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SUMMARY

Acute disseminated encephalomyelitis caused by Mycoplasma pneumoniae: report of an opportune diagnosis and treatment

Acute disseminated encephalomyelitis is an acquired demyelinating disease of the central nervous system. It is more frequent in childhood,

it usually occurs following a infection but may appear following vaccination. Most of times it has an monophasic curse with unspecific

clinical features, therefore diagnostic suspicion is necessary. We describe the case of a twelve months girl who after an pharyngeal infection

developed acute disseminated encephalomyelitis caused by Mycoplasma pneumoniae, a recognized pathogenic respiratory agent, which

causes numerous and varied extrapulmonary manifestations, being neurological the most frequent. This patient had a satisfactory evolution

after medical management. (MED.UIS. 2010;23(1):49-52).
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INTRODUCCION

La Encefalomielitis Aguda Diseminada (EMAD)
es una enfermedad inflamatoria desmielinizante de
presentacién aguda y curso habitualmente monofésico,
que afecta generalmente a ninos y adultos jévenes!'?
cuya incidencia real se desconoce, debido a que se
estima que es una entidad clinica infradiagnosticada®.

La EMAD aparece después de infecciones o de
vacunaciones, produciéndose muy probablemente
por un mecanismo autoinmune, mediante el cual
se condiciona una desmielinizacién multifocal
en el Sistema Nervioso Central (SNC)* De las
inmunizaciones descritas hasta el momento se
encuentran la vacuna contra el sarampién con una
incidencia estimada de 10 a 20 casos cada 100 000
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vacunados y la vacuna Antirrdbica (uno de los
primeros casos descritos) cuyas complicaciones son
asociadas al uso de la Semple®, que utiliza virus
inactivados con fenol y propagados en encéfalos de
animales adultos.

El Mycoplasma pneumoniae es un reconocido
patégeno del aparato respiratorio, que produce
infeccionesaltasybajas dediversaseveridad, y estambién
responsable de numerosas y variadas manifestaciones
extrapulmonares, como miocarditis y pericarditis,
anemia hemolitica, trombocitopenia, artritis, hepatitis,
pancreatitis, compromiso mucocutaneo diverso. Ademaés
causa manifestaciones neurolégicas, que constituyen los
cuadros extrapulmonares més frecuentes, determinando
un amplio espectro clinico, desde irritacién meningea
leve a enfermedad neuroldgica severa®®.

Las manifestaciones clinicas inespecificas que
incluyen alteracion del nivel de conciencia, ataxia,
déficit motor focal, cefalea, afasia, convulsiones,
alteracion del control de esfinteres, neuritis Optica
o afectacion de otros pares craneales, traducen la
afectacion multifocal del SNC*?7. El diagnéstico puede
ser complejo en las primeras fases de la enfermedad,
por lo que suele establecerse de manera retrospectiva,
aunque debe considerarse siempre en los ninos
con signos clinicos de encefalitis con afectacion
multifocal y LCR normal o inespecifico, confirmando
dicho diagnéstico mediante la Resonancia Magnética
Nuclear (RMN)?®°. Se describe el caso de una paciente
del sexo femenino, portadora de EMAD y se exponen
la forma clinica de presentacién, los hallazgos
neurorradiologicos y el tratamiento realizado. Ademas
se realza la importancia de realizar un diagnéstico
oportuno con el fin de evitar las secuelas como se
describe a continuacién en el caso clinico.

CAaso cLiNIco

Lactante mayor de 12 meses de edad, de sexo
femenino, natural y procedente de Santo Domingo
(Mérida, Venezuela), sin antecedentes de interés,
quien inicia cuadro clinico cinco dias previos al
ingreso, caracterizado por odinofagia, rinorrea hialina
y fiebre no cuantificada, diagnosticdndose amigdalitis
aguda tratada con amoxicilina, sin mejorfa clinica.
A los dos dias persiste febril asociado a episodio de
desviaciéon de la comisura labial y de la mirada hacia
la derecha, con posterior movimientos ténico clénicos
generalizados por lo cual deciden referir al servicio de
emergencia.

Al ingreso se encuentra una paciente consciente,
alerta, en buenas condiciones generales. La
exploraciéon neurolégica sin focalidad. En la

S0

MED.UIS.2010;23:49-52

hematologia de ingreso se evidenciaron leucocitos
6 100, PMN 51,1%, Hb 12 gr/dL, Plaquetas 229 000,
Glicemia 86 mg/dl, Creatinina 0,3 mg/dL, VDRL no
reactivo, uroanalisis y coproanalisis dentro de limites
normales. Serealiz6 estudio deliquido cefalorraquideo
reportando: aspecto claro, incoloro, glucosa 45 mg/dL,
LDH 8 U/L, células: 0/mm3, cuyo Gram fue negativo.
En su primer dia de hospitalizacién se realizé una
tomografia axial computarizada simple de craneo
reportando lesién hiperdensa a nivel parietal derecho
con halo perilesional hipodenso, por lo cual se indica
difenilhidantoina.

Al segundo dia de hospitalizacién presenta
movimientos ténico clonicos focalizados en
forma intermitente de corta duracién que ceden
espontaneamente asociados a episodios febriles,
observandose de forma inmediata alteracion del
estado de conciencia caracterizado por somnolencia
e indiferencia al medio externo, hiporexia e hipotonia
generalizada con reflejos osteotendinosos presentes.
Dada la somnolencia persistente y en ausencia
de niveles séricos se omite difenilhidantoina
inicidndose asi acido valpréico, y se solicita RMN
cerebral.

Al tercer dia se realiza RMN cerebral con fase de
angioresonancia que evidencia lesiones hiperintensas
temporo-parietal bilaterales a predominio derecho
a nivel del tercio medio del cuerpo calloso y fase
angioresonancia sin anormalidades, compatible con
EMAD (Figuras 1-2-3).

Figura 1



ENERO-ABRIL

Figura 2

Figura 3

Se inicié tratamiento con metilprednisolona 20
mg/kg/dia, administrdndose en tres dosis durante el
dia. Se recibe reporte de cultivo de sangre obtenida
por via periférica y liquido cefalorraquideo cuyos
resultados fueron negativos.

Con el antecedentes de infecciéon de vias
respiratorias altas que precedi6 el cuadro se sospecha
de infeccién por mycoplasma corroborandose con
pruebas serolégicas que reportan M. Pneumoniae
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IgM positivo 1,7, por lo que se adiciona al manejo
claritromicina 15 mg/kg/dia. La evolucién clinica fue
satisfactoria con mejoria del estado de conciencia y de
la fuerza muscular e hipotonia generalizada. Posterior
a cinco dias de tratamiento, egresa completando
esquema de antibiéticos y metilprednisolona oral de
forma ambulatoria asi como apoyo por Medicina Fisica
y Rehabilitacién. En control al mes por el servicio
de neuropediatria no se evidencia déficit motor o
sensitivo alguno

Discusion

Las infecciones por Mycoplasma pneumoniae
son causa frecuente de infecciones respiratorias que
cursan con escasas complicaciones. No obstante estan
descritas otras localizaciones, que si bien son menos
frecuentes, pueden tener una evolucién mucho maés
grave ocasionando una morbimortalidad elevada,
incluso con secuelas importantes. Las infecciones del
sistema nervioso central se encuentran entre éstas,
siendo maés frecuentes en nifos, con una incidencia de
10,5:100 000 casos. Esta es atin mayor en los lactantes
como en nuestro caso, alcanzando una incidencia de
27,7:100 000".

La patogenia atin no estd claramente establecida, se
postulan diferentes mecanismos: invasién directa, que
podria explicar los casos de comienzo precoz; mediado
inmunolégicamente o posinfeccioso, mas frecuente y que
se relaciona con las manifestaciones luego del periodo
de la enfermedad. Las manifestaciones neurolégicas
generalmente se presentan una a dos semanas y hasta
30 dias después de un cuadro infeccioso, aunque
en ocasiones no se encuentra este antecedente.
Ocasionalmente las manifestaciones neurolégicas
pueden presentarse desde diez dias antes y hasta seis
semanas después de una infeccion'™.

El panorama clinico es muy amplio y se ha
reportado: meningoencefalitis aguda, encefalitis
aguda y subaguda, cerebelitis aguda, meningitis
aséptica, mielitis transversa, neuropatias periféricas,
neuropatias de pares craneales, psicosis, coma
inexplicable, sindrome de Guillain Barré, sindrome
de Miller Fisher, encefalitis de Bickerstaff, EMAD,
leucoencefalopatia hemorréagica post-infecciosa, entre
otros®, por lo que se resalta la importancia de realizar
un estudio adecuado del liquido cefalorraquideo para
determinar el factor desencadenante.

La fisiopatologia de la enfermedad neurolégica
es también multifactorial y se han planteado tres
mecanismos: el primero y con mayor evidencia se refiere
al dano ocasionado por una respuesta autoinmune
desencadenada por el mimetismo molecular entre
componentes estructurales del M. pneumoniae por un
lado, y por el otro, componentes de las membranas
gliales y neuronales o también de las fracciones de
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mielina®'. Otro mecanismo de importancia cada vez
mayor es el de la injuria ocasionada por la invasiéon
directa del propio microorganismo al tejido nervioso,
que ha sido plenamente demostrada®*®. Finalmente, el
dano neurotéxico evidenciado para otras especies de
mycoplasmas podria también contribuir a la patogenia
de la enfermedad, aunque estas neurotoxinas todavia
no han sido demostradas para M. pneumoniae.

Este compromiso neurolégico puede regresar
totalmente o dejar déficit residual, que en ocasiones
es severo, se reporta una incidencia de 20 a 30% de
secuelas neurolégicas permanentes'''2,

A pesar de la gravedad del cuadro clinico de
la EMAD, el prondstico suele ser favorable, con
supervivencias del 100% en algunas series, siendo
habituales la remisién clinica y la normalizacién de
la neuroimagen. No obstante, se han descrito algunos
casos con evolucién mas agresiva, especialmente en los
relacionados con la varicela y mycoplasma, asi como
una variante necrotizante-hemorragica con evoluciéon
fulminante?.

En el caso descrito se observé una evolucién
favorable, sin evidencia de secuelas neurolégicas ya a
que se realiz6 un diagnéstico oportuno al observarse
la imagenes en la resonancia compatibles con dicha
patologia asi como el estudio serolégico del Liquido
cefalorraquideo el cual fue positivo para mycoplasma,
ademaés se indicé tratamiento adecuado en la paciente,
logrando una evolucién rapida hacia la normalidad
clinica.
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