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RESUMEN

Introduccion: Las infecciones del sistema nervioso central
presentan diversas manifestaciones clinicas entre las que se
encuentran los movimientos anormales, como signo poco frecuente.

Objetivo: Describir las caracteristicas y evolucion de los
movimientos anormales en pacientes con infeccion del sistema
nervioso central hospitalizados en el servicio de Neuroinfectologia del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco
Sudrez en el periodo de agosto de 2001 a diciembre de 2004.
Comparar la evoluciéon con un grupo de pacientes con infeccion del
sistema nervioso central sin movimientos anormales hospitalizados en
el mismo servicio durante el mismo periodo.

Resultados: Fueron incluidos 39 pacientes con neuroinfeccion, de
los cuales 13 pacientes tuvieron como signo clinico movimientos
anormales y el resto del grupo (26) no los presentaron. Del grupo
con movimientos anormales: 5 presentaron chupeteo, 1 mioclonias, 4
movimientos masticatorios, 4 coreoatetosis, 1 corea de las
extremidades superiores y movimientos de cruzar y descruzar las
piernas, 5 protrusion de la lengua, 1 balismo, 1 opsoclonus y 1
coreobalismo del hemicuerpo izquierdo. La puntuacion de ingreso con
la Escala de Karnofsky vari6 de 20 a 50 puntos y en la Ultima
consulta de 20 a 100 puntos. El electroencefalograma mostrd en tres
pacientes actividad focal, ocho pacientes tuvieron alteracion difusa y
en dos pacientes el estudio fue normal. El estudio de resonancia
magnética mostro lesiones focales en 5 pacientes, alteraciones
difusas en seis pacientes y fue normal en dos pacientes.

En los pacientes sin movimientos anormales el Karnofsky de ingreso
fue de 20-70 puntos y en el de la Gltima consulta fue de fue de 40 —
100 puntos. El registro del electroencefalograma, en 10 pacientes
mostro alteracion focal. En diez pacientes se observo alteracion
difusa y en 6 pacientes el estudio fue normal. La resonancia
magnética mostré en 6 pacientes lesiones focales, en ocho pacientes
tuvieron alteraciones difusas pacientes y en 12 pacientes el estudio
fue normal.



JUSTIFICACION

Ademas de los datos clinicos caracteristicos de las infecciones del
sistema nervioso central; como fiebre, rigidez de nuca y alteraciones
de la conciencia, existen otros signos y sintomas no tan
caracteristicos, como lo es la presencia de movimientos anormales,
de los cuales se desconoce su espectro clinico, la frecuencia con que
se presentan y la relacion que estos pudieran tener con el dafio en
un sitio especifico del sistema nervioso central. Con el advenimiento
de la pandemia del sindrome de inmunodeficiencia humana y otras
infecciones que comprometen la competencia del sistema
inmunoldgico, asi como la emergencia de nuevas enfermedades que
involucran el sistema nervioso central (fiebre del Oeste del Nilo,
encefalitis por mordedura de artrépodo, enfermedades por priones,
etc.), las afecciones del sistema nervioso central no sdlo han
aumentado, sino que también se han diversificado, dando origen a
toda una gama de manifestaciones clinicas que se presentan de
manera atipica y con una frecuencia variable. Asimismo, el avance
en el conocimiento originado por la implementacion y el
perfeccionamiento de nuevos métodos de diagndstico, ha permitido
que algunas entidades nosoldgicas que comprometen el sistema
nervioso central, de las cuales se desconocia el agente etioldgico,
hayan sido recatalogadas como asociadas a procesos infecciosos.



OBJETIVOS

Objetivo General

Describir prospectivamente la presencia de movimientos anormales,
asi como sus caracteristicas, en pacientes con infeccion del sistema
nervioso central, hospitalizados en el servicio de Neuro-infectologia
del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco
Suarez en el periodo de agosto del 2001 a diciembre de 2004 y
comparar su evolucion con pacientes con infeccion del sistema
nervioso central sin movimientos anormales, hospitalizados en el
mismo periodo y servicio.

Objetivos Especificos

a)

b)

c)

d)

Describir y clasificar el tipo de movimiento anormal que
presentan los pacientes con infeccién del sistema nervioso
central, hospitalizados en el INNNMVS

Describir los hallazgos encontrados mediante métodos de
imagen y ver si tienen relacion con los movimientos
anormales.

Describir los hallazgos encontrados en el
electroencefalograma y ver si tienen relacion con los
movimientos anormales.

Valorar la calidad de vida mediante la escala de Karnofsky, de
los pacientes con infeccion del sistema nervioso central que
presentan movimientos anormales.

Comparar la evolucion clinica entres ambos grupos de
pacientes.



ANTECEDENTES
Generalidades

Las infecciones del sistema nervioso central (SNC) pueden localizarse
en el parénquima cerebral, las meninges o en los vasos sanguineos al
ser invadidos por agentes patdgenos. Por lo que se engloban en
cuadros como la meningitis, con datos de infeccion e inflamacion en
las meninges, sobretodo en las leptomeninges, y del espacio
subaracnoideo sin involucro del cerebro; o la afeccion del parénquima
cerebral conocido entonces como encefalitis. Cuando el proceso
infeccioso se extiende tanto a las meninges como al tejido cerebral,
el término que se aplica es meningoencefalitis. Las vias de acceso de
los agentes infecciosos al SNC son la via sanguinea ya sea por la
presencia de una septicemia 0 como metastasis infecciosas a partir
de infecciones de origen pulmonar o cardiaco. Por contigliidad o a
través de via venosa en procesos infecciosos vecinos como: sinusitis,
otitis, osteomielitis y celulitis orbitaria o via directa por fracturas
craneanas, de los senos paranasales, mastoides o intervenciones
quirtrgicas y finalmente iatrogénicas por puncion lumbar.(1, 2)

La presentacion del cuadro clinico depende del microorganismo
causal, ya que puede ser de instalacion aguda o subaguda e incluso
cronica, lo que va en relacion tanto con el agente causal como de la
magnitud de la respuesta inflamatoria.(3)

Meningoencefalitis Viral

El tropismo de los virus por los diferentes tipos celulares del SNC
puede favorecer la determinacion del tipo y caracteristicas del cuadro
a nivel del SNC. Por ejemplo, el grupo de los myxovirus produce
lesion en las células ependimarias sobre todo de los recién nacidos, el
poliovirus afecta la motoneurona de las astas anteriores de la médula
espinal. El rabdovirus muestra preferencia por el sistema limbico y el
virus del herpes simple se localiza en los I6bulos temporales y
frontales.

La prueba de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) ha sido el
estudio mas utilizado para el diagnéstico de meningitis y encefalitis
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viral. Este método determina la cantidad de acido nucleico en una
muestra de LCR, lo que ayuda a determinar la progresion de la
enfermedad y respuesta al tratamiento.

Cuadro Clinico

La presentacion clinica es inespecifica, e incluye datos como fiebre,
cefalea en hemicranea o generalizada, alteracion de funciones
mentales, del estado de alerta, o de la conducta. Se asocia también a
actividad epiléptica focal y/o generalizada, estado epiléptico, déficit
neuroldgico focal, movimientos anormales progresion hasta estupor y
coma.(4-7) En casos como la encefalitis japonesa, la fase aguda se
manifiesta como parkinsonismo, con restriccion de los movimientos
oculares, opsoclonus, rueda dentada, restriccion en los
movimientos.(8) Y las secuelas por lo general, son rigidez, temblor,
distonia severa con predominio axial, la cual se caracteriza por
presentase como crisis, con duracion de 2-3 minutos entre 20-30
veces al dia. El paciente puede tener una recuperacion parcial a
completa en el primer afio posterior al padecimiento, o no sobrevivir
al padecimiento. Las secuelas se producen por afeccion del talamo,
mesencéfalo y/o nlcleos de la base por el tropismo del virus. (9, 10)
La encefalitis por el virus La Crosse tiene una mortalidad entre 50-
75% con secuelas como retraso mental, crisis convulsivas, paralisis
espastica y alteracion de la conducta en los sobrevivientes. La
encefalitis por el virus de influenza tipo A también se ha asociado a
movimientos anormales, coreoatetdsicos, durante la fase aguda de la
infeccion por involucro de los nlcleos de la base.(11) En la
encefalitis por HVS-1 se han observado movimientos anormales tipo
coreoatetdsicos, esto se ha visto cuando el paciente presenta un
cuadro de recaida clinica, el cual se manifiesta con estos
movimientos, a pesar de haber recibido tratamiento con aciclovir en
la dosis estipulada. Y en los estudios de neuroimagen no se han
visto lesiones en los nicleos de la base, por lo que se considera que
los movimientos son provocados por las lesiones tan severas en los
|6bulos frontales, temporales y parietales con afeccion a las
conexiones entre éstos y los nucleos de la base.(12-14) También son
reportados casos aislados de pacientes adultos con mioclonias que
han presentado cuadros de infeccion por virus influenza y varicela
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zoster asociado o no al VIH. Con malestar general, dolor articular,
fiebre, cefalea, alteracion del estado de alerta. Las mioclonias se
presentan focales, segmentarias o incluso generalizadas. Cuadros
que mejoran con el uso de antivirales y valproato.(15-17) Asi como
cuadros de opsoclonus y temblor como manifestaciones de encefalitis
virales, con elevacion de los titulos virales y resto de los estudios sin
alteraciones.(18)

La imagen de resonancia magnética (IRM) en el HVS-1 puede ser
normal en el inicio del padecimiento e incluso nunca mostrar
alteraciones en los estudios de neuroimagen.(19) La lesion
caracteristica es una zona hiperintensa en el T2, la cual se presenta
en la region medial e inferior del I6bulo temporal y puede extenderse
hasta la insula. Las lesiones del temporal y la insula se observan
tempranamente y las areas subfrontal y el giro del cingulo
tardiamente.(1, 20) El HVS-2 y los enterovirus muestran en la
tomografia computada (TC) hipodensidades en la sustancia blanca
sin refuerzo con medio de contraste; el cual puede presentarse
posteriormente. La IRM muestra hipointensidades en el T1 y T2 con
discreto refuerzo leptomeningeo. Las infecciones por virus varicela
zoster pueden mostrar por TC muiltiples dreas hipodensas con
refuerzo leve y con datos de infarto arterial. LA IRM muestra en el T1
y T2 cambios de hipointensidades con patrén vasculitico o incluso
con datos de infarto cerebral arterial. (20, 21)

También se han demostrado drea de hiperintensidades que
involucran los nucleos de la base, con extension a pedinculo cerebral
y la sustancia negra bilateral. Asi como pequenas lesiones
subcorticales y de la sustancia blanca, involucro del cuerpo calloso,
periventriculares, tallo cerebral, con refuerzo de estas lesiones y
leptomeningeo; las cuales se mantienen o disminuyen de acuerdo a
la evolucion clinica.(22-24)

Meningoencefalitis Bacteriana

Streptococcus pneumoniae es la bacteria més frecuente adquirida en
la comunidad en la edad adulta, asociado, por lo general, con
antecedentes de padecimientos como sinusitis. El riesgo se
incrementa en pacientes alcohdlicos, con DM, falla renal, cirrosis,
esplenectomia, transplante de érgano e hipogammaglobulinemia.

11



Neisseria meningitidis también se presenta con alta incidencia, en
paises del hemisferio norte, con mayor frecuencia entre abril y
mayo, y finaliza con el inicio de la lluvia. En cambio, S. aureus se
presenta en pacientes neuroquirlirgicos, en aquellos quienes
presentan fistulas durales o en pacientes que tienen sistemas de
derivacion interna de LCR.(25, 26)

Los agentes mas frecuentes son: Streptococcus pneumoniae, causa
47% de los casos, Neisseria meningitidis 25%, el grupo de los B-
Streptococcus el 12%, y Listeria monocytogenes 8%. Mientras que el
indice de mortalidad se presenta como el mas alto por S.
pneumoniae 21%, seguido por L. monocytogenes con 15%.
Mientras que H. influenzae tipo B ha disminuido hasta en un 94%, vy
se atribuye a la introduccién de la vacuna en 1988 en nifios de 18-
59 meses y en 1990 a nifios menores de 2 meses de edad.(27)

Cuadro Clinico

El cuadro clinico por lo general es precedido por 3 a 5 dias de
sintomas insidiosos y progresivos como fiebre, irritabilidad, malestar
general, nauseas y vOmito. Posteriormente cefalea, fotofobia,
alteracion de las funciones mentales y en el estado de alerta; rigidez
de nuca, hipertension intracraneana y papiledema. En un 40% de los
casos presentan crisis convulsivas, asi como déficit focal neuroldgico;
12% de los pacientes desarrollan coma. Es necesario determinar si
hay lesiones en la piel como erupcién cutanea, petequias, purpura;
consolidacién pulmonar y manifestaciones cardiacas que sugieran
endocarditis. (2, 26)

La TAC simple, de inicio, puede ser normal o mostrar obliteracion de
las cisternas de la base provocadas por cimulo de exudado. Con
medio de contraste, hay refuerzo de las cisternas de la base y las
cisuras de Silvio lo que puede deberse a fuga del material de
contraste desde los vasos sanguineos alterados por el proceso de
inflamacion o por la presencia del medio dentro del tejido de
granulacion vascularizado. En el T1 con contraste de la IRM, se
observan las cisternas de la base y las cisuras de Silvio con refuerzo,
asi como también puede observarse dentro de los surcos
cerebrales.(21, 28)
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Meningitis Tuberculosa

Es un padecimiento producido por Mycobacterium tuberculosis, un
bacilo aerobio obligado. El principal modo de contagio es de persona
a persona por inhalacion. El paciente puede presentar diseminacion
hematdgena a sitios extrapulmonares, incluso el SNC.

La meningitis tuberculosa es la manifestacion mas comd(n del
involucro en el SNC. Los tuberculomas y los abscesos también se
presentan.

Cuadro Clinico

Difiere en cada individuo, hay un prédromo de 2 a 4 semanas que
puede tener un rango entre varios dias a meses antes de la
presentacion. Los sintomas en este periodo consisten en fatiga,
malestar general, mialgias, fiebre. Posteriormente cefalea nausea y
vémito con grados variables de deterioro de las funciones mentales y
del estado de alerta. La afeccion a los nervios craneales
principalmente involucra al VI, menos frecuente al III, IV, VII y VIII.
Hemiparesia, papiledema y crisis convulsivas del 10-15% de los
pacientes. Hidrocefalia en un 52%, signos meningeos 67%. (27,48)
Movimientos anormales como: mioclonias, temblor, corea, distonia,
provocados, por lesiones vasculares profundas secundarias al proceso
infeccioso e inflamatorio.(29)

La TC y la IRM muestran refuerzo de las cisternas de la base con
medio de contraste. Asi como en la region quiasmaética. El refuerzo
meningeo es mas comuln en los pacientes inmunodeprimidos con
23% de los pacientes con HIV y 6% en los inmunocompetentes.
También se observa hidrocefalia tanto comunicante como
obstructiva. (21, 26, 30)

Infecciones Oportunistas del Sistema Nervioso Central
Toxoplasmosis

Toxoplasma gondii es un parasito benigno cuando infecta a un
huésped inmunocompetente. Mientras que en un paciente
inmunodeprimido se presenta como una infeccion oportunista con
predileccion por el SNC, principalmente, con manifestaciones de
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lesion ocupativa. Se asocia a pacientes con inmunosupresion (SIDA,
pacientes transplantados o por reactivacion de infeccion latente) (26)
La mayoria de los pacientes con VIH positivo que presentan una
encefalitis secundaria a este parasito es por reactivacion. (25, 26)

Se considera que entre un 10 — 40% de los pacientes con VIH
presentan infeccion latente por T. gondii. Aproximadamente entre un
cuarto y la mitad de estos pacientes, probablemente desarrollaran
toxoplasmosis sintomatica en caso de no tener profilaxis.(26, 31)

Cuadro Clinico

La mayoria de los pacientes presentan un cuadro clinico similar. Con
inicio subagudo, de varios dias a semanas de duracion: cefalea
insidiosa, fiebre, alteracion de las funciones mentales, déficit
neuroldgico como hemiparesia, ataxia, alteracion de los nervios
craneales, afasia, alteraciones visuales, crisis convulsivas,
movimientos anormales como mioclonias, temblor, distonia focal,
segmentaria, hemicorea, hemibalismo. Se considera que entre 2-3%
de los pacientes con SIDA presentan movimientos involuntarios
secundario a toxoplasmosis con predominio de hemicorea vy
hemibalismo.(7, 32-35)

En raras ocasiones el T. gondii también puede desarrollar cuadros de
mielitis en nivel cervical o toracico, con sintomas como dolor,
paraparesia, alteracion en el control de los esfinteres. No
necesariamente se asocia a toxoplasmosis cerebral cuando tiene esta
presentacion clinica; al tener también predileccién por el musculo, se
ha asociado a miositis, con mialgias, atrofia, elevacion de la
creatinfosfocinasa. El diagndstico en esta presentacion se realiza por
biopsia de musculo.(31)

Los hallazgos de la puncién lumbar (PL), no son especificos: pequefia
elevacion de las proteinas, discreta pleocitosis por linfocitos Yy
monocitos; asi como hipoglucorraquia ocasional.

Se realizan pruebas seroldgicas, como la PCR aunque puede dar
como resultado falsos positivos, por lo que el uso Unico esta prueba
diagnodstica no es(21, 36-38)herramienta suficiente.(31)

Las imagenes de TAC simple muestran lesiones isodensas a la
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sustancia gris, circunscritas, redondas, con efecto de masa local y
edema perilesional. En caso de presentar hemorragia necrética,
puede observarse como una lesion hiperdensa, pero no es comdn.
Con la administracion de contraste muestra realce nodular o en
anillo. Si el paciente se encuentra con importante decremento de la
inmunidad celular puede mostrar leve refuerzo o incluso no
presentarlo.(21, 36-38)

En la IRM en T1 sin contraste las lesiones son isointensas o
hipointensas a la sustancia gris. Hay refuerzo periférico con el medio
de contraste. En el T2 las imdgenes se muestran isointensas o
hiperintensas con edema perilesional. Sobretodo las lesiones se
localizan en la union cérticomedular y en los nicleos de la base. Asi
como en el cerebelo, tallo cerebral, hipotalamo, subtalamo, cépsula
interna y I6bulos frontales. Tipicamente son bilaterales aunque se
han reportado lesiones solitarias. (13, 20, 21, 36, 37)

Criptococosis

El Cryptococcus neoformans es un hongo con una capsula de
polisacaridos que se encuentra en la tierra, en el excremento de los
pajaros, sobretodo de las palomas. La infeccion se adquiere por la
inhalacion del organismo el cual entra por el sistema respiratorio y se
extiende por via hematdgena desde los pulmones hasta el SNC.(21,
31, 39)

El criptococo es un patdgeno oportunista en pacientes con SIDA
entre un 2-11.6% con una prevalencia del 6.1 al 8.5% en personas
infectadas por HIV.

El criptococo se confina en el espacio subaracnoideo, incluso los
espacios de Virchow-Robin con involucro superficial del parénquima
cerebral, En los pacientes con SIDA es mas comUn encontrar lesiones
del tejido cerebral. La criptococosis diseminada o extraneural es
frecuente en pacientes con HIV, en pulmones, sangre, piel, tracto
génito-urinario particularmente en la préstata. Otros drganos
afectados son nddulos linféaticos, rifidn, bazo, higado, médula dsea,
tiroides, corazdn, glandula suprarrenal, pancreas y los intestinos.(31,
39)
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Cuadro Clinico

Se presenta un cuadro progresivo, por lo general crénico, con una
duracién mayor de 4 semanas, Con signos y sintomas que progresan
gradualmente entre 1 a 2 semanas con fiebre, malestar general,
cefalea progresiva, meningismo, alteracion en las funciones mentales
y en el estado de alerta. Es menos frecuente, pero el curso clinico
puede progresar hasta estupor o coma, vértigo, crisis convulsivas,
alteracion en los nervios craneales como diplopia, disartria, disfagia.
Alteraciones motoras, afasia, pérdida visual, ataxia, hipertension
intracraneana y movimientos anormales. Los datos de focalizacion
pueden estar relacionados con criptococomas y los primeros
dependen de la localizacién del mismo.(39)

Los estudios de neuroimagen son poco sensibles para la deteccion de
criptococosis. La TAC muestra anormalidades sélo en 19-35% de los
pacientes, la hidrocefalia se observa en un 9%. La IRM demuestra
anormalidades por arriba del 84%, atrofia o hiperintensidades
confluentes de la sustancia blanca. Los espacios de Virchow-Robin
estan dilatados en 40-60% de los casos con hiperintensidades
puntuales en T2 e hipointensas en el T1 con refuerzo con medio de
contraste ocasionalmente. Lo que puede correlacionarse con la
presencia de agregados flngicos gelatinosos en estos espacios. Los
criptococomas se reportan en 11-36% de los pacientes, los cuales se
observan en el T2 como hiperintensidades y en el T1
hipointensidades con refuerzo en anillo poco frecuente. En caso de
observarse hidrocefalia la obstruccion por lo general se presenta en
las cisternas de la base y aracnoiditis a nivel del 4° ventriculo o por
obstruccion del acueducto de Silvio.(21, 31)

Tratamiento

En cuanto al tratamiento, los medicamentos pueden ser substratos
para los transportadores de medicamentos, lo que puede facilitar o
limitar la penetracion a los diversos tejidos incluso al SNC. La
concentracion de medicamento en el liquido cefalorraquideo (LCR) es
importante para las infecciones que provocan meningitis. Lo que es
afectado al modificarse la integridad de la barrera hematoencefalica
(BH-E), la inflamacién del SNC y factores asociados como la dosis, |a
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frecuencia de la administracion, el agente infeccioso, entre otros. Por
lo que el tratamiento es complejo y especifico. Asi como el uso de
esteroides, para disminuir el proceso inflamatorio y mejorar la
integridad de la BH-E y por lo tanto facilitar la entrada del
medicamento requerido para cada paciente tanto para el control de |

a infeccion como el sintomatico, incluso el administrado para los

trastornos de conducta, movimientos anormales,  crisis
convulsivas.(40-44)
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MATERIAL Y METODOS

Diseiio del estudio. Se realizé un estudio descriptivo de una serie
de casos hospitalizados, seguidos longitudinalmente (45). En el
periodo comprendido entre agosto de 2001 y diciembre de 2004,
fueron identificados todos los pacientes que cursaron con infeccidn
del sistema nervioso central hospitalizados en el INNNMVS, los cuales
fueron seguidos clinicamente hasta su egreso, realizandose una
busqueda intencionada de la presencia de movimientos anormales.
En los casos en que fueron detectados los movimientos anormales,
estos fueron filmados tanto al ingreso como al egreso del paciente,
para obtener una descripcion detallada de éstos. A todos los
pacientes se les realizaron estudios de imagen vy
electroencefalograficos, asi como una valoracion mediante una escala
para medir la calidad de vida. (Karnofsky)

Elegibilidad
Criterios de Inclusion:

Se incluyeron todos los pacientes con diagnéstico clinico de infeccidn
del sistema nervioso central de cualquier etiologia, corroborado
mediante métodos de laboratorio, moleculares o inmunoldgicos, que
cursaron dentro de sus manifestaciones clinicas, con movimientos
anormales y sin movimientos anormales hospitalizados en el
INNNMVS, y que aceptaron por escrito (ellos o sus familiares) ser
filmados en el momento de presentar estos movimientos.

Criterios de Exclusion:

No se incluyeron en el estudio, los pacientes que presentaron
movimientos anormales previos a la infeccion del sistema nervioso
central. Asi como los que tenian antecedentes de traumatismo
craneoencefalico de cualquier grado, lesion neoplasica del sistema
nervioso central, enfermedad cerebro-vascular o uso de
medicamentos cuyos efectos secundarios incluyan movimientos
anormales.
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Definiciones operacionales

Corea: Movimientos involuntarios, rapidos y pobremente sostenidos,
arritmicos, fuertes, sin propdsito, los cuales se presentan en
cualquier extremidad, usualmente los movimientos son discretos,
pero al confluir pueden similar una atetosis.

Atetosis: consiste en la imposibilidad de mantener los dedos de
manos y pies, lengua, o cualquier parte del cuerpo en una posicion.
Son movimientos lentos, sinuosos, sin proposito, tiende a ser
ondulante.

Balismo: Movimiento de toda la extremidad, sin patrén definido,
agresivo, Se puede presentar continuo o intermitente pero varias
veces en un minuto.

Coreoatetosis: Combinacion de ambos movimientos.

Coreobalismo; Combinacion de ambos movimientos.

Distonia: Es una postura persistente producida por la contraccion de
musculos agonistas y antagonistas de cualquier extremidad.

Opsoclonus: movimientos conjugados de los ojos, répidos e
irregulares en todos los planos.

Mioclonias: movimiento rapido, sibito, de una extremidad.

Los hallazgos electroencefalograficos se clasificaron en tres grupos:

- Alteraciones focales: cuando el estudio demostraba actividad focal
en alguna zona.

- Alteraciones difusas: se observd disfuncion tanto cortical como
subcortical o ambas en los estudios.

- Normal.
19



Para el andlisis de la resonancia magnética, se dividid en tres
categorias:

- Alteraciones focales: se observan zonas de hiperintensidad o
hipointensidad bien definidas, las cuales pueden mostrar o no,
refuerzo con el medio de contraste.

- Alteraciones difusas: el estudio muestra edema generalizado o
datos de refuerzo meningeo con el medio de contraste.

- Normal.
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METODOLOGIA

La informacion se recolectd en hojas de datos predisefiadas para su
analisis posterior. Se registraron los hallazgos del estado clinico,
estancia hospitalaria, alteraciones  del LCR, hallazgos
electroencefalogréficos y de IRM en todos los pacientes. Los
pacientes con presencia de movimientos anormales se valoraron,
ademas, con la escala de discinesia tardia. El estado clinico se valord
con la escala de Karnofsky al ingreso hospitalario y en la Ultima
consulta. Previa autorizacion por el familiar responsable, se obtuvo
registro videografico de los movimientos anormales encontrados.

Se realizaron cultivos de LCR, de PCR, examen citoldgico, tinciones
de Gram y tinciones especiales para determinar el agente causal.

Se parearon los pacientes control (con movimientos anormales) con
el grupo de pacientes sin movimientos anormales y se compararon
los resultados en la evolucion clinica, estancia hospitalaria y la escala
de Karnofsky al ingreso hospitalario y en la Gltima consulta.
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RESULTADOS

Se incluyeron 39 pacientes en este estudio. Trece pacientes
pertenecen al grupo con infeccion del sistema nervioso central y
presencia de movimientos anormales, y 26 pacientes al grupo
control, con infeccion del sistema nervioso central pero sin
movimientos anormales.

De los 13 pacientes con movimientos anormales, once pacientes se
diagnosticaron con encefalitis viral. Entre éstos, en 2 pacientes se
determiné etiologia herpética por PCR. (Pacientes 4 y 8) Dos
pacientes mostraron infeccion por VIH estadio C3, por conteo de
CD4, y toxoplasmosis cerebral. Un paciente con encefalitis viral no
herpética fallecié durante el internamiento por sepsis. (paciente 2)

Se observaron movimientos anormales de chupeteo, grado 3, 4y 5
en 5 pacientes con encefalitis viral. Un paciente con encefalitis viral
desarrolld mioclonias, grado 6, en las 4 extremidades. Cuatro
pacientes con encefalitis viral presentaron movimientos masticatorios,
grado 3 y 5. Dos pacientes con encefalitis viral desarrollaron
movimientos coreoatetdsicos en los miembros toracicos (bilateral),
grado 3 y 5. Un paciente presentd coreoatetosis grado 4 en la
extremidad toracica derecha. Se observo coreoatetosis grado 5 en el
hemicuerpo izquierdo de un paciente con HIV + toxoplasmosis. Un
paciente con encefalitis herpética presenté movimientos coreicos de
las extremidades superiores grado 4, asi como movimientos de cruzar
y descruzar las piernas grado 5. Cinco pacientes con encefalitis viral,
presentaron protrusion de lengua grado 3, 4 y 5. Un paciente con
encefalitis viral desarrollé balismo del miembro toracico derecho,
grado 4. Se observé opsoclonus en un paciente con encefalitis viral.
Un paciente con HIV y toxoplasmosis desarrollé coreobalismo del
hemicuerpo izquierdo, grado 5. (Tabla 1)

La evolucion clinica (Tabla 8) observada en el grupo de pacientes con
infeccion del SNC y movimientos anormales mostrd Karnofsky de
ingreso de 20 a 50 puntos con una mediana de 30 puntos. En este
mismo grupo de pacientes, el Karnofsky de control fue de 0-100
puntos con media de 80 puntos. La mejoria observada en estos
pacientes fue de 0 a 70 puntos (un paciente fallecid), con media de
40 puntos.

En los pacientes sin movimientos anormales el Karnofsky de ingreso
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fue de 20-70 puntos con una media de 30 puntos. El Karnofsky de
control en estos pacientes fue de 50 — 100 puntos, con una media de
80 puntos. La mejoria encontrada fue de 20 — 60 puntos con media
de 50 puntos. (Tabla 9)

La estancia hospitalaria, (Tabla 2) en los pacientes con movimientos
anormales fue de 9 a 127 dias con una media de 38 dias. El grupo de
pacientes sin movimientos anormales tuvo una estadia de 5 a 49
dias con una media de 14 dias. (Tabla 3)

Los hallazgos por electroencefalograma (Tabla 4) son los siguientes
en el grupo de pacientes con movimientos anormales.

Tres pacientes (23%) presentaron actividad focal; 2 en la region
fronto-temporal izquierda y uno en la region parietal bilateral. Ocho
pacientes (61.53%) mostraron alteraciones difusas y en 2 pacientes
(15.38%) el estudio fue normal.

Del grupo de pacientes sin movimientos anormales (Tabla 5): 10
(38.46%) mostraron alteraciones focales en el electroencefalograma;
5 pacientes en la regién fronto-temporal izquierda, 2 pacientes en la
region frontal bilateral, 1 paciente en la region frontal bilateral, y un
paciente en la regién frontal derecha. Se observaron alteraciones
difusas en 10 pacientes (38.46%) y en 6 pacientes (23.07%) el
estudio fue normal.

Los hallazgos de resonancia magnética (Tabla 6) son los siguientes.
En 5 pacientes (38.46%) se detectaron lesiones focales: un paciente
con hiperintensidades en la sustancia blanca, 1 paciente con
hiperintensidades en el T2 en los nlcleos de la base, hipocampo y
pedunculo cerebral izquierdo. Se observaron hiperintensidades en el
T2 sin refuerzo en ambos temporales en un paciente.
Hipointensidades bilaterales en los nicleos de la base vy en el
hemisferio izquierdo del cerebelo con refuerzo anular en un
paciente. Un paciente mostré hipointensidad talamica derecha con
refuerzo anular. Las alteraciones difusas se observaron en 6
pacientes (46.15%) El estudio fue normal en dos pacientes
(15.38%).

En el grupo de pacientes sin movimientos anormales, la resonancia
magnética mostro, (Tabla 7) lesiones focales en 6 pacientes
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(23.07%) Dos pacientes con hipointensidades en los nlcleos de la
base derechos con refuerzo anular. Un paciente con hipointensidad
parieto-occipital izquierda con refuerzo anular. Un paciente con
hipointensidad en los nlcleos de la base derechos y parietal izquierdo
con refuerzo anular. Un paciente con hipointensidad fronto-parietal
izquierda con refuerzo anular. Un paciente con lesién hiperintensa en
la unién ponto bulbar.

Las alteraciones difusas se encontraron en 8 pacientes (30.76%) El
estudio fue normal en 12 pacientes (46.15%).
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DISCUSION

El estudio de los pacientes con infeccion del SNC de cualquier
etiologia y su relacién con los movimientos anormales es complejo,
ya que inicialmente no es una relacion comun, se trata de una
manifestacion clinica poco frecuente, incluso, en la literatura mundial
sdlo se describen reportes de casos. (10-12, 32) En el INNN,
Institucion de tercer nivel, solo se registraron 13 casos nuevos en un
periodo de 40 meses.

En el grupo de pacientes reportado no se encontré un movimiento
anormal caracteristico para el agente causal determinado con
excepcion de los pacientes con HIV y toxoplasmosis. Por lo general,
la localizacion de este parésito es en la region subcortical a nivel de
los nucleos de la base, por lo que se relaciona con hemicorea y
hemibalismo (34) y en estos pacientes la localizacion por resonancia
magnética fue en los nlcleos de la base (paciente 12) y en el tdlamo
derecho (paciente 13) El electroencefalograma en el paciente 12 fue
normal y el paciente 13 tuvo un EEG anormal con alteraciones
cortico/subcorticales difusas.

Los pacientes con encefalitis herpética (pacientes 4 y 11) no
presentaron similitud en los movimientos anormales a pesar de ser el
mismo agente etioldgico. El paciente 4 tuvo movimientos coreicos en
los miembros superiores grado 4, coreoatetdsicos de la lengua grado
4 y movimientos de cruzar y descruzar las piernas grado 5. El
paciente 11 tuvo chupeteo grado 5 y protrusion de la lengua grado 5.
La IRM mostro en ambos pacientes lesiones focales. En el paciente 4
hiperintensidades en los ntcleos de la base, hipocampo y pedunculo
cerebral izquierdo. El paciente 11 tenia en la IRM hiperintensidades
temporales bilaterales. El EEG del paciente 4 fue anormal con
alteraciones difusas y el paciente 11 tuvo focalizacién parietal
bilateral.

Los pacientes con encefalitis virales no herpéticas desarrollaron
movimientos anormales diversos y en este grupo de pacientes incluso
se encontraron estudios de IRM normales (pacientes 1, 5, 9, 10) El
EEG en el paciente 7 fue focal con alteracion fronto-temporal
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izquierda, el paciente 10 mostré datos de focalizacion fronto-
temporal izquierda, el electroencefalograma del paciente 2 fue
normal, el resto de los pacientes mostro alteraciones difusas.

La relacion clinica y anatomopatoldgica de las infecciones del sistema
nervioso central con los movimientos anormales no se logrd
determinar en estos pacientes con los métodos diagndsticos
utilizados sobretodo de los pacientes con infecciones virales tanto
herpéticas como no herpéticas, por lo que se supone una etiologia
heterogénea a esta manifestacion clinica. En el caso de los pacientes
con toxoplasmosis la relacion topogréfica puede resultar mas precisa
por las lesiones cuya situacion se ha establecido previamente en los
nlcleos de la base y su relacién con la sustancia negra, el nicleo
subtaldmico y talamo; regiones que caracteristicamente se asocian a
movimientos anormales en otras enfermedades.

Se pueden considerar como posibilidades topograficas las lesiones
que se presentan en las vias aferentes y eferentes hacia las regiones
previamente mencionadas que se afectan por las citocinas y las
toxinas del agente etioldgico de la infeccion del sistema nervioso
central sin tener, por lo tanto una lesion directa en los nlcleos de la
base, nucleo subtalamico o talamo.(34)
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CONCLUSION

De acuerdo a lo mencionado previamente, se concluye:

1.

No se logro determinar un cuadro de movimientos
anormales caracteristico en los pacientes con el mismo agente
etiolégico infeccioso.

En los pacientes con encefalitis viral no se logré determinar
una relacion anatomo-patolégica con los movimientos
anormales.

En los pacientes con HIV + toxoplasmosis, se logrd
relacionar la topografia con los movimientos anormales
coincidentemente con la literatura mundial.

Es necesario estudiar esta manifestacion clinica en cuanto a
su frecuencia, caracteristicas y topografia para que
posteriormente se utilice como factor prondstico en el grupo
de pacientes con infeccion del sistema nervioso central y
movimientos anormales.

La presencia de movimientos anormales se relaciona con un
cuadro clinico mas complicado.

Los pacientes con movimientos anormales presentan dentro
de la Escala de Karnofsky mayor deterioro funcional con
recuperacion mas tardia en el mismo periodo de vigilancia
clinica que los pacientes sin movimientos anormales.

La estancia hospitalaria fue mayor en el grupo de pacientes
con movimientos anormales.

Los hallazgos electroencefalograficos entre ambos grupos
no mostraron diferencias categdricas que justifiquen la
evolucion clinica del grupo de pacientes con movimientos
anormales.

Los hallazgos por resonancia magnética no marcan
alteraciones significativas de ninguno de los grupos
considerados en este trabajo.
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ANEXO1

Tahla 1: Movinientos anormales en padentes con infeadon del SNC

ocete  Doonietioo  Escol do Discnes tarck

CHT| MeT| HKT| CAT | are | g | PTR | AM |RTC| OPS| cRAL
1 EN 4| 3].

2 EN &1 .

3 EN MTs-5 .

4 | ENrepdia ; lg4 [Mrs4] Ms-5] .

5 BV v | B s | 4 4

6 EN 4| .| . [Ms3 3 . 3

7 EN c | 3 3 [Mra4] .

8 EN 5 . 4 3

9 EN 3[3] . M4 ;

10 ENV el el ol amill gl e | X

11 |[ENhepdi@ | 5] . [ .| . | . oS s el sl o
12 VH+too | . | . | . sl v Lald o [l . [HE5
3 VH+to0 65

Eencdits, V-vird, mquasmss, MTme'motuaum, NPme'rtmm“m,O-lel.petm,.
MST: mesticatorics, H<T:hdodingtiaos, CAT: corecatettsiacs, (RC: aoreico, (/DC.azar/desanzar,
PTR:prairnusicn, BEM belismo, F{TCremms, CPS: geodanus, R acoredtdisno, Lglengg,
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Tabla 2: Estancia

hospitalaria de pacientes

Tabla 3: Estancia hospitalaria
pacientes sin movimientos

con movimientos anormales
anormales S/Mov anl
PX Estancia
C/Mov anl
PX Estancia 14 21
15 8
16 20
] = 17 3 I
2 127 18 29
3 28 19 11
<. 35 20 16
5 59 21 16
6 93 22 7
7 33 23 35
8 51 24 5
9 38 25 12
10 22 26 14
11 67 27 49
12 9 28 7
13 12 29 47
R=9-127 50 15
Md= 38 = -
P =46.8 33 8
4 34 10
Px: paciente; C/Mov anl: con
movimientos anormales; 35 11
R: rango; Md: media; P: promedio 23 ;g
39 14
39 29
R=5-49
M=14
P=18

Px: paciente; S/Mov anl: sin movimientos;
anormales; R: rango; Md: media; P: promedio
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Tabla 4: Electroencefalograma de pacientes con
movimientos anormales.

PX Diagnéstico EEG
1
1 EN Anl, disfx difusa
2 EN NI
3 EN Anl disf c/sub difu
4 EN herpética Anl, lento, desorg
) EV Anl.Lento, desorg
6 EN Dfx c/sc difusa severa
7 E/N Anl foc F-T izq, Disfx dif
8 EN Anl disfx c/sbe dif seve
9 EN Anl disfx cort gral
10 EN Anl Iv difx c/sc Fc F-Tizq
11 E/V herpética Anl foc cP bil Difx dif sev
12 VIH + toxo NI
13 VIH + toxo Anl difx c/sc dif moder

PX: paciente; E/V: encefalitis viral, toxo: toxoplasmosis, anl: anormal;

disfx: disfuncion; nl: normal, ¢/sbc: cértico/subcortical; F: frontal;
T: temporal; izq: izquierda; dif: difusa; bil: bilateral; sev: severa.




Tabla 5: Electroencefalograma de pacientes sin
Movimientos anormales

PX Diagnéstico EEG
1 EN NI
2 VIH + toxo Anl difx c/sbc leve lento
3 VIH + toxo Anl lent dfx c/sbc gral
4 VIH + toxo Anl fc F-T izq
5 VIH + toxo Anl sev difx c/sbc
6 E/NV NI
7 EN Anl Difx c/sbc severa
8 EN Anl desorganiza dif bil
9 EN NI
10 EN Anl lento y difuso gral
11 E/V Anl. Difx dif c.Fc F-T izq
12 EN Anl Difx dif leve c/sbc
13 EN Anl. Difx sc md Fc F-T iz
14 ENV Anl Dfx c/sc gral
15 E/V NI
16 E/NV Anl Sv dfx c/sc gral
17 E/N Anl Fc Fbilat Dfx sc leve
18 E/V Fc F-T izq Md dfx c/sc
19 E/V NI
20 E/NV Dfx c/dif Fc F-T bil
21 EN NI
22 E/NV Dfx c/sc biF pred der
23 E/N Dfx c/dif y Fc T izq
24 EN Dfx c/dif + efec med
25 E/NV Dfx fc T izq
26 EN Dfx c/sc dif pred F-der

PX: paciente; E/V: encefalitis viral, toxo: toxoplasmosis, anl:
anormal;

disfx: disfuncién; nl: normal, ¢/sbc: cortico/subcortical; F: frontal;
T: temporal; izq: izquierda; dif: difusa; bil: bilateral; sev: severa.
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Tabla 6: Resonancia magnética de pacientes con
movimientos anormales.

PX Diagnéstico IRM

1 EN NI

2 E/N Hipein sus.blanca

3 E/N Ref.meningeo

4 E/V herpética Hipein NB+hipoc+PCBi
5 EV Gl

6 E/N Ref. Meningeo gral.

7 E/N NI

8 EN G Il ref meningeo

9 E/NV Gl

10 EN Edema GlI

11 E/V herpética Hipeint T bilat

12 VIH + toxo Hipoint NB bi/cer izq ref
13 VIH + toxo Hipoint tal der con ref anular

Px: paciente; E/V: encefalitis viral; toxo: toxoplasmosis; NI: normal;
sus: sustancia; Ref: refuerzo; Hipein: hiperintensidades; NB: nicleos
de la base; hipoc: hipocampo; PC bi; pedinculo cerebral bilateral;
Hipoint: hipointesidad; Tal: talamo; T: temporal
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Tabla 7: Resonancia magnética de pacientes
sin movimientos anormales

PX | Diagnéstico IRM

1 E/N Hipoint F-P izq refr
2 VIH + toxo Hipoint P-0 izq c/ref
9 VIH + toxo Hipoint NB der/ ref
4 VIH + toxo Hipoin P izq NB d ref anular
5 VIH + toxo Hipoint NB der c/ref
6 E/N NI

7 EN Gl

8 E/N Gll

9 E/N NI

10 EN NI

11 EN Gl

12 E/N NI

13 EN NI

14 EN Gl Ref tienda cerebelo
15 E/NV NI

16 EN Edema Gl Ref Gl
17 E/NV Lx desmielin pontobulbar
18 E/N NI

19 E/N NI

20 E/N e]

21 EN NI

22 E/N NI

23 EN Gll

24 EN NI

25 EN NI

26 EN GlrefG I

Px: paciente; E/V: encefalitis viral; toxo: toxoplasmosis; NI: normal;
sus: sustancia; Ref: refuerzo; Hipein: hiperintensidades; NB: nlcleos
de la base; hipoc: hipocampo; PC bi: pedinculo cerebral bilateral;
Hipoint: hipointesidad; Tal: tdlamo; T: temporal; P: parietal;

O: occipital; Lx: lesién
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Tabla 8: Escala Karnofsky
Pacientes con movimientos

Anormales al ingreso

y ultima consulta

Tabla 9: Escala Karnofsky
Pacientes sin movimientos

Anormales al ingreso y
ultima consulta

Px |K. Ing.| K.Uit CE Dif PX K. Ing. K.Ult CE| DIF
1 40 100 60 1 40 80 40
2 | 20 |Defuncién| O 2 30 90 60
3 40 40 40 3 30 80 50
4 40 70 30 4 30 50 20
5| 50 100 50 S 20 50 30
6 30 60 30 6 40 100 60
7 30 50 20 7 50 100 50
8 | 50 90 40 8 40 90 50
o3 | 100 | 70 9 A0 108 1 €9
10 | 50 100 50 10 50 100 50
111 30 90 60 11 60 100 40
12| 20 50 30 12 40 100 60
13| 30 80 50 13 50 100 50
= 0 14 30 90 60
a’70 15 40 100 60
Md 40 16 40 90 50
17 50 100 50
18 50 100 50
19 60 100 40
20 70 100 30
21 40 100 60
22 40 100 60
23 40 100 60
24 30 100 70
25 40 100 60
26 30 90 60

R 20 -
70

Md 50

Px: paciente; K.Ing: Karnofsky al ingreso; K.Ult CE:Ultimo Karnofsky en la consulta
Externa; Dif: diferencia.
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ANEXO 2

Escala de Capacidades Funcionales de Karnofsky

100
90

80

70
60
50
40

30
20

10
0

Normal

Enfermedad compatible con actividad
normal

Enfermedad que dificulta la actividad
habitual

Capacidad de autocuidado

Necesidad ocasional de ayuda
Necesidad de ayuda en tiempo parcial
Necesidad de ayuda en tiempo
completo. Se levanta solo

Necesidad de ser hospitalizado. No se
levanta mas que ocasionalmente.
Postrado

Estado premdrtem

Muerto
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CASO 1

Mujer de 20 afios de edad con cuadro de encefalitis viral no
herpética, quien presenta, cefalea, signos meningeos, alteracion de
funciones mentales y movimientos anormales: discinecias
orolinguales y coreoatetosis de miembros superiores.

SFCOoMP
WO =P

La IRM en secuencia T2 muestra hiperintensidad leptomeningea
generalizada con predominio perisilviano bilateral y temporal medial
izquierda.
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CASO 2

Masculino de 17 afios de edad quien presenta cuadro de encefalitis
viral no herpética caracterizado por cefalea, sindrome convulsivo,
alteracion de funciones mentales y movimientos anormales:
discinecias orolinguales y retrocolis.

La IRM en secuencia de T2 muestra hiperintensidad leptomeningea
en la convexidad fronto-temporal bilateral.
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