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ANTECEDENTES.

La encefalopatia opso-miocldnica (EOM) es una enfermedad de inicio brusco y
evolucidn prolongada, caracterizada por movimientos incoordinados, irregulares y
variables del tronco y extremidades, miocionias y movimientos cadticos oculares.
También es conocida como sindrome de ojos y pies bailarines, sindrome de
Kinsbourne, polimioclénia infantil u opsoclonus o come sindrome éculo - cerebelo -
miocionico.

Kinsbourne en 1962 fue el primero que utilizé el término de encefalopatia
miocidnica de la infancia, aunque actualmente la asociacién de ataxia con
opsoclenus, polimioclonos e irritabilidad se le ha denominado como encefalopatia
cerebelar aguda (ECA)."?

En 1968 Solomon y Chuterian describen la asociacidn de EOM con neurablastoma
oculto (frecuentemente toracico), aproximadamente el 50% de los casos
publicados se relacionan a esta neocplasia, aunque solo el 2 al 3 % de todos los
neuroblastomas desarrollan el sindrome. El no hallar la tumoracién en el momento
del diagnostico no descarta esta etiologia, ya que existe un 60% de posibilidades
de encontrario dentro de los siguientes 6 meses. *°

La presencia de una infeccién frecuentemente viral al inicio se observa hasta en el
50% de los casos.

Afecta principaimente a nifios en edad lactante, siendo su mayor incidencia
alrededor de los 14 meses, aunque s han descrito en forma aislada en neonatos.
En raras ocasiones afecta a nifos mayores de 5 afos y exepcionalmente un
cuadro similar ha sido descrito en el adulto asociado a cancer mamario y palmonar
de células pequefias o en relacién a infecciones virales.®

La EOM no tiene una etiologia especifica y se le reconoce como manifestacion
neurclégica de neoplasias fuera del sistema nervioso central (efecto
paraneoplasico de neuroblastoma), asi como secundaria a efectos toxicos -
medicamentosos (amitriptitina, haloperidol, litio, talio, fenitoina, diazepam vy

cocaina), trastornos metabdlicos, enfermedades degenerativas, inmunizaciones y




principalmente relacionadas a enfermedades infecciosas (Coxsackie virus,
Sarampion, Epstein Barr, polio, Salmonella, tuberculosis, Ricketsia y malaria).>”
La presencia de una reaccion inmunologica (hipergamaglobulinemia, plasmocitosis
del liquido cefalorraquideo, alteracion en las pruebas de fijacion del complemento
y respuesta favorable a corticoides y corticotropinas) hace suponer un origen
inmunogénico con reactividad cruzada de anticuerpos dirigidos contra el
neuroblastoma u otro agente patogenc y tejido nervioso ({cerebelar o
diencefalico).?

El retraso mental esta presente en un 60 a 80% de los pacientes sin relacion con

la etiologia, siendo también comuin el déficit de atencion y la hiperactividad.®

Los sintomas iniciales aparecen habitualmente al cabo de una semana de un
proceso infeccioso viral. El cuadro clinico se instaura relativamente rapido en el
piazoc de una semana a quince dias; sin embargo puede desarrollarse a io large de

meses.

La EOM tiene varias formas de expresién; se reconocen las formas: "clasicd”, la

asociada a neuroblastoma, 1a no recidivante y otras variedades como las formas

incompletas ( sin opsocionus), las de inicio progresivo y las formas del adulto.

La forma " clasica" de la EOM es la que se presenta en edades entre los 6 meses

y 6 anos; caracterizandose el cuadro clinico por temblor, incoordinacién

generalizada, discinesia ocular (habitualmente opsoclonus), mioclonias e

irritabilidad; su evolucién es crénica con exacerbaciones en relacién a infecciones
viricas y con respuesta adecuada a la hormona adrenocorticotrofica (ACTH) o

corticoides.®

La forma asociada a neuroblastoma se presenta en edades y con cuadro clinico

similar a la de la forma cldsica, siendo variable [a respuesta observada al efectuar

la extirpacion ded tumor.

La forma no recidivante se presenta en edades variables, con un cuadro clinico

como de la forma clasica; es autolimitada y los pacientes no presentan recaidas,




En las formas del adulto, se observa nula o escasa respuesta a la ACTH y/ o
corticoesteroides.

Sus principales caracteristicas clinicas son:

- Temblor. El cual representa el signo mas dominante; si el nifio ya caminaba, deja
de hacerlo e incluso tiene dificultades para mantenerse sentado. Si con ayuda se
le hace caminar se podra cbservar |la pérdida del patrén propio de la marcha. Este
trastorno del movimiento es mas evidente en as extremidades superiores.

- El segundo rasgo caracteristico son los movimientos oculares danzantes, |os
cuales son rapidos , irregulares, conjugados y en todos los plancs, usualmente en
el plano horizontal.

Pueden predominar en brotes y aumentan con los movimientos sacadicos y con la
fijacion de la mirada, pudiendo persistir durante el suefio; es mas evidente justo al
despertar.

Estos movimientos oculares anormales conocido como opsoclonus y descrito por
Orzechowski en 1913, puede asociarse a movimientos paipebrales en forma de
“aleteo" rapido “flutter”®

- Las mioclonfas constituyen el tercer elemento basico del sindrome, son bruscas,
breves y pueden pasar facilmente desapercibidas y enmascaradas por el temblor.
Con mayor frecuencia afectan la cara especialmente cejas y labios.

Es frecuente observar cambios en el caracter manifestado comeo irritabilidad

extrema.'®

Otras caracteristicas importartes incluyen:

1. Inicio agudo en la infancia.

2. Evolucién no progresiva pero crénica, con recurrencias y remisiones.
3. Respuesta favorable a corticotropinas y corticoides.

4. Resuitados de laboratorio de rutina, normales.?®




El sustrato anatdmico v fisiolégico de las mioclonias es incierto, se ha propuesto
que son la expresién de una alteracién funcional de las vias dentado-rubro-
talamicas ( Gilbert ,1963).

El diagnéstico de EOM se debe de sospachar en cualquier nifio gue inicie con
ataxia, opsoclono y presente mioclonias, aunque debe siempre de descartarse la
presencia de una neoplasia cerebelosa mediante estudios de imagen, despues
debe sospecharse la presencia de un neuroblastoma y buscarlo
intencionadamente mediante la determinacién de catecolaminas, ultrasonido
abdominal; La tomografia téraco-abdominal puede ser otra alternativa ®°

La determinacién de catecolaminas séricas y sus derivados, asi como la
determinacion de acido vanidilmandelico en orina, tienen un valor limitado pues es
normal en el 40% de los casos.'%"*

El liguido cefaloraquideo puede ser normal, presentar pleocitosis con o sin
hiperproteinorraquia y siempre con glucosa normal.

Se han observado pacientes con registros electroencefalograficos anormales en
forma ccasional, caracterizados por descargas no ritmicas de puntas o polipuntas
coincidiendo con los movimientos involuntarios.®

Los hallazgos histopatologicos en cerebros adultos incluyen degeneracion
neuronal del nicleo dentado, perdida de las células de Purkinje y de los ndcieos
olivares, y del tallo cerebral, asi ¢como cambios inflamatorios leves con infiltrado

linfocitico difuso en el sistema nervioso central.”""

Entre los diagnodsticos diferenciales se encuentran el sindrome de Guillain Barré,
la sarcoidosis, la hemarragia taldmica o pontina, la insuficiencia vertebrobasilar, |a
encefalitis posteruptiva y las causas metabdlicas tales como el coma hipercsmolar
no cetdsico y la enfermedad de Pelizasus Merzbacher y en especial las neoplasias
rombencefalicas.'®




Aunque algunos casos se resuelven en forma espontanea, la mayoria reguieren
tratamiento sintomatico con esteroides, clonazepam , acido valproico, tiamina,
piracetam o reserpina. El tratamiento con inmunoglobulina intravenosa vy
corticotropina ha sido benéfico en muchos pacientes. Hay controversia en el
manejo esterocideo para el tratamiento de este sindrome en asociacidn con
infecciones, aunque la administracidn de la hormona ACTH puede dar cambios
favorables espectaculares, en dosis de 25 U al dia, requiriendo en ocasiones una

administracion durante meses 382

La excisidn de un neuroblastoma es raramente seguida por la resolucion de los
sintomas neurolégicos iniciales y generalmente disminuye los sintomas, al menos
parcialmente.

El efecto es variable, desde ninguna mejoria; mejoria dramatica; mejoria y al cabo
de meses reaparicion o inclusc aparicion postquirargica de la EOM.

La evolucidn del padecimiento es poco predecible y son frecuentes la presencia de
recidivas del cuadro agudo con infecciones intercurrentes, tratamiento
quimioterapico, cambios en medicacién, etc.8813

La terapia con radiacion puede acasionalmente ser benéfica si el neuroblastoma
es extenso al momento de la presentacion.

La evolucién del padecimiento es poco predecible y son frecuentes la presencia de
recidivas del cuadro agudo cen infecciones intercurrentes, tratamiento
guimioterapico, cambios en medicacion, etc. Los cuadros recidivantes cobligan a
menudo, a reinstaurar un tratamiento ya suspendido.

Las secuelas neuroldgicas se presentan a largo plazo en el 75% de los casos.
Incluyen hiperactividad, impulsividad, labilidad emocional, déficit cognitivo, ataxia y
torpeza motriz, asi como disfuncion corticoespinal (espasticidad) y extrapiramidal
(corea) ademas de epilepsia.

Las secuelas neurcidgicas parecen estar relacionadas a la duracion y nimero de
las recaidas o reactivaciones de la EOM, mientras que la duracién de los sintomas
antes del tratamiento y la cantidad de catecolaminas producidas (en caso de
asociacion con neuroblastoma) parece influir poco en el prondstico,**?




Aproximadamente en una cuarta parte de los casos, el retraso mental es severo.

Aln en asociacion con neuroblastoma, el prondstico de la mayoria de los

pacientes es favorable, aungue requiere de una deteccion temprana y un manejo
interdisciplinario oportuno.'




JUSTIFICACION

La encefalopatia opsomioclénica (EOM) es una entidad poco conocida en nuestro
medio; y relacionada frecuentemente con multiples entidades infecciosas o como

manifestacion paraneoplasica de neuroblastoma.

En México se desconoce su frecuencia y no existen estudios que permitan
conocer sus caracteristicas clinicas y paraclinicas.
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OBJETIVO

Describir las caracteristicas clinicas, de |laboratorio, y gabinete de los pacientes
portadores de Encefalopatia Opsomicclénica, atendidos en el hospital del nifio “Dr.
Rodolfo Nieto Padron” de Villahermosa Tabasco, en el periodo comprendido del
1ero. de Enero de 1990 al 31 de Diciembre de 1998,




MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: Descriptivo, observacional, retrospectivo y transversal

Métodos: Se revisaron los expedientes clinicos de todos los pacientes que
acudieron a la consulta de neurclogia de! hospital del nifio "Dr. Rodolfe Nieto
Padron” en el periodo comprendido det 1° de Enero de 1990 al 31 de Diciembre de
1998. Se seleccionaron aquellos tipificados con el diagnéstico de EOM y que
cumplieron con los criterios de inclusion,

Los expedientes seleccionados fueron revisados individualmente y los datos
colectados fuercn vaciados en una hoja de captura previamente disefiada.

Los resultados se muestran en tablas descriptivas, y el andlisis estad.istico incluyo

frecuencias, medias y porcentajes.

Criterios de inclusidn:

1. Haber padecido la triada caracteristica de la EOM (temblor, opsoclonos y
miocionias)

2. Edad de inicio del padecimiento menor a 15 afios

3. Haber acudido a la consulta de neurclogia entre 1980 a 1998

Criterios de exclusién:
1. Pacientes que cursaban con la triada caracteristica pero que padecian una

enfermedad rompencefélica de etiologia diferente a la EOM




2. Pacientes que cursaran con enfermedades genéticas y un patrén hereditario
conocido

3. Pacientes con malformaciones del sistema nervioso

Criterios de eliminacion:
1. Pacientés con un seguimienta menor a 6 meses

2. Pacientes que no contaran con estudios de neuroimagen




RESULTADOS

En el periodo comprendido del 1° de Enero de 1990 al 31 de Diciembre de 1998,
se diagnosticaron 9 pacientes con Encefalopatia Opsomiociénica en la consulta
extema de neurologia del hospital del nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrdn®, en la
ciudad de Vilahermosa Tabasco, o que representa aproximadamente un caso por
afo.

En lo que respecta a distribucién por sexos; se observo discreta predominancia del
femenino, en una proporcién de 0.55 en relacidén al masculino (5 mujeres y 4
hombres). grafica 1)

t.a media aritmética de la edad al momento dal diagnéstico fue de 4 afos, siendo
la edad maxima registrada de 8 afios y la minima de 1 afio 6 meses. g n

El lugar de procedencia mas frecuente fue el estado de Tabasco con 7 casos
(proporcién de 0.77), 1 radicaba en Veracniz {.11) y 1 en el estado de Campeche
(.11). De los originarios del estado de Tabasco, 3 procedian del municipio de
Macuspana, 2 de Ceritla. y 2 de Cunduacan. grsa2yd)

Ei tiempo transcumido desde el inicio de los sintomas hasta el momento del
diagnéstico tuvo una media aritmética de 35.7 dfas, con una desviacidn estandar
de 40 dias vy un rango de 4 a 120 dias. me2

De los 9 pacientes, 4 de ellos iniciaron su sintormatologia con ataxia
predominantemente troncal, 2 con opsocionus, 2 con fiebre y 1 con miocionias de
intencion. (gatcs 4)

otros sintomas observados fueron: tembior, imitabilidad, trastomos de la marcha,
cefalea, vdmites, disartria y crisis convulsivas. pacas

En tres pacientes se observaron cambios gue sugerian una proceso inflamatorio
del sistema nervioso central (LCR con pleocitosis y proteinorraquia elevada),
aunque |os- cultivos no mostraron crecimiento bacteriano y la evolucién fué
benigna, exepto por la persistencia de los sintomas de opsomiociono y ataxia.

En 5 pacientes los estudios de laboratorio fueron anormales, la biometria hematica
reporto leucocitosis con cifras que variaron desde 11,100 a 23,800 x mm3 en 4




pacientes y en 1 de ellos se observo leucopenia de 4,200 x mm3; 4 pacientes
tuvieron hemograma dentro de la normalidad. gatta 3)

En 3 pacientes (0.33) el estudic citoquimico del liquido cefailorraguideo fue
anormal reportandose pleocitosis desde 10 a 30 celulas x mm3 a expensas de
mononucleares hasta de un 71%, en 4 pacientes (0.44) se detecto
hiperproteinorraquia con valores desde 85 a 342 mg d!. pabla 4)

En ningdn caso se demostrd hipoglucorraquia, y los cultivos del liquido
cefalorraquideo a las 48 horas fueron reportados sin crecimiento de gérmenes

patdgenos.

La determinacion de inmunoglobulinas séricas (IgA, 1gG e IgM) fueron reportados
en rangos de normalidad;, asi mismo los valores séricos de catecclaminas y
derivados, y del acido vanidilmandelico en orina de 24 horas.

De los estudios de gabinete, la radiografia de térax al momentc del diagnostico
fueron anormales en 2 pacientes, en 1 de ellos se observo ensanchamiento
mediastinal y en otro una masa ocupativa en el hemitorax inferior izquierdd y a
nivel suprarrenal ipsilateral, sin embargo sus radiogratfias de control dentro de los

siguientes 6 meses fueron normales, descartandose estos hallazgos previos.

Los estudios de ultrasonografia abdominal, tomografia computadorizada cerebral y

toracoabdominal se reportaron dentro de la normalidad.

Solo en 1 paciente, el estudio de electroencefalograma fue anormal, con registro

de grafoelementos caracteristicos de crisis mioclonicas.

Respecto al tratamiento; en todos los pacientes sé utilizaron esteroides
(Prednisona V.Q. a razén de 30 mg/m2/sc dia c-8 hrs o Dexametasona IV a razon
de | mg /kg/dia), con reajuste de |as dosis acorde a la respuesta farmacologica y
evolucion clinica; solo en 2 casos como monoterapia, en otres 2 asociado con
ansioliticos (hidroxicina - clorpromazina) en pacientes que cursaban con
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irritabilidad extrema, en 1 solo caso ademas del esteroide se empleo ansiolitico y
anticonvulsivante; en 1 paciente se usc esteroide, anticonvulsivante vy
antimicrobiano, este ultimo por asociacion del sindrome con un cuadro
rinofaringeo asociado y solo en 1 caso prednisona mas inmunoglobulinas,

En ningun paciente se empleo hormona adrenocorticotropica (ACTH). grafica 5)

El tiempo de estancia intra hospitalaria minima fue de 7 dias y la maxima de 14
dias. gabla5s)

E! periodo de seguimiento de los casos fue en promedio de 17.8 meses con un
rango de 6 meses a 4 afios 4 meses. De los 3 gue tenian el periodo de control
mas corte, 2 se encontraban asintomaticos y sin medicamentas, y uno persistia
con discreto opsoclonus y con tratamiento a base de dexametasona a 1 mg / kg
/dia c-8 hrs.

En general 4 pacientes de los 9 afectados se encontraban asintomaticos, uno de
ellos después de 3 afios de seguimiento continuaba con glucocorticoides
{prednisona a razon de 30 mg/m2/sc dia c-8 hrs), en razén de haber presentado
recurrencia de su sintomatologia al intentar el retiro del farmaco; 4 continuaban
con opsoclonus aunque de menor intensidad y 3 con ataxia que secundariamente
producian alteraciones de la marcha. Del total de casos, § pacientes mantenian
tratamiento esteroideo con mejoria de su sintomatologia .

La evolucién clinica se considero favorable en 5 pacientes, y regular para los 4
restantes, granca 7y aunque el control subsecuente de los mismos fue en promedio
de 17 meses y aun continuan en vigilancia con posibilidad de presentar recaidas o

secuelas por su padecimiento.



DISCUSION

Se estudiardn un total de 15 expedientes ciinicos de los cuales se excluyeron 6
por no cumplir con los criterios de Encefalopatia opsomioclénica o sindrome de
Kinsbourne.

De los 9 pacientes clasificados no encontramos predominio de sexo tal como lo
describiera Kinsbourne en 1962. ' La relacién observada fue de 1.2 /1 entre
mujeres y hombres.

Con relacion a la edad de los pacientes al momento deldiagnéstico, el mayor
numero de pacientes se encontrd en el grupo preescolar (5 casos), seguido del
grupo de lactantes con 2 casos y el mismo numero de pacientes en edad escolar.
La edad minima registrada fue de 1 afio 6 meses y la maxima de 8 afios, |0 que
contrasta con lo descrito en revisiones internacionales donde se demuestra un
predominio de esta afectacion en lactantes.®

La mayoria de pacientes que tuvieron este sindrome son originarios del estado de
Tabasco, esto en relacién a la ubicacion del nosocomio donde efectuamos la
revision y por ser el principal centro hospitalario pediatrico de concentracion en el
sureste mexicano. De los 9 solo dos eran residentes de otros estados, uno de
Veracruz y otro de Campeche.

La evolucién habitual es que los sintomas inicien una semana después de una
infeccion viral banal y que se instaure progresivamente en 1 0 2 semanas, aunque
ocasionaimente ocurre después de varios meses.® En nuestros pacientes 2
tuvieron una infaccidn pravia, el cuadro se establecio dentra de los siguientes 15

dias lo cual concuerda con lo sefialade previamente, aunque cabe sefalar que |a




mayoria no se relaciond con infecciones, lo que no descarta el diagnaostico y hace
pensar gue el grupo idiopatico es el mas frecuente en nuestro medio.®

La parotiditis es la enfermedad infecciosa implicada con mas frecuencia® aunque
en nuestra poblacion las infecciones de vias respiratorias altas predominaron.

El tiempo que transcurrio entre el inicio de los sintomas y el diagndstico de la
enfermedad fue de 35 dias en promedio con un rango de 4 a 120 dias, similar a
la literatura. con una media aritmética de 35 dias.

La EOM asociada a meningitis aséptica exhibid pleocitosis de! liquido
cefalorragquidec e hiperproteinorraquia, lo que puedes sugerir un proceso
inflamatorio agudo con afectacion directa del cerebro, no se corroboro ta eticiogia
viral al no disponer de determinacién de anticuerpos antivirales y cultivos
correspondientes.®

Se descarto en todos |os pacientes; procesos neopldsicos, enfermedades
degeneralivas, parasitarias, etc.

Presumiblemante otros 3 pacientes cursaron con un cuadro infeccioso no bien
definido, en razén de haber cursado con fiebre y presentar alteracion en su
recuento de glébulos’ blancos (leucocitosis variable de 11,100 a 23,800 x mm3 en
4 casos y leucopenia da 4,200 x mm3 en un ¢aso). En los 7 casos restantes, no se
detecto factor etiopatogenico.

No encontramos ningln caso asociado a vacunacion. 8

El mecanismo fisiopatologico que explique Ia relacién de los tumores de cresta
neural (neuroblastoma) con el sindrome de Kinsbourne aun permanece
inexplicado vy por lo regular los sintomas suelen aparecer antes de diagnosticarse

el tumor.® En nuestros pacientes, sus cifras tensionales normales en todos los




casos, la evolucidn clinica, los estudios de laboratorio y de gabinete normales con
la desaparicion de los hallazgos patologicos previos en la radiografia de torax, asi
como el seguimiento subsecuente desde el inicio de los sintomas hasta 3 arfios
después en algunos casos nos permitio descartar la presencia de neoplasias, al
no hallar neurcblastomas ocultos, encontrando un predominio de los cascs
idiopaticos.

Todos los pacientes desarrollaron la triada clasica de temblor, mioclonias y
opsoclonus,? consecuentemente los 9 presentaban secundariamente imposibilidad
y trastormos de la marcha.

La literatura anglosajona recomienda a la hormona adrenocorticotréfica (ACTH}
como tratamiento de primera eleccidn en ta EOM, a razdn de 25 U diarias hasta
por varios meses, sjendo ésta un péptido cuyo recepior especifico esta presente
en la membrana plasmaética de las células suprarrenales y cuyos efectos primarios
y farmacolégicos se deben a la secrecion de los esteroides corticosuprarrenales
(cortisol, corticosterona, aldostercna y sustancias débilmente androgénicas) y
cuya indicacidn para su uso es principalmente en pacientes con insuficiencia
corticosuprarrenal secundaria o con trastornos no endocrinos que no respondan a
los glucocorticoides; en nuestros pacientes utilizamos corticoesteroides sintéticos
como primera alternativa de tratamiento (prednisona V.O. a 30 mg/m2/sc dia c-8
horas o dgxametasona IV a 1 mgikg/dia c-8 horas), esto en razén de la poca
disponibilidad de ia ACTH en nuestro pais y su costo, (un frasco ampula de 5 mi.
tiene un valor aproximado de 80 dlls. y cubre un mes aproximadamente de
tratamiento, a diferencia de una caja de tabietas de prednisona de 20 mgs. con un

precio de 70 pesos que cubre un tiempo similar), a este respecto la diferencia es




de 10 a 1 en el costo, por otro lado observamos mejoria significativa de los
sintomas y signos en estos pacientes tratados con corticoestereocides sinteticos lo
que nos hace pensar que la relacion del costo beneficio esta a favor para uso de
estos, habiendoc observado desaparicion total del cuadro clinico en 4 de nuestros
pacientes. Ademas teniendo presente que la ACTH v los corticoesteroides no son
equivalentes desde el punto de vista farmacolagico, ya que la primera expone a
los tejidos a una combinacién de glucocorticoides, mineralocorticoides v
andrégenos; a diferencia de |a practica actual convencional de administrar un solo
glucocorticoide.

Por lo anterior, consideramos conveniente continuar vigilando y valorando los
resultados terapedticos con el de uso de glucocorticoides en pacientes con
encefalopatia opsomiociénica, y considerarlos como primera alternativa de
tratamiento en nuestro medio, ante la pobre disponibilidad de! farmaco
recomendado internacionalmente como de primera linea en el manejo de la
misma.

Dos pacientes respondieron con monoterapia, en otros dos fue necesario emplear
ansioliticos para el control de fa irritabilidad extrema, en uno se utilizo acido
valproico para el contral de ias crisis convulsivas, y en otros tres para el control de
las mioclonias; en ofro se requirid tratamiento antimicrobiano {paciente con
faringitis), ¥ en uno fue imprescindible el uso de inmunoglobulinas ® arazdn de 1
gramo V. cada 24 horas, por 5 dias, al observar una evolucion insidiosa del
cuadro con pobre respuesta al tratamiento estercideo; todo esto acorde a lo

descrito en la literatura.
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En ningun paciente observamos retrasc mental a diferencia de lo descrito en la
literatura donde se ha registrade déficit cognitivo a largo plazo hasta en el 75% de
los casos, >'* sin embargo debemos considerar que la evaluacion del desarrollo
psicomotor fue solamente clinico sin contar con evaluaciones o pruebas
neuropsicologicas y el tiempo de seguimiento en la mayoria de los pacientes era
inferior a 18 meses, lo que hace necesaric estudios de seguimiento para poder

establecer un prondstico certero.
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TABLA 1

DISTRIBUCION POR EDAD
Media 4 Afos
aritmetica
Maxima 8 Afios

Minima

1.6 Afos
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TABLA 2

TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE INICIO DE SINTOMAS Y
DIAGNOSTICO DEL SINDROME

[Media 15 dias
aritmetica
Maximo 120 dias

Minimo 4 dias
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TABLA 3

BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA

Biometria Hematica | Leucocitos x | Bandas % Segmentados %
mm3
Normal 7500 0 70
Normal 7600 0 kys
Anormal 23800 4 79
Normali 9360 0 50
Normai 9700 0 69
Anormal 4200 0 65
Anormal 11100 0 a5
Anormal 13200 0 37
Anormal 12800 2 57
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LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

TABLA 4

LC.R. |Leucoci- [Mononu- | Polimorfonu-| Proteinas Glucosa
tos x cleares% | cleares % mg/di. mg/dl.
mm3

Normal 0 0 0 180 a0

Normal 0 0 0 187.5 81

Anormal 16 71 29 45 55

Anormal 30 0 0 342 53

Normat 0 0 0 42 55

Nermai 0 0 0 10 49

Normal 0 0 [§] 13.5 40

Normal 2 4] 0 20 56

Anommal 10 70 o 85 63
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TABLA S

TIEMPO DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

Media 9 dias
aritmetica

Maximo 14 dias
Minimo 7 dias
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Anexo |
Hoja de recoleccién de datos

Encefalopatia opsomioclénica-experiencia en el hospitat del nifio ““ Dr.
Rodolfo Nieto Padron™ Villahermosa Tabasco.

Ficha de identificacion:
Nombre: Edad: Sexo: Lugar de procedencia:
Tiempo de evolucion entre inicio de sintomas y dx. de la enfermedad:

Antecedentes:

Cuadro infeccioso previo: Sefialar:

Ingiere medicamentos?: Sefialar:

Inmunizacién previa: Sefialar: Tiempo transcurrido
entre inmunizacién e inicio de cuadro clinico:

Otras:

Cuadro clinico:

Primera manifestacion clinica;

Ataxia: Opsoclonus: Temblor: [rritabilidad: Trastornos
de la marcha Fiebre Cefalea: Vomitos: Mioclonias
en reposo. Mioclonias de intencién: Retraso mental:

Disartria: Convulsiones: Otros:

Estudios de laboratorio:

Biometria hematica completa:
Acido.vanidilmandélico en orina de 24 horas;

Catecolaminas séricas totales: Adrenalina sérica:
Noradrenalina sérica: Dopamina sérica:
Liquido cefalorraquideo: Otros:

Estudios de gabinete:

Rx. de torax: Ultrasonido abdominal:
Tomografia toracoabdominal: ' Tomografia cerebral:
Electroencefalograma:




Anexo 1
Hoja de recoleccion de datos

Encefalopatia opsomioclonica-experiencia en el hospital del nifio ““ Dr.
Rodolfo Nieto Padron” Villahermosa Tabasco.

Ficha de identificacion:
Nombre: Edad: Sexo: Lugar de procedencia:
Tiempo de evolucion entre inicio de sintomas y dx. de la enfermedad:

Antecedentes:

Cuadro infeccioso previo: Seiialar:

Ingiere medicamentos?: Sefialar:

[nmunizacidn previa: Seiialar; Tiempo transcurrido
entre inmunizacion € inicio de cuadro clinico:

Ofras:

Cuadro clinico:

Primera manifestacion clinica: .
Ataxia: Opsoclonus: Temblor: Irritabilidad: Trastornos

de la marcha Fiebre Cefalea: Vomitos: Mioclonias
en reposo: Mioclonias de intencidn: Retraso mental:
Disartria; Convulsiones: Otros:

Estudios de laboratorio:

Biometria hematica completa:
Acido.vanidilmandélico en orina de 24 horas:

Catecolaminas séricas totales: Adrenalina sérica:
Noradrenalina sérica: Dopamina sérica:
Liquido cefalorraquideo: Otros:

Estudios de gabinete:

Rx. de torax: Ultrasonido abdominal:
Tomografia toracoabdominal: Tomografia cerebral:
Electroencefalograma:




Evolucién:

Tiempo de estancia intrahospitalaria:

(Cuanto tiempo después? :

Tratamiento:
Tratamiento instituido:
Condicién actual:

(Hubo recidiva del cuadro?

Secuelas neurologicas:
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" Mi mayor satisfaccion serd dar a unos
padres, un nirfio sano que me entregaron
enfermo”

DR. FEDERICO GOMEZ
ABRIL 1943




