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REPORTE DE CASO

Infeccion por Mycoplasma pneumoniaey
polineuropatia periférica: reporte de caso

Mycoplasma pneumoniae and peripheral neuropathy: a case report

Mussatyé Elorza Parra', Luis Alfredo Londofio?

Caso Clinico

Se trata de una paciente femenina de 9 afios
con antecedentes de asma, que ingresé a la
unidad de cuidados intensivos por falla respi-
ratoria aguda secundaria a neumonia adquiri-
da en la comunidad.

Luego de una semana de asistencia respira-
toria mecanica tuvo varios intentos fallidos
de extubacion, por lo cual se le realiz6 una
electromiografia en la que se observé un pa-
trén de polineuropatia sensitivo-motora de
predominio axonal.

En el estudio de la etiologia de esta polineuro-
patia, lo Unico positivo que se encontré fue una
serologia cualitativa positiva para Mycoplasma
pneumoniae. Infortunadamente, no se estudié
la serologia cuantitativa y el diagnéstico por PCR
no se encuentra disponible en nuestro medio.
En este caso, la confirmacion es imposible y sélo
se trata como caso probable al descartar otras
causas autoinmunes, toéxicas e infecciosas de
polineuropatia periférica.
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La paciente recibi¢ tratamiento durante 14
dias con claritromicina parenteral y esteroides
a dosis altas. Sin embargo, 10 dias después se
le realiz6 una segunda electromiografia que
reportd signos de denervacion y potenciales
polifasicos de reclutamiento neuropatico.

Requirié traqueostomia y gastrostomia debido
a que permanecié dependiente de asistencia
respiratoria mecanica durante siete meses y
presentd como complicaciones cinco episodios
de neumonias hospitalarias.

A los cuatro meses de evolucion, en el control
electromiografico se observé conducciéon sensi-
tiva y respuesta motora normales. Después de
una completa rehabilitacion fisica y respiratoria,
se dio de alta a la paciente, sin traqueostomia ni
oxigeno domiciliario.

Discusion
M. pneumoniae es un mMicroorganismo proca-

riota, pequeno (150 a 200 nm) y de crecimiento
lento. Esta limitado por una membrana cons-
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tituida de esteroles y carece de pared celular,
caracteristica que lo hace resistente a los anti-
bidticos betalactdmicos, razén por la cual no es
posible identificarlo con tinciones de Gram.

Es un patdgeno extracelular cuya superviven-
cia depende de su capacidad de adherirse a
las células del epitelio respiratorio. Para ello,
ha desarrollado una organela consistente en
una estructura con forma de punta, que acu-
mula un conjunto de proteinas y adhesinas,
especialmente la denominada P1, una protei-
na de 170 kDa responsable de la interaccién
entre el micoplasma vy las células del epitelio
respiratorio. M. pneumoniae no libera toxinas
y las lesiones que produce se relacionan con
el peréxido de hidrégeno que genera durante
su actividad metabdlica.

Las infecciones se producen sin variaciones
estacionales importantes, pero suelen presen-
tarse en ciclos epidémicos cada 3 a 5 afios. Se
transmite de persona a persona por gotas de
Fliigge, pero debido a su gran sensibilidad a
los cambios de temperatura y humedad, ne-
cesita un contacto préximo y continuo 3.

Aunque afecta principalmente al sistema
respiratorio, y es responsable de 20% de las
neumonias en la edad escolar y de 50% en
el adulto joven, desde hace varias décadas se
ha incrementado la informacién que involu-
cra a M. pneumoniae en la etiologia de un
espectro amplio de enfermedad neuroldgica,
cardiovascular, dermatoldgica, muscular, he-
matoldgica, gastrointestinal y renal @.

Esta bacteria es responsable de 5% a 10% de
todos los sindromes neuroldgicos adquiridos
y la afeccion del sistema nervioso central es la
complicacion extrapulmonar mas frecuente.
Del total de pacientes hospitalizados por in-
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feccion respiratoria, aproximadamente, 10%
pueden desarrollar enfermedad neuroldgica
con una mortalidad de 8%. ©

El espectro clinico en este sistema es amplio, y
la encefalitis es la manifestacion mas frecuen-
te. Le siguen en orden de frecuencia, la poli-
rradiculitis, la meningitis aséptica, la ataxia ce-
rebelar, la neuropatia de pares craneanos, la
psicosis y la mielitis transversa. Otras presen-
taciones son el sindrome de Guillain Barré, su
variacion como el sindrome de Miller Fischer,
la neuritis dptica, la encefalomielitis aguda di-
seminada, la leucoencefalopatia hemorragica
posinfecciosa y la encefalitis de Bickerstaff.
Otras manifestaciones mas raras, también
descritas en la literatura, son el sindrome de
Tourette y el de Kluver Bucy @367,

De las anteriores, la presentacion clinica con
compromiso neuropatico periférico mas grave
es la mielitis transversa, la cual es de etiologia
“parainfecciosa” en 30% a 60% de los casos
y deja secuelas a largo plazo en un tercio de
los casos. El cuadro clinico es similar al de
causa diferente a M. pneumoniae, excepto el
compromiso sensitivo que puede ser incom-
pleto en éste Ultimo ©.

Por lo general, la mielitis transversa se presenta
diez dias después del cuadro respiratorio, con
debilidad muscular, predominantemente de
miembros inferiores, que puede progresar en
uno a tres dias a paraplejia inicialmente flacida
pero que, si persiste, usualmente progresa a la
forma espastica. También se acompafa de pér-
dida de la sensibilidad y del control de esfinteres
y, en algunos casos, de aéreas de hiperestesia .

En el momento se conocen tres teorias sobre
su patogenia que podrian explicar el compro-
miso del tejido nervioso: infeccién directa,
neurotoxinas y mediacion inmunolégica.
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En la forma neurolégica de presentacion
aguda, es decir, la que aparece dentro de las
48 a 72 horas después del inicio del cuadro
respiratorio, el mecanismo patogénico mas
importante seria la invasion directa. Cuando
el cuadro neurolégico aparece después de 21
dias de haber padecido la infeccion respirato-
ria, el mecanismo inmunoldgico es el principal
responsable, sin evidencias de la presencia de
Mycoplasma en los tejidos.

En el primer caso, es necesaria la adhesion
del microorganismo al epitelio respiratorio
por medio de la proteina P1. Favorecido por
la depresion transitoria de la funcion de los
linfocitos T, pasa a la circulacion sistémica v,
posteriormente, coloniza el tejido nervioso.
Se cree que una coinfeccién en las vias respi-
ratorias superiores por el virus herpes simple u
otros virus respiratorios, puede facilitar la en-
trada de M. pneumoniae por lesion citotédxica
directa del epitelio 1:23458),

Esta teoria se basa en que el microorganismo
se ha aislado por cultivo o PCR en el liquido
cefalorraquideo de algunos pacientes con
encefalitis. Sin embargo, este Ultimo método
no garantiza la presencia del germen en el
tejido nervioso, ya que células presentadoras
de antigenos pueden transportar material
genético a este sitio atravesando la barrera
hematoencefalica %9.

Se ha pensado que M. pneumoniae tiene la
capacidad de producir neurotoxinas capaces
de producir lesion tisular cerebral directa,
pero no se han presentado pruebas conclu-
yentes que den sustento a esta teoria @.

El mecanismo autoinmune es el responsable
de las presentaciones neuropaticas, como
mielitis transversa, sindrome de Guillain Barré
y encefalomielitis aguda diseminada, debido a

la similitud que presenta el tejido nervioso con
la composicion antigénica de Mycoplasma.

Los autoanticuerpos, generalmente, aparecen
2 a 4 semanas después de la infecciéon respi-
ratoria y son especificos contra el galactoce-
rebrésido C, GM1, GM2, Gt1b y GQ1b. Estan
presentes en la mayoria de los pacientes con
infeccion por Mycoplasma y en 80% de los
casos cursan sin sintomatologia neuroldgica.
Sin embargo, se sabe que los niveles bajos
de anticuerpos anti-GQ1b cursan con menos
gravedad en la enfermedad @>829.10,

Otro mecanismo inmunolégico de lesidn neuro-
l6bgica que se conoce es el depdsito de comple-
jos inmunes circulantes en las vénulas, lo cual
causa vasculopatia y tromboembolismo ?>#,

En cuanto a los exdmenes diagnosticos, esta
disponible el estudio de IgM para M. pneu-
moniae por técnica ELISA; la desventaja es
que la IgM se detecta en suero sélo a partir
del séptimo dia y puede permanecer posi-
tiva hasta un afio después de la infeccién.
Si se combina con la técnica de PCR, no
disponible en nuestro medio, que permite
identificar secuencias que codifican para el
antigeno P1 y el gen 16SrRNA especifico
para Mycoplasma, se obtendria una sensibi-
lidad de 95% y una especificidad de 98%.
Sin embrago, determinar la relacién causa
efecto del compromiso nervioso por estos
métodos es dificil, lo cual hace que el diag-
noéstico etioldgico sea sélo probable 4.

Su dificultad técnica, sus costos y su lento
crecimiento, hacen poco util el cultivo en la
practica médica. Su sensibilidad no supera
el 60%, pero tiene la ventaja de ser 100%
especifico. Ademas, es muy frecuente que el
resultado sea negativo en casos positivos por
PCR y métodos serolégicos ©.
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Para el tratamiento debe tenerse en cuenta
que se debe atacar el agente causal y el
resto del mecanismo que causa la enfer-
medad. En los casos de encefalitis, cuya
probabilidad de infeccién directa es consi-
derablemente alta, puede justificarse el uso
de antibiéticos aunque hay resultados que
reportan mejoria sin necesidad que éstos,
seguramente debido a un probable meca-
nismo inmunolégico &8,

De manera contraria sucede con la polineu-
ropatia, la mielitis transversa o la encefalo-
mielitis aguda diseminada, cuyas patogenias
se inclinan mas a ser autoinmunes que por
lesion directa del microorganismo. Partiendo
de esto, es mas importante tener en cuenta la
terapia inmunosupresora (esteroides e inmu-
noglobulina) que la bactericida. Sin embargo,
hay datos que concluyen que el curso clinico
puede mejorar con antibiéticos en asociacion
con inmunomoduladores 219,

El tratamiento antibiotico de eleccién para
M. pneumoniae son los macrélidos, aunque
penetran poco la barrera hematoencefalica.
Sélo la azitromicina tiene buena capacidad de
alcanzar al sistema nervioso central, pero no
existe presentacion parenteral ©.

Otros medicamentos alternativos con buena
penetraciéon al sistema nervioso central son
el cloramfenicol, las quinolonas y las tetracili-
nas, como la doxiciclina en nifios mayores de
8 afios 2°8),

En conclusion, dado que se registran compli-
caciones neurolédgicas en 10% de los casos,
es importante evaluar la posibilidad de de-
sarrollar un método diagnostico especifico,
rapido y de bajo costo, que permita tratar los
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cuadros respiratorios causados por M. pneu-
moniae y, asi, eventualmente evitar el desa-
rrollo de las complicaciones extrapulmonares
sin generalizar el uso de antibiéticos en forma
irracional.
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