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Infeccion por Mycoplasma pneumoni ae:
tres casos con complicaciones neurol 6gicas
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INFECTION DUE TO MYCOPLASMA PNEUMONIAE:
THREE CASESWITH NEUROLOGICAL COMPLICATIONS

Summary. Introduction. Mycoplasma pneumoniae infection has been associated with severe central nervous system diseases. The
pathogenesis of these disorders is unknown and the treatment uncertain. Case reports. The authors present three cases of

central nervous system diseases: acute transverse myelitis, cerebellitis and encephalomyelitis associated with M. pneumo-
niae infection. Conclusions. M. pneumoniae infection should be considered in all cases of severe acute central nervous

system symptomatol ogy. [ REV NEUROL 2002; 34: 1053-6]
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INTRODUCCION

El Mycoplasmapneumoniaeesunagenteimplicadofrecuente-
menteeninfeccionesrespiratoriasdenifiosy adultos[1,2].

Sepueden producir complicacionesextrarrespiratoriasba-
sicamentemucocutaneas(eritemamultiforme, eritemanudoso,
sindromede Steven-Johnson), cardiacas(miocarditis, pericar-
ditis), articulares(artritis), hematol 6gi cas(anemiahemolitica,
trombocitopenia, coagul aciénvascul ar diseminada), pancreati-
tis, sal pingitisy complicacionesneurol 6gicas[1-3].

Laimplicacionde sistemanerviosocentral (SNC) seestimaen
aproximadamenteun0,1%del total dei nfeccionesproducidaspor
M. pneumoniae, y puedeafectar al 7% delospacienteshospitali-
zadosacausadeunainfeccion produci dapor esteagente[2,3].

L ascomplicacionesneurol égicasincluyen: encefalitis, me-
ningoencefalitis, encefalomielitis, polirradicul oneuropatia
(como el sindrome de Guillain-Barré), cerebelitis, psicosis,
mielitistransversay coma[1-4].

Presentamostrescasosclinicosconcomplicacionesneuro-
|6gicas en el contexto de unainfeccion por M. pneumoniae
(mielitistransversa, cerebelitis, encefalomielitis), cuyodiag-
nadsticoseestablecidapartir delosandlisisclinicosylosexa-
menesauxiliaresdediagndsti co ef ectuados, principal mentelas
serologiasseriadas.

CASOSCLINICOS

Caso 1. Nifiode10afios, contosy fiebremoderada, quegozabadebuena
salud hastaunasemanaantesdesuingreso hospitalario.

Enlavisperadelaadmisién, sequejabadelumbalgiasy dedolor enel
miembroinferior derecho, locual seagravéalolargodel diay dificultd
progresivamentelamarcha, queperdiéenunintervalode24 horas. Presen-
tabasensaci 6n deflaguezay de adormecimiento del mismomiembro. No
teniaantecedentesdetraumatismo o deinmunizacion reciente.

En el examen objetivo presentabaunatemperaturaaxilar de38,2°C; los
restantesparametrosvital esmostraban val oresdentro delanormalidad.
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El examen neurol dgico revel 6 un paciente consciente, col aborador y
orientadoenel espacioy enel tiempo.

Mostrabaparaparesiadegradotres!|1/V, miembrossuperioresconfuer-
zamuscular conservada, el reflgjoaquilianodisminuido, reflgjososteoten-
dinososnormal es, refl gj o cutaneopl antar derechoausentey disminucionde
lasensibilidad & gicapor debajo del nivel D ,-Ds, con sensibilidadtérmica
bien conservada. El resto del examen neurol 6gico eranormal y sinaltera-
cionesesfinterianas.

Enlosestudiosanaliticosrealizados, el liquido cefal orraquideo (LCR)
revel 6801 eucocitos/mL (38% polimorfonucl eares, 62% mononucl eares),
548eritrocitos, 92mg/dL deproteinasy 65mg/dL deglucosa. El hemogra-
ma, laglucemiay laproteinaC reactivaeran normales.

Deacuerdo conestecuadroclinico, el diagndsticodemielitistransversa
sedetermindy apoy0 por lasiméagenesdelaresonanciamagnética(RM),
guemostraron condensacion ehipersefial en T ,delaméduladorsal y enel
cono medular, y ausenciadelacaptaci 6n de contraste; asi, fueron poco
probableslashipétesisdelesiontumoral o demalformacionvascular (Figs.
layb).

Seinici6tratamiento con dexametasona(0,3 mg/kg/dia).

Enlosdiassiguienteslasituaci 6n seagrav. Padecid entoncesretencion
urinariay estrefiimiento en el segundo diadehospitalizacion; al tercer dia,
|aparaparesiaempeor6 (grado cero), y losreflejososteotendinososen|os
miembrosinferiores(rotulianosy aquilianos) y delosreflejoscutaneoplan-
taresdemanerabilateral estaban ausentes; al quinto diaseprodujo pérdida
delasensibilidad profunda.

Serealiz6 unanuevapuncionlumbar el séptimo diadehospitalizacion,
guemostré un L CR con 581 eucocitos/mm?(2 polimorfonucleares, 24 mo-
nonucleares, 32 célulasnoidentificadas), 46 eritrocitos, 16 mg/dL depro-
teinasy 66 mg/dL deglucosa.

Trasdossemanasdehospitalizacion, el pacientepresentabaatrofiamus-
cular enlosmiembrosinferioressi bienaparecieronlasprimerassefial esde
recuperacion, conligerosmovimientosaesenivel. Despuésdeun mesde
hospitalizacidn, yapresentabacontrol esfinterianonormal, y encinco se-
manasrecuperdlasensibilidad profunday | osrefl g osrotulianosy cutaneo-
plantar izquierdos. Al cabo de sei ssemanasdeevol ucion delaenfermedad
apareci 6 espasti cidad; alassiete semanas, empezd adar Susprimerospasos
conapoyo, y sederivé aun centro especializado en larehabilitacion de
pacientes parapl éjicos.

Seindico tratamiento con dexametasonadurantelosprimeros12 dias,
fisioterapia, sondajevesical, medidasde prevencion dell cerasdedectbito
y medi caci 6n anti espésti catraslainstal acion delaespasticidad.

L asserol ogiasefectuadasfueron negativas(sangrey L CR) parael virus
herpessimple(HSV) | y 11, varicelazoster (V SZ), citomegalovirus(CMV),
virusde Epstein-Barr (EBV), coxsackievirus, adenovirus, Treponemapa-
Ilidum, Brucella, Rickettsia, Borrelia, hepatitisB, Cy parael virusdela
inmunodeficienciahumana(VIH) detipol yI1.

Lasserologias paraM. pneumoniaefueron positivas(Tablal).

Ocho mesesdespuésdeiniciarselasintomatol ogia, el pacientepresen-
tabamarchanormal y enel examen neurol 6gi co Uinicamentepudo consta-
tarsehipoestesiadel piey delacaraexternadelapiernaderecha.
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Caso 2. Nifiode10afios, sano hastaunasemana
antesdesuingreso hospitalario. Presentabacua-
drodefiebre, tos, otalgiay cefaleas. Semostraba
apiréticoy lossintomasrevirtierondosdiasdes-
pués. El diaanterior alahospitalizacion comenzé
apresentar nauseasy vomitos, acompafiadosde
cefal easy postracion.

Enel momentodelaadmisionhospitalariapre-
sentabaun sindromecerebel 0so (marchaataxica
y dismetriade predominio del miembro superior
derecho). El resto del examen neurol 6gico era
normal.

Delosestudiosanaliticosefectuados, el LCR
mostraba83 mg/dL deglucosa, 95 mg/dL de
proteinasy ausenciadecélulas. El hemograma,
labioguimicay laproteinaC reactivaeran nor-
males.

Latomografiaaxia computarizada(TAC) ce-
rebral, realizadael tercer diadeinternamiento,
revel 6 hipodensidad difusadelasustanciablanca
deloshemisferioscerebel osos, con efecto apa-
rentedemasasobreel 1V ventriculoy sin modi-
ficacion despuésdel contraste (Fig. 2a).

Anteel cuadroclinicoy losexamenesauxilia-
res, seestabl ecidlahipétesisdecerebelitis. Esta
hipétesissesustentéenlaRM cerebral practicada
¢l séptimo diadehospitalizacion, quemostro ex-
tensasareasde hipersefial en T ,enamboshemis-
ferioscerebel 0sos, casi simétricas, que af ectaba
sobretodoalasustanciablancaprofunda, sinmo-
dificacion despuésdelaadministraciondecon-
traste(Figs. 2byc).

El paci ente permaneci 6 internado durante nue-
vedias, conunaevoluciénclinicafavorable. Al
ser dado de altamostrabaunaleve ataxiadela
marchay unadismetria(méasevidentealadere-
cha) muy leve.

L osestudiosserol 6gicosrealizadosmientras
tantoresultaronnegativosparaCMV, EBV, par-
vovirusy HSV.

Lasserologias(métodoElisa) fueronpositivas
paraM. pneumoniae(Tablall).

LaRM cerebral realizada dos meses después
revel 6 persistenciadeunal eve hipersefial enam-
boshemi sferioscerebel 0sos, acompafiadadeuna
discreta dilatacion de los surcos cerebelosos
(Fig. 2d).

Dosmesesdespuésdel alta, el pacienteseen-
contrabaclinicamentebieny el examen neurol 6-
gicofuenormal.

Caso 3. Muchachade 13 afios, sana, queunase-
manaantesdelahospitalizacioniniciduncuadro
detos, cefaleasy fiebre. El médico asistentela
traté concetiricinay paracetamol.

Seconfirmoéunempeoramientoprogresivode
lascefaleasy, asuingresoenel hospital, presentd
doscrisisparcialescomplejas(movimientosen
versiéndelacabeza, desvio conjugadodelosojos
hacialaizquierday movimientosclénicosdela
hemicarahomolateral).

Enel momento delaadmisionsemostrabacon-
fusa, desorientaday con un cuadro dedesinhibi-
cion. El restodel examen neurol 6gicofuenormal.

Delosestudiosanaliticosefectuados, el LCR
present6 66 mg/dL deproteinasy 36 células/mL
(14 mononucleares, 22 polimorfonucleares). El
hemograma, labioquimicay laproteinaCreacti-
vaerannormales.

El el ectroencefa ogramaregistrounaabundante
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Figura 1.RM, cortes sagitalesen T (@) y T, (b), que muestran condensacion e hipersenal extensa en
T, enla médula dorsal y cono medular. En el estudio contrastado no se detectaron focos captadores.

Figura 2.a) TAC cerebral que revela dreas hipodensas de limites mal definidos enla sustancia blanca
de los hemisferios cerebelosos, con aparente efecto de masa sobre el IV ventriculo; by c) Extensas
areas de hipersefal en T, en ambos hemisferios cerebelosos, casi simétricos, que afectaba sobre
todo la sustancia blanca profunda, sin modificacién después de administracion de contraste. d) RM
a las 10 semanas. Muestra desaparicién casi total de las lesiones y persisten algunos focos de
hipersefal subcorticales y dilatacion de algunos surcos hemisféricos cerebelosos.
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Figura 3. RM, cortes axiales (a) y coronales (b) ponderados en densidad
protonicay T ,, respectivamente, que muestran dreas de hipersefnal enlos
cuerpos estriados, en las insulas e incluso en la transicién corticosubcor-
tical de ambas regiones frontales y en la region temporal izquierda. En T 4
(c) se observa un componente espontaneamente hiperintensoen lacabe-
zade los nlcleos caudados y el putamen izquierdo, que se traduce en un
componente hemorragico; d) RM, cortes coronales T ,, un ano después; no
se visualizan alteraciones de sefal, apenas dilatacion de los ventriculos y
de los surcos de la convexidad.

actividad lentaanterior depredominioderecho. LaRM cerebral, realizada
el segundo diadehospitalizaci6n, mostrabanumerosas|esionessupraten-
toriales bilateral es, queafectaban | os niicleos basal esy ambosl 6bul osfron-
tales(Figs. 3a,byc).

A tenor delaclinicay delosexadmenesauxiliaresseformul 6 lahipétesis
demeningoencefalitisherpéticay seinici6 tratamiento con acicloviry
val proatosodico.

LaPCR (del inglés, Polimerase Chain Reaction) paradetectar el ADN
del grupoherpes(CMV,EBV,HSV ly11,VZV,HHV 6)y enterovirusfue
negativa, por loquesesuspendid el tratamiento conaciclovir.

LasserologiasparaCMV, parvovirus, HSV, enterovirusyLegionella
fuerontambiénnegativas.

Lasserologias (método Elisa) fueron positivas paraM. pneumoniae;la
evolucionsemuestraenlatablalll.

Al cuartodiadehospitalizacién seprodujo un empeoramiento clinico,
con periodosdeconfusin, desorientaciény desi nhibiciénméasevidentes.
Al octavodia, sepercibid mayor somnolencia, y norespondi6 entoncesa
cuestionessimplesni colaboré en el examen. Al noveno dia, sereanudaron
lascrisisparcialescomplejas(dedificil control), por loqueseasociodife-
nilhidantoinaal val proato sadi co. El décimodiadehospitalizacionseregis-
trounamejoraprogresivadel estado neurol 6gico.

Obtuvoel atadespuésde?27 diasdeingreso, manteniendoel tratamiento
conval proato sadico. En esemomento todaviapresentabaal gunosperiodos
dedesorientaciény desinhibicion.

LaRM cerebral serepitid despuésde 12 meses, y apenas mostro una
dilatacion global delosventriculosy delosespaciosdecircul acion del
liquido (Fig. 3d).

Actualmente el examen neurol 6gico esnormal. Lapacienteno sufre
crisis epilépticas desdelafechadel alta, por 1o que se hasuspendido la
administraci én deval proato sodico.

REV NEUROL 2002; 34(11): 1053-1056

INFECCION POR MYCOPLASMAPNEUMONIAE

Tabla I. Serologias para M. pneumoniae(caso 1).

Sangre LCR
Dia hospitalizacion IlgM 1gG IlgM 1gG
1° 2,8(+) 0,4 (-) 2,4 (+) 0,5(+)
2.° 3,0(+) 0,4 (-) 2,9 (+) 0,6 (+)
42.° >3 (+) 0,5(-)
Tabla Il. Serologias para M. pneumoniae (caso 2).

14 dias 60 dias
lgM >1/100 >1/100
IgA Dudosa >1/100
19G >1/100 >1/100
Tabla lll. Serologias para M. pneumoniae (caso 3).

3 dias 1,65meses 5 meses

IgM >1/100 Negativa Negativa
IgA >1/100 >1/100 Negativa
1gG >1/100 >1/100 >1/100

A pesar detodo sigue presentando dificultadesde aprendizaje. Enla
eval uaci 6n psi col 6gi caef ectuadaseevidencian comportamientosansi 0sos
y algunassefial esdepresivas, comoinseguridad, bajaautoestimay miedos
—esencia menterel acionadosconsituacionesdecrisis—, queenlafasedesu
desarrollo, y teniendo en cuentael buen nivel deelaboracionemocional y
cognitivodelasvivenciasqueposeia, despiertan preocupaci on.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Lospacientesdescritosilustranladiversidad desintomasneu-
rol dgi cosque pueden manifestarsecomoresultado deunain-
feccién porM. pneumoniae.

L asemiol ogianeurol 6gicaesmuy variabl ey sepuedenpre-
sentar, entreotros, déficit neurol 6gi cosfocal es, convul siones,
ateracionesdel estadodeconcienciay alteracionesai sladasdel
comportamiento.

L ossintomasrespiratoriospueden ser muy discretosy au-
sentarseen aproximadamenteun20%deloscasos[5].

Estudiosrecientessugierenguelaincidenciadelasmanifes-
tacionesneurol 6gi casrel acionadasconlainfeccionpor M. pneu-
moniaeesmayor quelasanteriormentedescritas[6].

L aencefalitisomeningoencefalitiseslacomplicacionneu-
rol6gicamascomun[1,5,6]. Cuando secomparaconotrasetio-
logias, laencefalitispor M. pneumoniaeseasociaaun aumento
significativo (de hastasieteveces) del riesgo demuerteo de
secuelaneurol 6gicagrave, y laencefalitisherpéticaapenasla
supera[2].

El diagndstico de complicaci 6n neurol égi capor M. pneu-
moni ae debetomarseen consideraci énentodosloscasosde
encefal opatiaagudao depresentaci onesneurol 6gi caso neurop-
siquiatricasmenoshabitual es, incluso enausenciadeantece-
dentesdeenfermedadrespiratoria[4].

1055



J.CUNHA,ETAL

L apatogeniadelasmanifestacionesneurol 6gicasestodavia
dudosa. Sinembargo, |asteoriasmaspreval entesson:

— Neurotoxicidad: basadaenlaliberaciéndeunaneurotoxina
especifica. Estateoriasesustentaen las manifestaciones
neurol 6gi casinducidas, enratoneso enpavos, por neuro-
toxinas producidas por M. gallisepticumy M.neur ol yticum
Noobstante, hastael momento no sehaidentificado ningu-
naneurotoxinaproducidapor M. pneumoniae.

— Mecanismosautoinmunes: basadosenlaevidenciadein-
munocompl g oscirculantesy deanticuerposcontrael tejido
del huésped (principal mentedel tejidonervioso), enel con-
texto deunainfeccionagudapor M. pneumoniae.

— Invasion directadel SNC por M. pneumoniae: dificil de
demostrar mediantemétodosconvencionales. LaPCR para
ladeteccion del ADN delM. pneumoni aeapoyaestateoria
[2,3,6,7].

El diagndstico deinfeccidn por M. pneumoniaesehabasadoen
pruebasserol 6gicas|[4,5,7,8], principalmente:

— Enlareaccion defijacion de complemento: recuento de
anticuerpossuperior al/64, conaumento dehastacuatro
vecesenunperiododedosatressemanas(carecedeespe-
cificidad).

— EnlapresenciadeanticuerposlgM: aunqueseverifiqueuna
infeccidnreciente, pueden persistir duranteal gunosmeses,
por loquenoindicannecesariamenteinfeccionactual.

— EnlapresenciadelgM anti-P1 mediantelatécnicaElisa
(mayor sensibilidad).

Latécnicade PCR paraladeteccionde ADN sedesarroll6y se
utilizaparael diagndstico, perono seencuentradisponibleen
lamayoriadeloslaboratorios[7,8].

El examencitoquimicodel LCR puederevelar pleocitosiso
proteinasel evadas, pero estosdatosno son constantes[5].

L oshallazgosimaginol gicos(TAC, RM) delascomplica-

cionesneurol 6gi casdelainfeccion por M.pneumoniaeson muy
variablesy pueden aparecer solamentedespuésdeunao dos
semanasdeevol uciéndelasintomatol ogianeurol 6gica. LaRM

esel examenelegido paraevidenciar laslesionesinflamatorias
multifocal esque predominanenlasustanciablanca[5].

Enloscasospresentados, el diagndsticosedecididapartir
delaclinicay delosexdmenesauxiliaresefectuados, funda-
mental mentel asserol ogiasseriadas(método Elisa).

L aincertidumbredelosmecani smosfisiopatol 6gicosque
conducenaalteracionesneurol gicasconvierteel tratamiento
endificil y controvertido, especialmenteenrelaciénconel uso
deantibi6ticosy decorticosteroides[1,3-5].

Losmacrdlidos(sobretodolaeritromicina) y lastetracicli-
nassemantienencomoel tratamiento elegido paralainfeccion
por M. pneumoniae. Algunosautorespreconizan Suuso, espe-
cialmenteenlafaseagudadelaenfermedad neurol 6gica; espe-
randeestamaneraobtener alginbeneficio, unavezquelain-
vasiondirectadel SNC por esteagentepuedaconstituir unode
losmecanismosimplicadosenlagénesisdeestasmanifestacio-
nes neuroldgicas [4]. Sin embargo, si éstas dependieran de
mecani smosautoi nmunes, | osantibi 6ticosprobablementeno
tendrianninglninterés, porloquesuutilidadenel tratamiento
deestassituacionestodavianoestadel todo establecido[3-5].

Delamismaforma, el uso de corticosteroides estodavia
dudosoy no sehademostrado demanerauniformesueficacia,
inclusocuandosehautilizado enfasestempranasdelaenferme-
dad[3-5].

Laevoluciénfuefavorableenlosdosprimeroscasosdes-
critos. El tercer casotuvodificultadesenel aprendizajey alte-
racionesen el comportamiento.

El prondsticodel asmanifestacionesneurol 6gicasenel con-
textodelainfecci6n por M. pneumoniaenosiempreesfavora-
ble; algunosautoreshacenreferenciaatasasdemortalidad del
10%Yy desecuel asgravesenun 20% del ossupervivientes(re-
trasomental, epilepsia, etc.) [5].
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