
Rev Latin Infect Pediatr. 2022; 35 (1): 26-29 www.medigraphic.com/infectologiapediatrica

www.medigraphic.org.mx

Revista Latinoamericana de

Infectología Pediátrica
Caso clínico
doi: 10.35366/104662

Rev Latin Infect Pediatr. 2022; 35 (1): 26-29. @https://dx.doi.org/00000000000 @

Síndrome encefalopático posterior reversible asociado 
a neuroinfección por Mycoplasma pneumoniae en 

un paciente con leucemia linfoblástica aguda
Reversible posterior encephalopathic syndrome 

associated with Mycoplasma pneumoniae neuroinfection 
in a patient with acute lymphoblastic leukemia

Héctor Rodrigo Cardoso Enciso,* Perla Xóchitl Velázquez Durán,‡ 
Sabino Suárez Hortiales,§ Claudia Paola Fernández Luna¶

* Pediatría Médica.
‡ Infectología Pediátrica.
§ Neurología Pediátrica.
¶ Cardiología Pediátrica.

Centro Médico Naval. Ciudad de México.

ABSTRACT

We present the case of a 14-year-old male patient diagnosed 
with acute lymphoblastic leukemia on St. Jude total XV protocol, 
who began his illness with generalized tonic-clonic seizures, loss 
of alertness, systemic arterial hypertension, positive IgM for M. 
pneumoniae, and simple and contrasted cranial MRI with diffuse 
hyperintensity in T2 sequence and Fluid Attenuation Inversion 
Recovery (FLAIR) in bilateral superior and inferior cerebellar 
hemisphere of central predominance, to the administration of 
contrast with enhancement of the optic nerve path in its intracranial 
portion and right predominance. The literature describes the 
presence of encephalitis, cerebellitis or reversible posterior 
encephalopathic syndrome (RPES), associated with infection by 
M. pneumoniae, in this case this microorganism is detected with 
clinical and radiological signs of RPES, particularly in a patient 
with oncologic pathology, where the incidence or prevalence of 
this disease is not known with certainty.

Keywords: Mycoplasma pneumoniae, encephalitis, reversible 
posterior encephalopathic syndrome.

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente masculino de 14 años de edad 
con diagnóstico de leucemia linfoblástica aguda en protocolo St. 
Jude total XV, quien inicia su padecimiento con crisis convulsivas 
tónico clónico generalizadas, pérdida del estado de alerta, 
hipertensión arterial sistémica, IgM positiva para M. pneumoniae 
y resonancia magnética simple y contrastada de cráneo con 
hiperintensidad difusa en secuencia T2 y FLAIR (Fluid Attenua-
tion Inversion Recovery, por sus siglas en inglés) en hemisferio 
cerebeloso superior e inferior bilateral de predominio central, a 
la administración de contraste con realce de trayecto del nervio 
óptico en su porción intracraneal y de predominio derecho. En 
la literatura se describe la presencia de encefalitis, cerebelitis o 
síndrome encefalopático posterior reversible (PRES), asociado 
a infección por M. pneumoniae, en este caso se detecta este 
microorganismo con signos clínicos y radiológicos de PRES, 
particularmente en un paciente con patología oncológica, donde 
no se conoce con certeza la incidencia o prevalencia de esta 
enfermedad.
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encefalopático posterior reversible.
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INTRODUCCIÓN

M. pneumoniae es una bacteria pleomórfica que 
carece de pared celular, lo que consecuentemente 
lleva a la falta de detección por tinción Gram, apro-
ximadamente 10% de los infectados desarrollan 
neumonía, la cual es frecuente en edad escolar 
hasta en 20% de los casos, es poco común en 
preescolares; el periodo de incubación puede ir de 
una a cuatro semanas.1 A pesar de que las mani-
festaciones a nivel del sistema respiratorio son las 
más frecuentes, la infección en sistema nervioso 
central es una de las manifestaciones extrapulmo-
nares más comunes y ocurre con mayor frecuencia 
en niños que en adultos. La aparición de una ence-
falitis temprana con prueba de proteína C reactiva  
(PCR) positiva para M. pneumoniae, se relaciona 
con la interacción directa del microorganismo en el 
sistema nervioso central, observándose casos fata-
les mediante inmunohistoquímica del tejido cere-
bral, principalmente de encefalomielitis diseminada 
aguda y leucoencefalitis aguda hemorrágica.2,3 M. 
pneumoniae se ha reportado hasta en 7% de los 
casos de encefalitis con agente etiológico identifi-
cable, con edad promedio de 5.5 años, donde los 
datos clínicos más importantes son fiebre, signos 
focales, pleocitosis en el líquido cefalorraquídeo, 
proteinorraquia y anormalidad en el electroencefa-
lograma.4 Otra de las manifestaciones a nivel del 
sistema nervioso central es el síndrome de Guillain 
Barré, el cual se presenta producto de una reacción 
cruzada de anticuerpos que afectan directamente 
el galactocerebrósido, un glucolípido constituyen-
te de la mielina, manifestándose hasta siete días 
después la infección por M. pneumoniae, donde 
se observa que el daño en el huésped, además 
de ser causado por un mecanismo patogénico 
directo del microorganismo, también puede ocurrir 
por reacción cruzada de anticuerpos.5-7 Este último 
mecanismo puede ser la razón fisiopatológica en 
la presentación de encefalitis con ausencia de IgM 
para M. pneumoniae en líquido cefalorraquídeo, 
detectándose anticuerpos específicos para este 
agente en faringe, así como hallazgos radiológicos 
compatibles con neumonía, otro mecanismo es el 
relacionado con fenómenos vasculíticos locales y 
trombóticos.6 Los signos clínicos en una infección 
confirmada por M. pneumonie son muy variables, 
se ha reportado incluso como una cefalea intratable 
y cambios de neuroimagen sugestivos de síndrome 
encefalopático reversible posterior o síndrome de 

PRES, por sus siglas en inglés, los cuales consisten 
en edema subcortical en la sustancia blanca, el 
cual puede ser inversamente proporcional al nivel 
de tensión arterial sistémica; dentro del espectro 
clínico se encuentran crisis convulsivas, vómito, 
convulsiones, hipertensión arterial sistémica y 
alteración del estado mental.8 En estos casos, 
un alto índice de sospecha es importante para su 
detección y tratamiento oportuno, incluso en niños 
sin patologías previas.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 14 años de edad, con diag-
nóstico de leucemia linfoblástica aguda de células B 
de alto riesgo por edad, hiperleucocitosis, transloca-
ción 1,19 (e2a-pbx1) en tratamiento con protocolo St. 
Jude total XV, pseudoquiste pancreático secundario 
a L-asparginasa y diabetes esteroidea. Es referido 
de un Hospital de Segundo Nivel por un cuadro de 
cefalea insidiosa, de intensidad variable, de 7 horas 
de evolución que no mejora con analgésicos, crisis 
convulsivas tónico clónico generalizadas, pérdida del 
estado de alerta e hipertensión arterial sistémica, se 
realiza tomografía de cráneo sin evidencia de lesión 
hemorrágica, como único antecedente de importan-
cia cursó una semana antes con faringitis autolimi-
tada; una vez estabilizado, se traslada de manera 
programada a este Centro Médico Naval. Durante 
la evaluación inicial del paciente en este centro, se 
observó somnoliento, piel pálida, sin signos menín-
geos o de focalización y a nivel pulmonar sin datos 
de patología, por lo que se inicia protocolo de estu-
dio. Ante la sospecha de una probable infección o 
infiltración a nivel de sistema nervioso central como 
diagnóstico diferencial, fue tratado de forma empírica 
con dexametasona a dosis 10 mg/kg/día, aciclovir a 
1,500 mg/m2/día, ceftriaxona 100 mg/kg/día y vanco-
micina 60 mg/kg/día.

Dentro de los estudios de laboratorio en su abor-
daje diagnóstico se encontraron leucocitos de 7.9 
× 109/L, neutrófilos absolutos 7.1 × 109/L, linfocitos 
absolutos 0.4 × 109/L, monocitos absolutos 0.5 × 
109/L, glucosa 97 mg/dL, creatinina 0.3 mg/dL, sodio 
sérico 130 mmol/L, potasio 3.7 mmol/L, cloro 88 
mmol/L, proteína C reactiva 4.6 mg/dL, procalcitoni-
na 3.2 ng/dL, enzimas hepáticas normales, uroculti-
vo y hemocultivos sin desarrollo. Reporte del líquido 
cefalorraquídeo: microproteínas 38 mg/dL, lactato 
deshidrogenasa 12 UI/L, cloro 116 mmol/L, aspecto 
agua de roca, sin celularidad, panel de encefalitis 
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FilmArray® PCR múltiple negativo, anticuerpos 
contra M. pneumoniae IgG negativo e IgM positivo, 
tinta china, tinción Gram, tinción bacterias ácido-
alcohol resistentes (BAAR) y cultivos negativos, 
estudio histopatológico sin infiltración neoplásica. 
Resonancia magnética (RMN) simple y contrastada 
de cráneo, con hiperintensidad difusa en secuencia 
T2 y FLAIR en hemisferio cerebeloso superior e 
inferior, bilateral, de predominio central y fóveas, 
con extensión a pedículos cerebelosos posteriores 
y mesencefálicos; a la administración de contraste 
se encontró realce de trayecto del nervio óptico en 
su porción intracraneal, de predominio derecho. 
Con lo anterior se integran datos de síndrome de 
PRES asociado a infección por M. pneumoniae, 
motivo por el cual se indica tratamiento dirigido con 
levofloxacino a 10 mg/kg/día. Durante la evolución 
clínica, el paciente no presentó nuevos eventos 
convulsivos, las cifras tensionales permanecieron 
normales, no presentó datos de focalización y no se 
agregaron otros síntomas. A los 13 días, se realiza 
una nueva RMN de control, donde se observa 

disminución de la intensidad a nivel de fosa poste-
rior, en relación a estudio previo, sin evidencia de 
reforzamientos anormales intra- ni extraaxiales que 
sugieran implantes y neuroeje sin reforzamientos 
anormormales; angioresonancia normal.

DISCUSIÓN

En el síndrome de PRES, la hipertensión arterial 
se explica de manera hipotética por una perfusión 
cerebral deficiente, que conlleva a una lesión endo-
telial mediada por toxinas sistémicas; los factores de 
riesgo para este síndrome son insuficiencia renal, 
síndrome nefrótico, nefritis aguda, síndrome hemolíti-
co urémico, dosis altas de esteroides, enfermedades 
oncológicas y uso de inmunosupresores.8 Sin embar-
go, en algunos casos, la afección a nivel del sistema 
nervioso central, puede simular un efecto de masa, 
simulando neoplasias a este nivel.9 Otros datos que 
pueden apoyar el diagnóstico son la hipomagnese-
mia y la afección tradicional en neuroimagen de los 
lóbulos parietooccipitales, aunque ocasionalmente 

Figura 1: Resonancia magnética de cráneo, corte axial, contrastada, donde se observan hiperintensidades a nivel de cerebelo y mesencéfalo de 
forma difusa.

Figura 2: Resonancia magnética axial de cráneo contrastada, donde se observa disminución importante de las hiperintensidades a nivel de cere-
belo y mesencéfalo de forma difusa.
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se observan otras áreas.10 Es importante recordar 
que a pesar de que las crisis convulsivas son de los 
datos clínicos más frecuentes, éstas pueden variar 
en intensidad y características, pudiendo observar-
se crisis epilépticas no convulsivas con focaliza-
ción secundaria o de gran mal. La resolución de 
los hallazgos por RNM es espontánea, en ocho 
días aproximadamente, por lo que el tratamiento 
específico es muy importante para delimitar estas 
lesiones.7,11 El diagnóstico serológico de afección 
de sistema nervioso central por M. pneumoniae es 
controversial; habitualmente, los anticuerpos IgM 
aparecen durante la primera semana de la infección 
y preceden por dos semanas a los anticuerpos IgG; 
la detección de IgM positiva en suero en correla-
ción con la clínica compatible sería suficiente para 
definir la primoinfección por M. pneumoniae, otros 
autores consideran que para definir la infección del 
sistema nervioso central se requiere, además de 
la clínica, detección de IgM positiva en suero y el 
aumento significativo de títulos de IgG analizados 
en muestras pareadas, o bien, por detección de 
PCR positiva en el líquido cefalorraquídeo (LCR) 
en forma aislada, aunque es infrecuente su hallaz-
go; por lo que es importante considerar que esta 
entidad es un reto diagnóstico.12 En el contexto de 
este paciente, debido a sus manifestaciones clíni-
cas, se abordó de manera inicial para descartar 
los diagnósticos más frecuentes. Sin embargo, al 
tener una enfermedad oncológica subyacente, es 
importante considerar otras posibilidades diagnós-
ticas de forma integral, con lo que se incrementa el 
pronóstico a corto plazo en este tipo de pacientes 
(Figuras 1 y 2).
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