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Resumen   Paciente de 14 años, proveniente de Apartadó (Antioquia), remitido al Hospital 
Pablo Tobón Uribe de Medellín por un cuadro febril agudo asociado a deterioro rápido del 
estado de conciencia, decantándose posteriormente como causa de su deterioro una ameba de 
vida libre (Naegleria fowleri). Las amebas de vida libre son una causa etiológica poco común 
de meningitis, tienen un curso fulminante y requieren de un alto índice de sospecha para hacer 
un tratamiento oportuno.
© 2013 ACIN. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

Case report and literature review of a patient with meningoencephalitis from free-living 
amoebae 

Abstract   A 14-year-old patient from Apartado (Antioquia, Colombia) was referred to Hospital 
Pablo Tobon Uribe in Medellin for acute febrile illness associated with headache and rapid loss 
of consciousness. The etiologic agent causing this deterioration was found to be a free-living 
amoeba (Naegleria fowleri). Free-living amoebae are a rare etiology for meningoencephalitis, 
have a fulminant course and require a high index of suspicion for early diagnosis.
© 2013 ACIN. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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Citoplasma de las neuronas corticales cerebrales con inclusiones eosinófilas 
compatibles con cuerpos de Negri (arriba). Neuronas de Purkinje donde se 
observan inclusiones eosinófilas compatibles con cuerpos de Negri (abajo)
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Reporte de caso

Paciente de 14 años, quien ingresa al servicio de urgencias por 
2 días de evolución de cefalea intensa, fiebre y alteración del 
estado de conciencia; no relata otros síntomas asociados.

Antecedentes personales: vacunación completa, vive solo 
con el hermano, es cabeza de familia. Un día antes de pre-
sentar los síntomas nadó en un charco de agua estancada con 
unos amigos.

En la evaluación inicial, paciente en malas condiciones 
generales con Glasgow 9/15, febril 38,5 ºC, FC 100 por minuto, 
FR 23 por minuto, hidratado al límite, pupilas isocóricas nor-
morreactivas, cardiopulmonar normal, abdomen normal, ext. 
normales, piel sin lesiones. Se realizan paraclínicos, incluida 
punción lumbar con posterior traslado a la UCIP (tabla 1).

Se inició tratamiento con anfotericina B, rifampicina, 
trimetoprim sulfa y metronidazol, pero el paciente fallece 
a los 3 días.

Posteriormente, en el cultivo de líquido cefalorraquídeo 
se aisló una Naegleria fowleri como causa etiológica de la 
meningitis (fig. 1). 

Revisión de la literatura

Las amebas de vida libre son protistas aerobios, eucario-
tas de varios géneros. La infección en los seres humanos 
con amebas de vida libre es un hecho poco frecuente que 
suele ser fatal, tanto en individuos sanos como en personas 
inmunocomprometidas1,2.

A diferencia de otros protozoos patógenos, en estos 
organismos no se conocen vectores predisponentes y no hay 
estado portador humano1.

Existen cuatro síndromes clínicos causados por las amebas 
de vida libre que infectan al hombre: 1) meningoencefalitis 
amebiana primaria (MAP); 2) encefalitis granulomatosa ame-
biana (EGA); 3) difusión de la enfermedad granulomatosa 
amebiana, y 4) queratitis amebiana1 (QA).

La MAP es causada por Naegleria fowleri y ocurre más 
comúnmente en niños sanos y adultos jóvenes con exposición 
reciente en agua dulce. Constituye una enfermedad de forma 
aguda con un periodo de incubación muy breve. La Naegleria 

obtiene acceso al SNC por la invasión directa a través de la 
mucosa nasal y la lámina cribosa, pudiendo provocar una 
meningoencefalitis mortal en un plazo de 3-7 días1-3. 

La EGA causada por Acanthamoeba spp., B. mandrillaris 
y Sappinia es una infección subaguda o crónica que se dise-
mina de forma hematógena de lesiones pulmonares o de 

Figura 1 Naegleria fowleri aislada en el LCR del paciente.

Tabla 1   Paraclínicos

Creatinina 0,7, nitrógeno ureico 18

Proteína C reactiva 7,55, aspartato aminotransferasa 17, 
alanino aminotransferasa 15

Sodio 135, cloro 99, potasio 3,8, calcio 9,8

Virus de la inmunodeficiencia humana (HIV) negativo, 
hemoparásitos negativos

Hemoglobina 13,9, hematocrito 41, plaquetas 286.000, 
leucocitos 21.800, neutrófilos 89%, linf 3,4%, monocitos 
7,3%, sedimentación 38

Citoquímico de orina normal

Gases arteriales con pH 7.48, presión parcial de dióxido de 
carbono (PaCO2) 28, presión parcial de oxígeno (PaO2) 74, 
exceso de base-3, saturación de oxígeno 93% bicarbonato 
(HC03) 20

Líquido cefalorraquídeo (LCR) líquido turbio, reacción 
leucocitaria abundante leucocitos 1.300, linfocitos 37%, 
neutrófilos 49%, glucosa 6, proteínas 770, Gram de LCR no 
se observan bacterias, en el examen directo del LCR se 
observan trofozoítos móviles de amebas

Genotipificación para herpes en LCR negativo

Cultivo de LCR negativo

Hemocultivos negativos

Urocultivo negativo

Tomografía de cráneo simple y contrastado normal, rayos x 
de tórax normal



Caso de paciente con meningoencefalitis por amebas de vida libre  155

la piel al sistema nervioso central (SNC), resultando en un 
déficit neurológico focal progresivo durante días o meses a 
una meningoencefalitis difusa y posteriormente la muerte, 
en personas inmunocomprometidas1,4,5.

La enfermedad granulomatosa amebiana diseminada de la 
piel, los pulmones o los senos paranasales, pero sin infección 
del SNC, puede ser causada por Acanthamoeba y Balamuthia.

Por último, la Acanthamoeba spp. también puede causar 
una queratitis subaguda o crónica, la cual se asocia más con 
el uso de lentes de contacto o traumatismos corneales1,6. 

Etiología (tablas 2 y 3)

Naegleria

Es una ameba flagelada, la N. fowleri es la única especie 
patógena conocida en los seres humanos4,5.

Su ciclo de vida se caracteriza por tres etapas: trofozoítos, 
flagelados y quistes. Los trofozoítos son la fase de reproducción 
del parásito y causa de enfermedad invasiva en humanos1.

Acanthamoeba

Especies de Acanthamoeba reconocidas como patógeno 
para los seres humanos incluyen A. castellanii, polyphaga, 
A. culbertsoni, A. palestinensis, A. astronyxis, A. hatchetti, 
A. healyi, A. rhysodes, A. divionesis y A. griffini4,5.

El ciclo de vida de la Acanthamoeba consiste en etapas 
de trofozoíto y quistes.

Los trofozoítos son la forma activa, se alimentan de bac-
terias y residuos del medio ambiente y permiten la repro-
ducción, mientras que el quiste es la etapa inactiva pero 
resistente al medio ambiente y condiciones adversas4,5,7.

Balamuthia

B. mandrillaris (previamente denominada como ameba Lep-
tomyxida) es la única especie conocida de este género y fue 
aislada originalmente del cerebro de un mandril en 1986, el 
cual falleció en un zoológico de San Diego por una encefali-
tis1-3,7-9.

Sappinia

Sappinia diploidea es el patógeno en humanos más recien-
temente reconocido1,4.

Epidemiología (tablas 2 y 3)

Naegleria

N. fowleri se ha encontrado en todo el mundo en el suelo, 
ríos y las muestras de agua de sitios de recreo como lagos, 
lagunas, piscinas, estanques y canales de riego, la presencia 
en aguas dulces está directamente relacionada con la tempe-
ratura del agua. Es importante destacar que N. fowleri no se 
encuentra en el agua de mar. Los patógenos de N. fowleri son 
termofílicos y proliferan a temperaturas de hasta 45 ºC1,6,10. 

A pesar de la exposición de múltiples personas a aguas 
contaminadas con Naegleria pocos desarrollan MAP1. 

Acanthamoeba spp.

Se ha aislado en el suelo, el agua y el aire en distintas 
localidades, humidificadores, desagües, aguas dulces, agua 
mineral embotellada, torres de enfriamiento de energía 
eléctrica y nuclear, centrales eléctricas, ventilación, 
calefacción y aire acondicionado, bañeras de hidromasaje, 
piscinas de hidroterapia, unidades dentales, máquinas de 
diálisis, lentes de contacto, secreciones pulmonares, frotis 
obtenidos de la mucosa nasofaríngea de pacientes con 
problemas respiratorios, seno maxilar, mandíbula, autoin-
jertos y muestras de heces4.

La Acanthamoeba spp. tolera un rango amplio de osmo-
laridad, lo que le permite sobrevivir en agua destilada, los 
medios de cultivo de tejidos, el cuerpo de los mamíferos y 
el agua de mar4,6,10.

A diferencia de la Naegleria, el crecimiento de la Acan-
thamoeba es inhibido por las temperaturas superiores de 
35 ºC a 39 ºC7.

Estudios serológicos han detectado anticuerpos séricos 
contra la Acanthamoeba en un 50% al 100% de algunas 
cohortes de personas sanas1. La EGA ocurre predominante-
mente en individuos inmunosuprimidos1,4,5.

La QA se produce predominantemente en personas sanas 
con uso de lentes de contacto, traumatismo en la córnea o 
con el uso de algunas soluciones desinfectantes1. 

Balamuthia

Aunque la B. mandrillaris infecta a los animales y los seres 
humanos en todo el mundo, raras veces se ha aislado del 
suelo y de las fuentes de agua1, puede ser transmitida por 
la inhalación de quistes aéreos o por diseminación hemató-
gena de la piel al SNC o intraperitoneal2,7,11.

En todo el mundo ha habido más de 150 casos reportados 
en humanos hasta la fecha, con una tasa de mortalidad 
muy alta7-9. Aproximadamente 55 casos de estos han sido 
en Estados Unidos, con solo cuatro sobrevivientes1.

Las infecciones se producen tanto en personas inmuno-
competentes como en inmunocomprometidos6,8,9,12,13 y 
la edad media de presentación de los casos es de 16 años 
(2-84 años).

Sappinia

El único caso humano de infección fue reportado en el año 
2001 e involucró a un hombre previamente sano de 38 años 
de edad que desarrolló una meningoencefalitis crónica4.

Patogénesis y hallazgos patológicos (tablas 2 y 3)

Las amebas de vida libre ingresan a la cavidad nasal por 
inhalación o ingestión de agua contaminada con trofozoíos 
o quistes5. 

Naegleria

Se produce una meningoencefalitis difusa, que afecta a la 
cortical y la materia gris, la ameba penetra en el epitelio 
respiratorio, así como el plexo nervioso submucoso y la 
placa cribiforme hasta tener acceso al SNC1,6. 
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Tabla 2   Manifestaciones clínicas y microbiológicas de las amebas de vida libre

Naegleria Acanthamoeba Acanthamoeba Balamuthia Sappinia

No queratitis Queratitis

Enfermedad Meningoence falitis 
amebiana primaria

Encefalitis amebiana 
granulomatosa

Queratitis amebiana Encefalitis amebiana 
granulomatosa lesiones 
cutáneas e infección en 
senos paranasales

Encefalitis amebiana 
(no granuloma)

Ciclo de vida 3 estadios: ameba, 
quiste flagelados

2 estadios: ameba, 
quiste

2 estadios: ameba, 
quiste

2 estadios: ameba, 
wquiste

Epidemiología Exposición a aguas 
dulces

Suelo, agua y aire Trauma corneal, 
pobre higiene de 
lentes de contacto

Suelo, agua y aire Suelo, agua y aire

Grupos de 
riesgo

Niños saludables 
y adultos jóvenes-
usualmente 
hombres

Inmunocomprometidos > 80% uso de lentes 
de contacto

Inmunocomprometidos, 
niños saludables 
y ancianos

Inmunocompetentes

Bajos niveles 
deinmunoglobulina A 
(IgA)

Datos insuficientes

Pródromo días Semanas-meses Días Semanas-meses Datos insuficientes

Signos y 
síntomas 
al inicio

Cefalea, rigidez 
de nuca, 
convulsiones, 
coma

Cefalea, rigidez 
de nuca, cambios 
de comportamiento, 
coma, úlceras en 
la piel

Dolor intenso, 
fotofobia, lagrimeo; 
epiteliopatía 
dendriforme 
(temprana)

Cefalea, rigidez de 
nuca, convulsiones, 
hidrocefalia, infección 
senos paranasales; 
nódulos en la piel

Cefalea, vómitos, 
fotofobia, infección en 
los senos paranasales

Curso clínico Enfermedad 
fulminante

Curso subagudo Penetración corneal 
por la ameba

Curso subagudo fatal 
en semanas

Recuperación 
con el tratamiento

Muerte 1-2 semanas 
sin tratamiento

Fatal en semanas

Laboratorio LCR con pleocitosis 
polimorfonuclear 
sin quistes en el 
tejido cerebral

Ameba rara vez visto 
en el LCR en fresco, 
los quistes se ve en el 
tejido cerebral

Evaluación de 
la córnea para 
encontrar trofozoítos 
o quistes

Pleocitosis 
polimorfonuclear, 
glucosa normal en 
el LCR, quistes en el 
tejido cerebral

Ameba binucleadas 
visto en el tejido 
cerebral de los ensayos 
por reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR)

TAC/RMN No especifica Lesión ocupante de 
espacio en forma de 
anillo

No aplicable Lesión ocupante de 
espacio en forma de 
anillo

Lesión ocupante de 
espacio en forma 
de anillo

Reacción 
humoral

Usualmente débil, 
pero se elevan 
títulos con la 
duración de la 
infección

Usualmente fuerte, 
pero la protección es 
de valor incierto

IgA en la superficie 
corneal puede ser 
protectora

Usualmente fuerte, 
pero la protección es 
de valor incierto

Datos insuficientes

Tratamiento Anfotericina 
B, miconazol, 
rifampicina

Pentamidina, 
sulfadiazina, 
flucitosina, amikacina

Clorhexidina, Pentamidina, 
sulfadiazina, flucitosina, 
azitromicina

Pentamidina, flucitosina, 
azitromicina, itraconazol

Pronóstico Adecuado si se 
diagnostica a 
tiempo, de lo 
contrario pobre

Pobre, generalmente 
el diagnóstico es post-
mortem

Excelente con 
tratamiento 
temprano

Pobre, generalmente 
el diagnóstico es 
post-mortem

Desconocido

Un paciente ha 
sobrevivido.
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La proteína nfa1 media el contacto entre seudópodos 
N. fowleri y las células diana, y parece ser un factor de 
virulencia importante para este organismo. Otros factores 
potenciales de virulencia incluyen la producción de óxido 
nítrico, proteínas formadoras de poros y el calcio mediado 
por la resistencia al complemento1.

Acanthamoeba

La apariencia histológica de la EGA por Acanthamoeba spp. 
es la necrosis del parénquima cerebral y formación de granu-
lomas, aunque la reacción tisular granulomatosa puede no 
estar presente en individuos inmunocomprometidos1.

La localización perivascular de trofozoítos y quistes 
amebianos sugiere una diseminación hematógena de Acan-
thamoeba en el SNC1,5.

El aspecto histológico de la QA es similar a la de las 
infecciones por Acanthamoeba de otros órganos. Tanto los 
quistes y trofozoítos amebianos se encuentran dentro de 
la córnea1.

La infección por Acanthamoeba comienza con trofozoítos uti-
lizando una proteína manosa para adherirse a una glicoproteína 
de manosa en el epitelio corneal. Estas glicoproteínas manosas 
a menudo se aumentan después de un traumatismo corneal y 
con el uso de lentes de contacto. Después de la adhesión, la 
Acanthamoeba media la muerte celular de la córnea por una 
variedad de mecanismos, incluyendo la fagocitosis, inducción 
de la apoptosis y citólisis directa1.

Varias bacterias, como Legionella spp., Chlamydia spp., 
Pseudomonas aeruginosa y Burkholderia spp., pueden 
sobrevivir intracelularmente en la ameba, lo que las puede 
hacer resistentes al manejo antibiótico1.

Balamuthia y Sappinia

En la balamutiasis, la histopatología de las lesiones en el 
parénquima cerebral o de las meninges puede variar de una 
respuesta inmune neutrofílica aguda principalmente a una 
respuesta granulomatosa crónica1.

Las lesiones macroscópicas son de tipo necrótico, hemo-
rrágicas, múltiples, intraparenquimatosas3.

Manifestaciones clínicas (tablas 2 y 3)

Naegleria

La MAP es rápidamente progresiva y casi siempre fatal, 
suele presentarse en niños sanos y adultos jóvenes, la 
aparición de los síntomas ocurre generalmente dos a 
cinco días después de la exposición de forma recreativa 
en aguas dulces, el periodo de incubación es hasta de dos 
semanas1,5,12,14 (2-15 días).

Tempranamente en la enfermedad y de acuerdo con la 
participación de los nervios olfatorios, el paciente puede 
notar cambios en el sabor o el olor, seguido por la aparición 
repentina de fiebre, anorexia, náuseas y vómitos.

Los pacientes pueden progresar rápidamente hasta el 
coma, y la muerte en una semana después de la aparición 
de la enfermedad ocurre en el 95% de los casos1,6. La causa 
en la mayoría de los pacientes se relaciona con el marcado 
aumento de la presión intracraneana debido al edema 
cerebral6.

Acanthamoeba

En contraste con la MAP, la EGA por Acanthamoeba spp. 
es una enfermedad de individuos inmunosuprimidos y 
debilitados, tiene un inicio insidioso y se presenta con 
déficit neurológicos focales, y la progresión de las mani-
festaciones se observa después de una semana a meses de 
la exposición13,14.

La duración de la enfermedad desde la presentación 
hasta la muerte es de 7 a 120 días1 (media de 39 días).

Las lesiones cutáneas pueden ser ulcerosas, abscesos 
nodulares o subcutáneos, en las biopsias se demuestran 
granulomas amebianos y en ocasiones se presentan sin 
compromiso del SNC, sobre todo en pacientes con SIDA14. 

La QA es una infección generalmente unilateral, amenaza 
la vista y lleva a la ulceración de la córnea, ceguera y la enu-
cleación si no se trata rápidamente. Con frecuencia se diagnos-
tica erróneamente como queratitis herpética, bacteriana 
o fúngica, dando lugar a un retraso en el tratamiento 
definitivo1,4.

Tabla 3   Diferencias entre amebas de vida libre

Naegleria Acanthamoeba

Epidemiología Pacientes sanos, baños en piscinas, ríos 
y lagos

Pacientes con enfermedades crónicas 
e inmunocomprometido

Tiempo de incubación 4-6 días Más de 10 días

Entrada Epitelio olfatorio Pulmón

Diseminación Nerviosa Hematógena

Inicio Súbito Insidioso

Curso Fulminante Crónico

LCR Hemorrágico Meningoencefalitis crónica

Patología MAP MAP

LCR: líquido cefalorraquídeo; MAP: meningoencefalitis amebiana primaria.
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Los síntomas comienzan con una sensación de cuerpo 
extraño en el ojo afectado de forma unilateral, seguido de 
dolor intenso, edema bipalpebral, ojo rojo, fotofobia, epi-
fora, blefaroespasmo, conjuntivitis y visión borrosa4,7.

Balamuthia y Sappinia

La Balamuthia puede causar enfermedades en los inmuno-
competentes e inmunocomprometidos. La meningoencefalitis 
granulomatosa subaguda o crónica es la presentación clínica 
más frecuente, lo que resulta en la muerte en una semana a 
varios meses después del inicio de los síntomas neurológicos10.

Los signos y síntomas incluyen fiebre, cefalea, náuseas, 
vómitos, convulsiones, signos neurológicos focales, cam-
bios de personalidad, hipertensión endocraneana, con-
vulsiones y coma8, además de hemiparesias, papiledema, 
inflamación meníngea, afasias, ataxia, parálisis de nervios 
craneales3,10,11 (principalmente III-VI par).

Los pacientes con balamutiasis a menudo tienen otras 
enfermedades concomitantes, como diabetes, SIDA, insufi-
ciencia renal, alcoholismo crónico y el antecedente de uso 
de drogas intravenosas1,13.

Solo un caso de infección humana por Sappinia se ha 
informado a nivel mundial, por lo que no está claro si las 
manifestaciones clínicas observadas en este paciente se 
reproducirán en las infecciones futuras. Este paciente era 
un hombre previamente sano, que tenía un antecedente 
de sinusitis y posteriormente presentó una masa del lóbulo 
temporal izquierdo, la masa extirpada mostró una infla-
mación necrosante hemorrágica, el paciente sobrevivió1,4.

Diagnóstico (tablas 2 y 3)

Naegleria

La MAP debería incluirse en el diagnóstico diferencial de 
los niños y jóvenes adultos con sospecha de meningitis o 
meningoencefalitis bacteriana con exposición reciente a 
los lugares de agua dulce1.

La presión del LCR puede ser elevada, es hemorrágico, 
especialmente de forma tardía en el curso de la enferme-
dad. El conteo celular en el LCR puede ser bajo al inicio 
de la enfermedad, pero más tarde los glóbulos blancos van 
desde 400-26.000, con predominio de neutrófilos. El nivel 
de glucosa en LCR es normal o bajo, hiperproteinorraquia y 
con ausencia de bacterias1,5,14.

Los trofozoítos de Naegleria son generalmente destruidos 
por el procedimiento de fijación para la tinción de Gram, 
por lo cual se debe buscar un montaje húmedo para identi-
ficar microscópicamente los trofozoítos móviles1,14.

Las herramientas de diagnóstico más recientes para las 
infecciones por Naegleria incluyen métodos moleculares 
como los anticuerpos monoclonales y la reacción en cadena 
de polimerasa1.

Acanthamoeba

La biopsia cerebral es el método diagnóstico más confiable 
porque la Acanthamoeba spp. rara vez se ha aislado en el 
LCR1, se pueden observar trofozoítos y quistes en los cortes 
del encéfalo o raspados corneales14.

El diagnóstico diferencial en estos pacientes es muy 
amplio e incluye la toxoplasmosis, el linfoma primario del 
SNC, la tuberculosis, la neurocisticercosis, nocardiosis, 
aspergilosis, absceso cerebral bacteriano y secundario a 
una EGA por Balamuthia1.

Las infecciones en la piel están a menudo presentes en 
pacientes con la EGA. Por lo tanto, se deben realizar biop-
sias de los nódulos en la piel o úlceras1.

El diagnóstico de la QA se basa en una alta sospecha 
clínica y la demostración de Acanthamoeba en el tejido 
corneal o muestras de biopsias, mediante un examen histo-
patológico, el cultivo, o los mecanismos moleculares como 
la PCR o ADN1,4.

El estudio corneal inicial, la tinción de Gram y los culti-
vos se pueden confundir debido a que muchos casos están 
asociados a coinfecciones con Staphylococcus epidermidis, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus ß-hemolítico, o Pro-
pionibacterium1. 

Tratamiento (tabla 2)

Naegleria

El tratamiento óptimo y la duración de este para la MAP no 
ha sido bien definido y pocos pacientes han sobrevivido a 
esta enfermedad5.

La anfotericina B es la piedra angular de la terapia de la 
MAP por Naegleria. Muchos de los pacientes que han sobre-
vivido y han tenido bien documentada la MAP recibieron 
altas dosis sistémica e intratecal de anfotericina B. Otros 
medicamentos adicionales utilizados en los pacientes que 
se han recuperado de la MAP incluyen miconazol sistémico 
e intratecal, fluconazol, rifampicina, sulfas y macrólidos, 
estos últimos parecen ser menos eficaces1,14. 

Los pacientes con sospecha de MAP deben recibir altas 
dosis de anfotericina B como parte de su régimen empí-
rico anti-infeccioso; la anfotericina intratecal puede 
tener un papel adicional en los casos confirmados o 
sospechosos.

Acanthamoeba (encefalitis granulomatosa 
amebiana y enfermedad diseminada)

Los datos son limitados con respecto al tratamiento de la 
EGA4.

Entre los casos de los pacientes tratados con éxito por 
GAE y la enfermedad diseminada por Acanthamoeba, todos 
excepto dos fueron dados por una combinación de antimi-
crobianos que incluyen el trimetoprima-sulfametoxazol, 
flucitosina y sulfadiazina; la penicilina G y cloramfenicol; 
sulfadiacina pirimetamina y fluconazol entre otros1,4,14.

Queratitis por Acanthamoeba

El tratamiento de la QA ha sido notablemente más exitoso 
que el de la EGA o MAP, con tasas de éxito que van desde 
75% a 84%.

La clorhexidina tópica (0,02%) como agentes catiónicos 
antisépticos y polihexametileno biguanida (PHMB, 0,02%), 
neomicina-polimixina B-gramicidina, son el pilar del trata-
miento de la QA1,5,14.
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Balamuthia

En Estados Unidos, cuatro supervivientes han sido reporta-
dos. Tres de los pacientes que sobrevivieron fueron trata-
dos con flucitosina, pentamidina, sulfadiazina, fluconazol 
y un macrólido (azitromicina o claritromicina); el régimen 
de tratamiento del cuarto paciente es desconocido1,8. No 
existen reportes respecto a la duración del tratamiento8.

Sappinia

El único paciente con una infección por Sappinia fue tra-
tado con azitromicina, pentamidina, itraconazol y flucito-
sina y sobrevivió1.

Prevención

Dada la naturaleza ubicua de la Acanthamoeba y B. mandri-
llaris, los esfuerzos de prevención primaria probablemente 
serán difíciles. La MAP se produce tan raramente que la vigi-
lancia activa de N. fowleri en zonas de baño público proba-
blemente no se justifica como una medida de salud pública1.

N. fowleri es sensible al cloro y puede ser controlado en 
las piscinas mediante la cloración adecuada1,4.

La QA asociada con el uso de lentes de contacto es gene-
ralmente prevenible mediante medidas de higiene de las 
lentes de contacto.

Conclusiones

La encefalitis causada por las amebas de vida libre es rela-
tivamente rara4.

La clínica de esta entidad es a menudo confundida con 
la expresada por las meningoencefalitis de origen viral o 
bacteriano y en la mayoría de los casos el diagnóstico se 
realiza post-mortem. Al sospecharse es imperativo exami-
nar el líquido cefalorraquídeo en fresco, para evidenciar la 
presencia de amebas móviles6,13.

El pronóstico de los pacientes con enfermedad neuro-
lógica causada por amebas de vida libre es generalmente 
malo, hasta ahora pocos pacientes han sobrevivido a la 
enfermedad13.
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