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CASO CLÍNICO

Balamutiasis primaria cutánea
Primary cutaneous balamuthiasis
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RESUMEN

La balamutiasis primaria cutánea fue descrita por primera vez por Reed como una placa asintomática localizada en zona centro-facial, que 
en ocasiones puede también presentarse en zonas periféricas como extremidades (generalmente rodilla) o tronco y suele progresar a una 
lesión infi ltrativa que ocasionalmente se ulcera. Tiene un curso clínico imprevisible, ya que puede diseminarse a cerebro en semanas a años. El 
tratamiento hasta la fecha no está defi nido aunque se han ensayando múltiples opciones de acuerdo al escenario clínico. Se presenta el caso 
de un paciente varón de 46 años de edad afi cionado de la jardinería, quien presentó lesión en rodilla derecha correspondiente a balamutiasis, 
la cual respondió favorablemente al tratamiento con miltefosin, itraconazol y albendazol.

Palabras clave: Amebas de vida libre, Balamutiasis, Placa infi ltrada, Úlcera.

SUMMARY

Primary cutaneous balamuthiasis was fi rst described by Reed as a centro-facial asymptomatic plaque, which sometimes can also appear in 
peripheral areas such as extremities (usually knee), or trunk, and often progresses to an infi ltrative lesion that occasionally becomes ulcerated. 
It has an unpredictable clinical course, since it can spread to the brain, in weeks or years. Treatment to date is undefi ned, although multiple 
options have been tested according to the clinical setting. We present the case of a male patient aged 46 years, gardening enthusiast, who had 
a knee injury diagnosed as balamutiasis, and which responded favorably to treatment with miltefosine, itraconazole and albendazole. 
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INTRODUCCIÓN

Las amebas de vida libre son protozoarios anfi zoicos, 
denominados así por su capacidad de vivir en el medio 
externo (exozoico), en una diversidad de hábitats, y como 
parásito facultativo en el ser humano o animales (endozoico). 
No están adaptadas al parasitismo, ya que terminan con la 
vida del hospedero que invaden1,2. 

Hasta el momento se describen cuatro géneros, 
Naegleria fowleri, Balamuthia mandrillaris, Sappinia 
diploidea y Acanthamoeba sp., cada uno de los cuales posee 
una especie patógena para el ser humano1,3 a excepción 

de Acanthamoeba sp., que cuenta con cuatro especies 
patógenas: A. culbertsoni, A. castellanii, A. polyphaga y A. 
astronyxis; cada una puede producir cuadros anatomo-
clínicos diferentes o compartir algunas características. 

El compromiso cutáneo puede presentarse por 
Acanthamoeba sp. (dermatitis acantamebiana) o por 
Balamuthia mandrillaris (balamutiasis). Puede ser primario 
cuando existe una herida abierta o microabrasiones como 
potencial puerta de entrada, o secundario como manifestación 
de una infección diseminada1,3,4.

A continuación presentamos el caso de un paciente con 
balamutiasis primaria cutánea quien presentó una evolución 
favorable con el tratamiento.
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Paciente varón de 46 años de edad, natural y procedente 
de Lima (distrito de San Juan de Lurigancho), sin antecedentes 
patológicos de importancia salvo contacto TBC positivo 
(amiga de la familia quien falleció por tuberculosis laríngea) 
y viajes dos años antes al sur (Moquegua, Arequipa y Tacna) 
y a la selva (Ayacucho, Cusco y Junín) del país; además como 
dato relevante el paciente tenía afi ción por la jardinería, la 
cual practicaba en su propia casa.

Refería un tiempo de enfermedad de un año, presentando 
una lesión macular y eritematosa en la rodilla derecha. Seis 
meses después dicha lesión incrementa de tamaño y se 
ulcera. El paciente tenía un PPD en 8mm y biopsia cutánea 
BAAR (++), informada como proceso crónico granulomatoso 
con necrosis caseosa y células gigantes tipo Langhans. Con 
el diagnóstico de tuberculosis cutánea recibe tratamiento 
específi co (esquema I) en otro nosocomio por tres meses. El 
paciente no presentó mejoría si no por el contrario aumento 
del tamaño de la lesión.

Al momento de la consulta en nuestro hospital, el 
paciente presentaba una placa infi ltrada que abarcaba la 
totalidad de la rodilla derecha impidiendo la adecuada 
funcionalidad, de aspecto eritemato-violácea, bordes 
defi nidos y con lesiones satélites de semejante aspecto en 
la región patelar. La lesión era además fl ogótica, con úlcera 
central, secreción amarillenta con mal olor y zonas de 
necrosis con escasas escamas superfi ciales, sin presencia de 
anexos dolorosos a la palpación (Fotografía 1).

Fotografía 1: Placa infi ltrada, eritemato-violácea, de bordes fl ogóticos bien defi nidos, con 
úlcera central.

Entre los exámenes de laboratorio el hemograma y los 
perfi les renal, metabólico y hepático se encontraban dentro 
de valores normales, la prueba rápida de VIH fue no reactiva, 
los estudios para Leishmania (examen directo y cultivo) 
también fueron negativos al igual que el Gram y cultivo 
para gérmenes comunes y micobacterias; el BK directo fue 
BAAR(+) pero cultivo negativo hasta la fecha del reporte 
(cuatro meses después de la toma); tanto el examen de MODS 
(microscopic-observation drug-susceptibility) como el cultivo 
para hongos fueron negativos. 

Se realizó una radiografía de rodilla comparativa 
donde no se observó compromiso óseo. En la RMN 
cerebral no se observaron lesiones (Fotografía 2) y en 
la histopatología hallamos una epidermis acantótica e 
infi ltrado granulomatoso difuso (Fotografía 3), con infi ltrado 
intersticial de linfocitos, células plasmáticas, células gigantes 
multinucleadas (Fotografía 4) y estructuras sugerentes de 
trofozoítos de amebas de vida libre, con uno y dos núcleos 
(Fotografía 5), confi rmándose el diagnóstico de amebiasis 
de vida libre. Se sospechó de balamutiasis primaria cutánea 
por lo que se inició tratamiento con miltefosin, itraconazol y 
albendazol, observándose respuesta favorable a los diez días 
de tratamiento (Fotografía 6).

Fotografía 2. RMN cerebral normal.
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Fotografía 3. Epidermis acantótica con infi ltrado granulomatoso difuso. HE10X.

Fotografía 4. Infi ltrado intersticial mixto compuesto por células gigantes multinucleadas 
(fl echa). HE40X.

Fotografía 5. Estructuras sugerentes de trofozoítos de amebas de vida libre, con uno y dos 
núcleos, tomadas con diferente intensidad de luz. HE 100X. 

 

Fotografía 6. Aplanamiento de la lesión a los diez días de recibir tratamiento.

DISCUSIÓN

El primer caso reportado en la bibliografía, en 1986 en el 
zoológico de San Diego, fue el de una mandril preñada la cual 
murió por una encefalitis necrotizante hemorrágica; en dicha 
oportunidad se aislaron fragmentos de una nueva ameba de 
vida libre5 a la que denominó Leptomyxa6. Posteriormente 
en 1991 se reportó el primer caso humano, se trataba de 
un paciente con infección VIH/SIDA7 en el que se demostró 
por microscopía electrónica e inmunofl uorescencia que se 
trataba de una nueva especie, denominándosele Balamuthia 
mandrillaris.

Dentro de los aspectos protozoológicos por microscopía 
electrónica se pueden observar en dos formas, la primera 
el trofozoíto que posee uno u ocasionalmente dos núcleos, 
un nucléolo denso y granular con abundante citoplasma y 
diferentes organelas, y la segunda el quiste el cual posee 
una triple pared característica8 que por microscopía de luz se 
observa doble9.

El nicho ambiental de la B. mandrillaris no es conocido, 
sin embargo el primer aislamiento que se reportó de un caso 
clínico fue obtenido de la maceta en casa de una paciente. 
Hasta la fecha existen numerosos reportes postulándose que 
el reservorio podría ser el suelo (polvo o pavimento)10-12. 

Los primeros casos reportados se asociaron a 
enfermedad del sistema inmune, como infección por VIH/
SIDA, pero actualmente se conoce que con mayor frecuencia 
ocurre en individuos sanos. Se ha propuesto que el agente es 
más virulento que las diferentes especies de Acantamoeba, la 
cual al igual que B. mandrillaris puede producir compromiso 
cutáneo, sin embargo generalmente ocurre en pacientes 
inmunodeprimidos o crónicamente enfermos13,14.

Cerca del 50% de casos en los Estados Unidos se 
han reportado en individuos hispanos, debido a factores 
ambientales (residentes en zonas agrarias con exposición al 
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suelo y cortes frecuentes) o genéticos, estos últimos aún en 
estudio. Debemos considerar además que la mayoría de los 
casos publicados a nivel mundial provienen de Sudamérica7,15.

En el ciclo biológico las amebas (trofozoíto o quiste) 
se encuentran en el medio ambiente, por ejemplo suelo, 
pudiéndose transportar por aire e ingresar al ser humano a 
través de las vías respiratorias (por el neuroepitelio) o por piel 
a través de microabrasiones o cortes, diseminándose luego 
por vía hematógena16. 

Se pueden observar diversos cuadros clínicos como 
encefalitis amebiana granulomatosa, enfermedad diseminada 
con lesiones secundarias en piel y balamutiasis primaria 
cutánea (dermatitis por B. mandrillaris), que al inicio sólo 
afecta piel para luego de semanas a años (en promedio 
5-8 meses) diseminarse al cerebro por contigüidad o vía 
hematógena, progresando a una encefalitis amebiana17-19.

En el compromiso cutáneo se distinguen tres hallazgos 
clínicos9, primero la lesión elemental: una placa del color de 
la piel o eritematosa, a veces algo violácea, con frecuencia 
única, de bordes poco defi nidos, indolora, con sensibilidad 
preservada, dura a la palpación mas no pétrea, con el tiempo 
la placa puede ulcerarse; segundo la localización en cara 
(zona centrofacial preferentemente), pudiendo resultar en 
una infi ltración nasal difusa, siendo rara en extremidades; y 
fi nalmente ubicación de la lesión periférica en extremidades 
o tronco, siendo la zona más frecuentemente comprometida 
la rodilla. Teniendo en cuenta que en nuestro país existe una 
regla: el compromiso cutáneo antecede por largo tiempo al 
compromiso neurológico9.

El diagnóstico diferencial en los casos periféricos puede 
realizarse en base a las características clínicas, de tener 
una placa infi ltrada debemos incluir al granuloma anular, 
sarcoidosis y mucinosis reticular eritematosa entre otras, y si 
hallamos una lesión en placa úlcero-necrótica debemos incluir 
como patologías diferenciales aquellas de etiología infecciosa 
(leishmaniasis, tuberculosis cutánea y micosis profundas) y 
neoplásica (linfoma CD30 anaplásico y linfoma T/NK tipo nasal).

Se debe sospechar de balamutiasis primaria cutánea 
si dentro de los hallazgos histopatológicos11 se encuentra 
un infi ltrado granulomatoso mixto en dermis reticular y 
ocasionalmente TCSC, compuesto por células gigantes 

multinucleadas (dentro de granulomas o en el espacio 
intersticial), histiocitos, linfocitos, células plasmáticas, 
eosinófi los y polimorfonucleares; en un 75% de los casos 
hallamos amebas.

Dentro de los exámenes auxiliares se ha estudiado la 
respuesta inmune20,21, encontrándose en aproximadamente el 
10% de las series que los pacientes tienen títulos de anticuerpos 
de 1:32 o más, sugiriendo una respuesta inmune humoral o 
reactividad cruzada a otros antígenos. El diagnóstico certero 
se obtiene por PCR o cultivo, utilizando células de mamíferos 
(riñón de mono, fi broblastos de pulmón humano o células 
endoteliales de cerebro humano)22, necesarios para identifi car 
la especie.

Se debe tener en cuenta que las amebas pueden ser 
huéspedes de otros patógenos, como trofozoítos en el medio 
ambiente se alimentan de ciertas bacterias, tanto así que se 
les asigna un papel como acarreador de algunas de ellas, 
dicha relación se conoce como endosimbiosis3. En segundo 
lugar debemos también considerar que en transplantados 
el número de patógenos examinados es limitado y existe 
una posible transmisión de B. mandrillaris en pacientes con 
encefalitis de etiología desconocida23.

No existe a la fecha tratamiento conocido para alguna de 
las formas de presentación, siendo el pronóstico reservado24. 
Con respecto a la balamutiasis primaria cutánea algunos 
autores recomiendan escisión quirúrgica para disminuir 
la carga amebiana9, o iniciar con anfotericina B, luego 
itraconazol oral (o fl uconazol) más albendazol y miltefosin 
por seis meses, como mínimo25.

CONCLUSIÓN

La balamutiasis primaria cutánea es un diagnóstico 
dermatológico a tener en cuenta, conociendo sus diferentes 
presentaciones clínicas, debido a que el compromiso 
cutáneo antecede por mucho tiempo al neurológico. Una 
alta sospecha y un buen enfoque clínico-patológico podrían 
ayudar a plantear el diagnóstico, para así brindar tratamiento 
oportuno y mejorar la probabilidad de supervivencia del 
individuo afectado.
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