culbertson
y Virgilio Cardona L. por su ayuda en la identifi-

cacion y confirmacién del tipo de amebas. A los
Drs. Hernan Corrales Padilla y Carlos Javier en la
estimulacion por publicar estos casos. Al Fotogra-
fo Alberto Duarte y a la Secretaria Trinidad Pineda
por la ayuda técnica.
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