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INTRODUCCION

Aunque el sindrome de miklitis aguda traAnsversa (SMTA)

se ha reconocido clfinicamente desde el siglo pasado (1,4} ac

tualmente se sabe que su causa es multifactorial ( ,24},

Las enfermedades que se manifiestan como sindromé de -

mielitis transversa aguda (SMTA} representa un reto para el

nournlGoo  ya due si bien es relativamente facil su descrip
cidn bagada en los criterios clinicos (18,25,23) ya estable
cidos, en lo referente al diagnfstico etiolSgico es dificil
basadas en factores puramente presuncionales e hipotétiﬁss

(1,12,19); consecuentemente su manejo terapfutico también -

es complicado y controversial(3,8,9,22,21,24),

En los indicios de la medicina moderna se denominaba
"mielitis" a cualquler padecimiento de la m&dula espinal.
Morton Price en su "Dereum's Textbook of Nervous Disease" —-
{1895) se referla en t&rminos como; mielitis traumatica, mie
litis compresiva, etc., dande su significado poce preciso -

al término.

Conforme han aumentado los conocimientos clinicos y a-
natomopatolégicos el términe ha adquirido mayor precisién --
hasta abarcar solamente a los procesos inflamatorios de la -

médula espinal {7,1).



HISTORIA.

A fines del siglo pasado se suscitan una serie de avan
ces en las ciencias médicas basados en la gpan tradicidn cli-
nica de los franceses en concordancia con los hallazges de =--
los grandes patSlogos germanos y sajones. En 1868, Charcot -~
publica la triada clfinica de; temblor, nistagmo y disartria -
en enfermos dque a la necropsia presentaban lo gue los fran--
cases llamaban “esclercsis en plaea®™(1,19). En 1870, Clifford
Albutt ¥y en 1894 Gaut descrfben la asociacién de MT y afec=—-
cibn visual; misma que ya habfa si{do notada por el maestro de
Gaut, Devic. Desde dicha fecha a esa relacién se le ha deno-

ninado neuromielitis optica o sindrome de Devic (NMO).

En 1884, Marie postula su teorfa acarca de la etiolo--
gfa de "la esclerosis en placa" como debida a; "un proceso in-

feccioso persistente". (1)



ASPECTOS GENERALES.

En forma heuristica podemos decir que la médula espi--
nal es asiento de procesos inflamatorios de orfgen infeccioso

y no infeccioso.

En cuanto a la afeccifn de los diversos elementos de -
la m&dula espinal tenemos; péliomielitis cuando la sustancia
gris es afectada primordialmente, leucomielitis cuando la a--
feccibn es predominantemente en la sustancia blanca, cuando -
la ateccidn es total en todos sus elementos en una dimensién

sogmental de la médula espinal se denomina mielitis transver-

82 aungue en ocasiones no es tan precisa la expresifn clinica
ni anatomopatolfgica, siendo la afeccidn difusa o disemipada

a nivel longitudinal de la médula eapinal (1).

En lo referente a su evolucifn cronoldgica, sehan divi
dido estas en: formas agudas cuando tarda de minutos a dfas -
en su maxima expresidn clinica y/o anatomopatolégica. Subagu
Gas cuando tarde de una semana a seis gemanas(l,12) y MT crb-

nica cuando tarda en establecarse mis de seis semanas.

Egta clasificacién es aplicable en forma independiente

mente a su etiolegfa.

En cuanto a su expresién clfnica la MTA se caracteriza

pPOr una paraparesia rapidamente progresiva, un nivel sensiti-
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vo medular mas o menos completo y compromiso de esfinteres -
vesical y rectal; entre mas aqudo es el cuadro, mas dgpremi-
dos estén los reflejos de estiramiento en las zonas ;féckadas
hasta una arreflexia total; inicialmente hay retencién urina-.

ria e intestinal,

ETIOLOGIA.

i
filtrables, En el caso particular nos interesan las que a--

En el estudio de las MTA tenemos; las debidas a virus

fectan la sustancia blanca con alteracin sensorial, pardli-
sis y compromiso por abajo del nivel mencionado; como ejémplo
tenemos la rabia paralitica, mielitis por Herpes Zoster(5) y
la producida por virus B transmitida por mordedura de ciertos

monos .

Por otra parte, existe otro grupo de mielitis en los -
que su etiologio no es tan definible y que sSe han dencmninado
en formas muy variadas, y en ocasiones pudierdn corresponder
a una misma entidad noscldgica con diferentes nombre, lo que
nos habla acerca de su complejidad en su etiopatog@nia; como
ejemplos tenemos; mielftis postvacunal, mielftis postinfeccio
sa, o postexantematica, esclerosis mfiltiple aguda, esclerosis
maltiple cronica recidivante, mielitis necrotizante, ncuro-
mielitis optica (NMO)} (sindrome para algunos autores y enfer

madad para otros}.



Consideramos conveniente hacer una breve revisitn de
las principales causas de)l SMTA utilizando la nomenclatura y

descripcifn mas ampliamente aceptada internacionalmente.
MIELITIS INFECCIOSA ¥ POSTVACUNAL.

En esta entidad lo m&s relevante es una estrecha corre
lacifn temporal con un procese infeccioso, generalmente de ti
po viral (rubeola, viruela, influenza, parotiditis) o con va-

cunacisn (rabla, viruela, tifoidea).

El cuvadro neurolégico generalmente es de curso monofd-
sico, instalandose en forma aguda a los 9 dfas o pocas sema-=-

nas del antecedente mencionado.

En ocasiones afecta el cerebro, puede cursar con un e-
xantem2 o al desaparecer este iniciar la MTA, evoluciona por
algunos dias estacionandose ¥y remitiendo paulatinamente. En
el LCR hay pleocitosis con predominio de linfocitos. Anatomo
patolégicamente se han reportado lesiones inindistinguibles -

de las encontradas en la esclerosis multiple (EM) (7). Tam--

bifn se ha descrito afaccidn de vfas visuales y tallo cere---
bral y cerebelo (1,21). En otras ocasiones un curso inicial-
mente monofdsico presenta recaidas diagnosticdndose como exa-

caerbaciones de EM.



MIELITIS DESMIELIZANTE.

En este caso la evolucién es menos aguda, de una a dos
semanas o hasta meses, puede presentarse la triada de Charcot
en un 10% de los cascs (21,24). Algunos autores aceptdn una
forma aguda polifasica, otra forma crSnica polifasica recidi-
vante y finalmente una tercera c¢rfnica leve recidivante (12,
19). En ocasiones se han encontrado lesiones compatibles con
EM en necropsias sin haberse manifestado clinicamente antes -

del deceso. {(como hallazgos de necropsia).
MIELITIS AGUDA NECROTIZANTE

Se trata de una entidad que se caracteriza por su ins-
talacifn clinica sdbita en minutos u horas; en ocasiones se -
diagnostica inicialmente como de origen vascular dade lo a---
brupto y catastr&fico de su presentacibn. También se ha des-
crito una variedad que se presenta en forma mis gradual duran
te algumns dias, en esta entidad es interesante hacer notar -
que al igual gue en la postinfecciosa tambifn puede haber com
promiso de vias visuwales manifestandose como neuritis optica
(NO) uni o bilateral. A su inicio hay afeccidn sensorial y -
posteriormente paralisis flacida con arreflexia, en el LCR se
encuentra una pleocitosis con predominio de mononuclzares y -

aumento de la proteinoraquia.

AnatomopatolSgicamente, se describe una leucomielitis
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necrotizante aguda similar a la encontrada en la encefalomie
litis necrotizante aguda. También se encuentran zonas de —-
desmielinizaciln perivencsa, vasculitis con trombos de f£ibri
na; cuande las lesiones son antiguas tienden a cavitarse y/o

colapgarse (7).

En los nervios 6pticos se encuentran zonas de desmie-
linizacitn similares a las descritas en la esclerosis Sptica,
este tipo de lesiones asociadas alas de médula espinal son -
consideradas por algunos autores come las que describio De--

vic en 1894. (1,7,21}.

En la encefalomielitis postinfecciosa rara vez se en-

cientran afectados los nervios &pticos y la médula espinal, -
8in embargo cuandeo esto ocurre con intervalo de semanas a me

s¢8 ceonstituye un cuadro de EM para algunos autores,

Se han decscrito formas de NMO atribufdas a,; téxicos,
enfermedades autoinmunes, particularmente poliarteritis nodg
sa ¥ en menor grado Lupus Sistemico Eritematoso. En 1971 se
present6 una entidad en JapSn denominada Neuropatfa Mielopti
ca con caracter epidémico y atribuida a ingesta de clioqui--
nol una droga derivada de las cloroguinas {21); en Jamaica -
se ha descrito una miclopatia esp&stica atribufda a la in--
gesta de jengibre y similares a la encontrada en algunos pri
aioneros de guerra americanos en el pacifico y de tipo nutri

cional. Antiguamente la lues era causa frecuente y dltima--~
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mente se ha descrito una MT en Centroamerica y al parecer re

lacicnada con la Frambesia por un treponema (T.pertenue) . De

origen parasitario tenemos la producida por esquistosomiasis

en el oceano pacffico, por trigquinosis. Ya en 1936, Kernohan
¥ colaboradores describieron una MT en dos pacientes con CA -
de colon y con CA pulmonar y el cuadro neurolfSgico como mani-
festacifSn paraneoplasica. En los adictos a los enervantes ==
por una probable vasculitis, por radiacifn, metrotexate intra
raquideo y antiguamente como complicacifn a estudios angiogra
ficos atribuido a la osmolaridad del medio de contraste y a -

factores idiosincrfticos (21}.

Como experiencia personal hemos visto cuadros de mieli
tis transversa aguda, en pacientes a los que se les practicd
embolizacifn de artarias bronquiales, en pacientes neumopatas

con hemoptisis,

La mielopatfa necrotizante subaguda descrita por Foix

¥ Alajouanine en 1926, se ha atribufdo a un proceso flebitico
en los plexos venosos lumbosacros, sin embargo, en ocasiones

no es posible demostrar dichas alteraciones vasculares (7).
]

Por (ltimo, mencicnaremos las alteraciones hemacolégi-
cas con distesis hemorrigicas, malformaciones vasculares. y —-
procesos vasculares oclusivos gue condicionan hematomielila, -

mielomalasia con SMTA.
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Otras drogas que s5e han considerado como responsable -~
de provocar una SMTA estdn las sulfas, los adsenicales y se -
han reportado alguna relacién con trauma (incluyendo puncidn

lumbar) y el ejercicio fisico.

La NMO o sindrome de DEVIC es considerado por varics -
autores como expresién de EM, siendo asf, su caracteristica -
clinica es de alta varfa%bilidad y nc existiendo ningtina prub

ba diagnostica especifica, tal es el caso para EM. (12}).

Hay una mayor incidencia de la 2da. a la S5ta. decada-
de la vida aunque en lo referente a la MTA se considera como
alternativa etiolégica la MTA postinfecciosa y en el otro ek

tremo de la vida las causas vasculares (2,6).

Aungue raros se presentan casos de NMO que sobrepasan
los limites de edad raferidos, se congidera coro en la EM un-
60% de los casos presentardn exacerbaciones y remisiones, es
tas dltimas en estapas iniciales son clinicamente casi tota-
les, pero subsecuentemente van dejando Secuelas progresivas-

y crdnicas {(13).

Como variedades cronfSlogicas se ha descrito varias =--
formas agudas progresivas, Estas evolucionan en un periede -
de semanas a meses, predominante monofdsica y al parzcer este
tipo de ecolucidn ha sido descrito predominantemente en Asia
(26).
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Una segunda forma crénica progresiva en la que 5610 se
destaca una segunda lesidn por medio de auxiliares praclini —

cos,

Una tercera forma descrita como benigna, con manifesta
ciones y recaidas moderadas y con recuperacidn cifnica aparen

temente completa.

Finalmete tenemos las formas que no se manifiestan clf
nicamente y s8lo se destacan como hallazgos de autopsia cuan-

do la causa del desceso €8 por otra entidad diferente.

PATOLOGTA.

Se encuentra circunscrita al sistema nervioso central-
y estf constituida por lesiones de 1 mm a 4 cm,., diseminh
das en forma discreta y afectando a la sustancia blanca, con-
predileccién simetrica en &reas periventriculares describién
dose como lesgiones de color rosa cuando son reclentes y gris-—
cuando son antiguas (7);microscépicamente se ve fragmentacisn -

de mielina y s6lo ocasionalmente degeneracién walleriana.

En casos agudos o muy severos tienen una predileccifn-
perivenosa con infiltrados de macréfagos, linfocitos, y céiu-
las plasmiticas, lipidos libres y fagocitados, postericormente

hiperplasia astrocitica y disminucidn de oligodendrocitos, --

14



Sin embargo, esta fltima reaccidn no es por afeccidn primaria-
del oligodendrocito, ademfs se encuentra protefna bdsica de -~

mielina (PBM), enzimas proteclfticas y glicoprotefna.
DIAGNOSTICO

Han surgido varias formas de sistematizacidn, inicial-
rmonte el diagnd@stico se basaba en aspectos puramente clinicos-
como sus manifestaciones, su topograffa y su evelucidn (18,25);
actualmente se utiliza una combinacidn de criterios médicas --
clinicos con apoyo paraclinico, como determinacidn de la Igg-—
an SNC, misma que se encuentra elevada durante todo el padeci-
micnto en el 70% de los casos de EM, tambidn se eleva la IgA--
y la IgM pero se considera gue son de menor especificidad y --

sansibilidad.

De la IgG existe un componente denominado bandas oligo
¢locnales (BO) gue presentan una gran sensibilidad reportdndose

positividad hasta en un 90% de los cascos de EM (27).

La PBM o protefna basica de mielina se eleva durante -
los primeros 7 dfias de la fase aguda en el 90% de los casos --
(27); aunque su especificidad es baja ya que también se eleva-
con padecimientos como; leucodistrofias, encefalitis, encefalo
patlas metabolicas, infarte cerebral y mielopatfa por metrota-

xate. Otros estudias paraclinices gue son ttiles para el estu-
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dio y diagndstice de las mielopatfas degmialinizartesy en genb
ral para la EM son; Potenciales evocados; visuales, somatosen
soriales y de talleo cerebral; la elestronistagmografia, la TCC
con doble medio de contraste y tomas retardadas, y per Gltimo-
la Resonancia'Magnetica gue seglin autores como Young (28) pue-

de detectar lesiones de 3 a 4 mm.



PACIENTE Y METODODS

Se estudiaron en forma prospectiva a dilez mujeres gue -
llenaron los criterios de inclusidn propuestos por Berman (6)
para la MTA, estos pacientes se hospitalizaron en el Servicio-
de NeurologSa del Hospital General del Centro Médico Nacional -
del IMSS, durante ioa afios 1983-1984, A teodos los pacientes se
les realizd mielograffa como estudio urgente a su ingreso, uti=-
lizando medio lipsoluble para descartar causas mecdnicas de com
presifn o blogueoc medular; asf mismo se les tomaron estudios de
biometrfa hematica completa, electrolitos sdéricos; quimica san-
gufinea: pruebas de funcionamiento hepitico, exdmen geheral de -
orina perfil de lipides, perfil inmune completo, con determina-
¢.6n de anticuerpo anti DNA; radiograffas de craneo y teleradio
grafia de torax, electrocardiograma, aslectroencefalograma, elec-
tronistagmograffa (ENG)} y en dos casos electromiograffa (EMG).
En el momento de realizar la mielograffa se practic§ raguimancme
tria y estudios citoquimicos de LCR, electroforesis de inmunoglo
bulinas, y bandas oliogoclonales en el lfquido cefaloraguideo -~
(LCR). Se realizarfn estudios electrofisiclogicos especiales de
potenciales evocados y visuales (PEV) y potenciales evocados au-
ditivos y da tallo cerebral (PAETC) con equipo Nicolet CA 1070;
adem8s a cinco pacientes se les realizf topograffa axial computa
}%igﬁa TAC) de mE&dula, en equipo de alta resolucifn )Somaton II,
Siemens) para descartar hematomielia, infartos y neoplasias,

17



Después de haberse estudiado integralmente y descartado
contraindicaciones, todos los pacientes recibieron pulsos de -
metilprednisolona (MPD) (solu-medrol} 500 mg intravenoso cada-
8 horas durante 5 dfas y posteriormente un esquema de predni--
sona a dosis de reduccidén durante 21 dias., Se monitoriza--
ron por medio de glucocetonpurias para detectar intolerancia -
a carbohidratos; se administraron antisepticos urinarios por -
el uso de sonda vesical ¥y protectores de mucosa gastrica, ?ue-
ron seguidas por un lapsc de un afio, con valeraciones clinji--
cas de fuerza muscular, de acuerdo a los parametros de la Cli-
nica Mayo, sensibilidad, reflejos miotaticos y control de esfin
teres cada 15 diag; los pacientes fueraon enviadas al servico -
de Medicina Ffsica y Rehabilitacidn por un lapsc minimo de ---
seils mesers unicamente las pacilente=z gque desarrollaron neuritis
cptica (NO) han continuado su contrel en el Servicio de Neuro-

oftalmologia.

18



RESULTADOS

La serie presentada estuvo integrada por 10 mujeres, -
con edades que fluctuaron entre 23 a 53 afios ¥y un promedio de
34,5 afios, El tiempo transcurride entre la aparicidn de los -
sintomas y el inicio del tratamiento varis de 1 a 30 dfas con un

promedio de 9.5 dfas. {(tabla 1).

Ninguna de las pacientes tenfa historia de enfermedad-
sistcmica excepto una (el caso No. 9) en guien se hizo el :@a-
diagn8stico de inguficiencia renal crénica secundaria a glome
rulonefritis crdnica; otra paciente (caso 4) cursaba con emba

razo de 23 semanas al inicio de cuadro neurolOgico}

La historia de la paraparesia fue aguda y simultfnea =
con los trastornos sensitivos y esfinterfancs hasta la para--
plejia; en la tabla X resumimos las caracterfsticas clfnicas,
Llema la atencidn gue el nivel sensitivo de anestesia en los-
10 casos estuvo localizado en segmentos tordcicos, entre T4 -
a T10 en concordancila con los reportes internacionales (2,6).
Siete enfermas desarrollarcon neuritis Sptica (NO), tres de -
‘ellas bilateral y cuatro unilateral;seis pacientes despdes --
de haberse recuperado de la MTA y el caso 10, durante el epi-
sodio de choque medular, desarrolld neuritis retrobular unila
teral izquierda y dos meses despu&s contralateral, Durante --

el seguimiento newro-oftalmoldgico se encontrd atrofia Gntica-
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en seis casos y compromiso persistente de la agudeza visual -
golo en la dltima paciente; dnicamente dos pacientes presenta-
ron intolerancia transitoria a carbohidratos. La mielograffia-
completa con material liposoluble descartd blogueo intra y —-
extramedular en todos los cases estudiados. Unicamente en cin
co pacientes se realizf Tomografia Axial Computada (TAC) de mé
dula espinal con topogramas dos segmentos arriba y dos abajo -
del nivel sensitivo clinico y solo en un caso (No. 5} se obsey
v5 una hernia de didco varios segmentos arriba y sin relaciOn-
con el cuadro clinico el cual se resolvid totalmente.

La tabla 2 muestra los aspectes mds sobresalientes del-
perfil imune realizado; todas presentaron hipergamglobulinemia
a expensas de Igh coincidente ¢on las publicaciones internacio,
nales (27), esto fue en .la fase aguda de la enfermedad, mien--
tras que solamente en cinco casos 5€ documentd la presencia de

bandas oligloclonales (B2) en LCR, {27)

En la tabla 3 resumimos la sensibilidad de los estudios
eleoctrofisiolfSgicos para detectar lesiones subclinicas primor-
dialmente vias &pticas y motilidad ocular y vias auditivas; -
1la ENG f£ud anormal bdsicamente durante el rastreo y los PEV =--
mostraron alteracién en la onda P100 y latencias prolongadas -

para la onda V en los PAETC (fifg. 1 en la mayoria.)

La recuperaci6n motora fu@ evaluada cada quince dfas du-
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rante un minimo de seils meses por grupos musculares segdn la -
escala segquida en la Clinica Mayo; como se muestra en la Fig.
2. E1 70% del grupo se recuperd totalmente entre 60=-9%0 dfas,=-
el 20% entre 120-150 dfas y finicamente el caso 10 después da-
un seguimiento mayor muestra una paraperesia del 50%, La sen-
siblidad y control de esfinteres mejoro er los primcros 60 df-
as nuieve de las pacientes habilendosec integrado nuevamehte a -
sus actividades cotidianas. S6lo una enferma contintia en el -

programa de rehabilitacidn cn silla de ruedas.

En esta serie de pacientes despuds de descartar carei
noma, malformaciones vasculares, trauma, infeccidn, 1nmunizi
cicnas, radiaciones, padacimiento autoinmunes, farmacodepen--
dencias y otras posibles causas del SMTA, realizamos el diag-
nostico definitivo de EM en el 70% de la serie,solo en el 50%
encontramos 80, en el 70% de nuestra seriec con diagnostico --

de EM desarrollaron NO en el primer semestre de su MTA.

En lo referente al manejo terapéutico y de acuerdo con
la experiencia de nuestro Servicio de Neurolegfa en los casos
de EM en fase aguda empleamos megadosis de metllprednisclona-
{3,8) durante cinco dfas, en toda la serie durante el episo--
dio inicial de MTA y posteriormente en los casos de afeccidn-
de vias wvisuales, observando una mejorfa rdpida y menor ntme-
ro de complicaciones o secuelas ¥y una mayor calidad de recu-
peracitn en el 90% del grupo {Fig. 2). En la literatura se re-
porta meforfa después de sels meses del ataque agudo y secue--
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las en un 50% dec los pacientes . {22).
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DISCUSION ¥ COMENTARIO

Comad sabemes, exister escasa informacién en lo referente
a la MTA, la NMO o sindrome de DEVIC, la informaciédn publicada

es controversial,

Para algunos autores, predominantemente sajones, la MTA
la consideran cano una entidad en que pocas veces es originada-
como primera manifestacidn de EM, la NMO a la que gonsidera--

mos comd expresidn de EM se considora todavia menos frecuente,

En 1963, Altrocchi reportd en una serie de 67 pacientes
con MTA que B6lo el 6% correspondieron dichos cuadros a EM co-
me causa (2), LiptSn y colaboradores en una serie de 24 pacieh
tes con SMTA solo el 3% tenfan como causa inicial EM, en un es
tudio retrospectivo realizado en Israel por Berman y colabora-
dores, ancontr6 62 casos de SMTA con mayor prevalencia en los-
irmigrantes de Europa, Horteamerica, Africa y Asia, que en los
nacidos en Israel, y en ' forma global s56lc el 1.8% de los ca--
gos fuc atribuldo a EM como primer atague. En'cuanto a antoce-—
dentes llama la atencidn que es estas series reportadas encon
traron el antecedente de infeccidn de un 25% en la serie de --
Altrocchi, hasta un 37% en la de Berman, con cifras similares-
en las otrars series, aAdem#s el tipo de infeceibn reportado co-
rrespondid en mis del 80% de los casos a Infecciones de tracto
respiratorio superior y calificindolas como“cuadros gripaleg"-

otros antecedentes como traumatismo, ejercicio fisice y estress
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en proporcidnes mucho menores y sin significacidn.

Nosotros tomamos como referencia un estudio previo lle-
vado a cabo en nuestra unidad de Neurologia CMN, en los afios -~
83-84 sobre EM se encontrd una tasa de 4,69 por 100,000 (3) -
habitantes con una relacifdn de edad y sexo similar a las publi
cadas en fomra internacional y ratificando el criterio de que-
nuestra zona corresponde a una latitud con una bhaja inciden--
cia de EM al igual que en Asia y Africa, en contraste con las
zonas de ﬁlta incidencia en las latitudes 65° a 457 En este ek
tudio de referencia sobre EM en nuestro pafls los datos clinieo-
cos con auxilio paraclinico concordaron con los reportados-in-

ternacionalmente (12,19,27,3).

Dado cue o existen estudios publicados acerca de la in-
cidencia ni prevalencia de la MTA como sindrome en latitudes -
consideradas de baja incidencia para la EM tomamos en cuenta -
series de pafses de latitudes de baja incidencia para EM, en -
estos con gran diversidad étnica, social y econdmica.; este -—
tipe de variables le confiere gran validez al factor ambiental,
(10,12,19) como veremos posteriormente, las series correspon--
den a palses agigticos; China Continental, Japdn y dos sertesg-

de la India.

Como ge deduce la serie de JapSn que sirvio como referencia

dado el alto nivel sociceconSmico y.consiguientemente técnico-~
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cientifico de dicho pais y el gran numero dé casos reportados
{1084 casos) 1las series de los otros pafses basadas en los ~
eriterios e¢lfnicos (18,25). Entre los datos que consideramos
important:st y que en la mayorfa de las series estaban repcrta
dos, tenemos en primer lugar el antecedente infeccioso. - Este
se encontr& en una proporcifn de 9 nasta cerca del 30% de los
pacientes con EM siendo las cifras mas bajas en la India y las

mas altas en Cchina y Japfn.

Es importante destacar que estas cifras no son compara
bles cor los reportes de SMAT de etiologla diversa y que va -

consignamos dentro de este capitulo.

Presentacisn del cuadro clfnico: en este aspecto los
reportes de las diversas series son similares referiéndose co

mo de presentacién aguda y subaguda (4,14,10,26).

En cuento al sitjo inicial de lesién clinica también -
los reportes son muy parecidos encontridndose una gran propor-
ci6n de atague inicial a nervio Sptico unilateral y secunda--
riamente bilateral y en tercer lugar también con un gran por-
centaje de afeccisn de mé&dula espinal, los porcentajes fluc--
tuaron de 40 a 70% nervio éptico y de 30 a 55% médula espinal
(4,14,10,26)

En cuanto a la MT y a la NMO o sindrome de Devic los -

porcentajes fueron de 6 a %. 10% coincidiendo esta dltima «-
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proporcién en la India (10) China Continental (4) y Japsn{l4}
desafortunadamente solo una serie reporta la afeccién inicial

por lo gue vale la pena reproducirla; {10)

NMO o 5 . de Devic: MEDULA ESPINAL 60% NEURITIS OPTICA 20% NMO
SIMULTANEA 20%

Otro aspecto importante son los resultados del estudioc
del 1lfguido cefaloraquideo, este se encontrd alterade en oi—--

fras que variaron de 60 a 80 % de las series.

Pleccitosis predominio mononucleares y/o proteinorﬁ-—-
quia: (4,14,10,26) lo gue corresponde con los valeores dados -

por autores sajones en otras latitudes (20).

En cuanto a recuperacidn de su primer ataque en EM no
es posible sacar conclusiones ya que los porcientos son de ti
po global y la NMO correspondid a un 9% de todas las series,
ademfs, en este aspecto es de fundamental importancia el mane
jo terapeutico, solo en una serie su manejo fue homOgenec (4)
la serie de China continental de 70 casos: al B3% se les mane
jo'con ACTH © esteroides sin especificar tipo de esteroides,
via de ministracifin, tiempo y solo reportando una mejoria glo
bal de todos los casos de EM en 53% en una semana y recaida -

en un 7% atribuida a descontinuacidn del tratamiento.

Por lo anterior observamos varias concordanciis entre
esag series comparadas con nuestro estudio.
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CONCLUSIONES

La EM afecta muy frecuentemente ¥ en una gran propor-—--
¢iftn en forma inicial vias Spticas y en segundo lugar -
la m&dula espinal en zonas consideradas de baja inciden

cia, especfficamente Asia y America Latina.

La NMO o sindrome de Devic se presenta en una mayor in-~

eidencia (2,6,10,14,26,4)que en Europa y N. América.

La forma inicial de presentacidén cs aguda o subaguda, es
tableciéndose el cuadro en un perficdo hasta de 30 dfas;
a diferencia de las formas de presentacidén crénica en --

lasg latjitudes de mayor incidencia.

El diagnSstico anatomopatoléSgico, es raro, y en las se-—
ries revisadas se reportaron lesiones neccorotizantes en

nervios Spticos simultAneamente con las lesiones de es--
clerosis en placa en mé&dula espinal, sin embargo, se con

sidera la NMO comc forma de expresidn de la EM(4,7).

El antecedente de infeccidn con predominio de cuadros -—
gripales es un antecedente importante tanto en el sindro
me MTA, como en la NMO por EM pudiendo existir una rela-
ci6n mds estrecha entre lo que llamamos MTA,NMO y ol SIH
DROME De MTA; en otras palabras, pudiera existir mayor -
coincidencia etioldgica entre la EM y otras formas de ~-
mielitis no especificadas.
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TABLA I

EDAD PARAPLEJIA NIVEL ESPINTERES INICIO NEURITIS MIELOGRAFIA TAC QTROS
FLACCIDA SENSITIVO VESICO-ANAL TRATAMIENTO OPTICA
27 3 ¢ T.9 -~ 10 V=A 10 dias - NL -
40 5T T.4 - 5 Vep 15 dfan Derecha NL -
23 51 T.4 v-aA 3 dfas Izquierda NL -
parecha (2)
28 sI T.6 V=2 5 dfas Izquierda(2) NL NL Embarazo
23 sema-
—— : nas,
36 51 T.6 = ' 7 V=A 30 dfas Izguierda NL Digas
I . Cc-4
,53 =14 T.7 A 7 dfas NL NL
4_2 8 T.9 - 10 v=-A 2 dfas - NL NL
26 SI T.8 - 9 v=A 1 dfa Izquierda NL -
45 s8I T.6 v-A 7 dfas Derecha ML NL
Izquierda
25 51 T4 v=a 15 dfas Izquierda NL
. Derecha
X 34.5 afios % 9.5 dfas

AC = Tomografla axial computada de mddula espinal,

T = tarfcico

V = vesical
TIEMPO TRANSCURRIDD ENTRE EL INICIO DE SINTOMAS ¥ LOS BOLOS

INICIO TRATAMIENTO =

lona.

A = anal

286

ML = pormal
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Tabla 2

SUERO LIQUIDO CEFALORAQUIDEQO

CASO IgG IgM PROTEINAS IgG IgM BO
1 3415 325 40 4.8 0.5 -
2 3500 420 20 3.0 0.4 -
3 2506 284 90 7.2 1.5 +
4 1505 267 104 8,1 1.6 +
5 2050 320 70 6.1 0.8 -
] 2800 410 35 5.1 ,0.# -
7 2350 290 42 4.8 0.4 -
g 3100 350 85 7.5 00
9 1950 260 105

10 3150 290 130

¥ 850/1850 X s50/290 X 15-45

IgG = Inmunoglobulinas gama .

IgM = Inmunoglobulinas M

B0 = Bandus oligoclonales

¥ = valores normales promedio mga/100,
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Tabla 3

‘cASO - ENG PEV PETC
1 Normal Normal Normal
2 Nomal Anorma 1l Normal
k| Anormal Anormal Anormal
4 Anormal Anormal Normal
5 Anormal Anormal Ancrmal
6 Normal Normal Normal
7 Normal Normal Normal
B Anpormal Anormal Anormal
9 Anormal Anormal Anormal

10 Anormal Anormal Anormal

ENG = Hiwcironistagmografia
Pud = Potenclales Evocados Visuales

PETC= Potenclales Evocades (auditivos])- tallo cerebral.
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