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ESCLE11USlti MULTIPLE E1' EL H1'1' DE MEXICU 

La eAclerosis múltiple (EM) es una enf'c-rmednrl desmieli

nizante d1·l sistemn nervioso cr.ntral que por au frecue.!!. 

cin, cronicidad, riquezn de sintomntolog!n y signolog!u 

neurológica, a~! como su curso progresivamente invali -

dantr• 1 de•pierta gran inter&s en el médico clínico e in 

vestigndores en &reas de neurorisiologín, bioquímica, -

inmunolog!n y epidemiología 1 r¡ue de manera directa o Í.!!, 

dir~ctn, trabajan en estudios sobr~ esta enf'ermedad 1 

buscanrlo y nnnlizando las posibles causas o f'nctores que 

expliquen su eiologín; a pesnr de esto, sus mecanismos

etiopatogénicos Íntimos se desconocen y por lo tanto, -

el tratamiento médico actual está encaminado a aliviar

en alguna f'orma, aunc¡ue hal'ltn ahora parcialmr.nte las 111.2_ 

lestias que aparecen en este padecimiento. Dentro de 

las ent'ermedndes neurológicas ln El-1 es un tema de gran

a.ctualicJnd tanto por su al ta Crecuenci.a como por l'IUS P.!, 

culiaridades dentro de l;1 pntologlr1 huuumn. Es un pade

cimiento frecuente en países con clima Crío, situados -

e_~atl_t;~_..!_...g~áf'ica~- entre 1n~como el ;.~de
Europa 1 USA, y el Canadli ocupnndo uno de los primeros -

lugares entre la11 enf'ermedadf>l!I qlll' afectan ;:11 sistemR
0 

-

nervioso• parad6jicamente solo se presenta en forma es

porádica en países de clima tropical o subtropical. 

La de5cripción clínica precisa de EJ.1 Cué dnda casi 

al mi~mo tiempo por Jean Cruvellier y Robert Carwell en 

t8JS (26) el primero de ello~ tambi~n descrilli6 la ana

tornopatolog{a de ln.!J lesinnP.s. En 1868 Charcot ( 1)) 

describi& la relación entre los síntomas clínicos y los 
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hallazgo~ nnntomopatológicos, sicnclo el primero en deno

minarle ''esclerosis en plncns ''• La primera descripci6n 

clínicn de E?-1 qur> se conoce parece remontnirse al siglo -

XIV (tJUO-t4JJ), época e11 1¡ue se describi6 oon preci 

siún unu enf'ermednoi muy pnrecidn o EM en unn reli8iosa -

l lnmnda Snnt<i Lidwinn de Achiedan (26 ) • 

La etiología de la EM hasta r.l momento pnrecP obs -

cura, existpn vnrins teorías qu~ tienden a cutalognrln -

como unn rmfcrmednd mult.ifnctorinl (11, 12 ) con elementos 

epidemiológicos, ~R1 ~éticos, V~c>s e inmu -

nológicos, qui• en conjunto posiblem1•nte ju1?guen un pa 

pel impo1·lante rn su etiopntogenia. 

Limbur~, origin.,lmente sugirió que ln prevnlencin -

de esta enfermcdn 1 pudicrn estnr en relnci&n con {neto -

res climáticos, su ... obscrvncioncs conrlujeron n Kurlnnd,

a ef'ectuar un ustudio, mns oompleto, ol.J~crvnndo que es

tndÍsticnmrntP nl.ci;unnR regiones gcogrkficas que campar -

t{nn el mismo ctimn pr1•sentnbnn f'recur•ncins similores de 

111 cnf'~rrnerlnrl, Kurtzke (19) y otros nutorcs, sugie 

rcn 'JU" ln EM purctc ser caus.vln por virus adquiridos 

temprnna cd11d y, que rlcsr16es de unn prolongadn laten 

cia y bajo ciertns c11n<liciones clim;lticns, ocasionnn la

enCcrmednrl a<lulta. Oiversos nutores hn11 scfialado ln 

preval1•ncin similar de EM en pní~es QlJe c11mpnrtcn ln 

mismn lntitud ,gcog:rúfica. Alter en Israel (11), !lean en 

Sudáfricn , Kurtzke en Dinanmrcn, Gutlnnmson en Islnnrlin

y otros autores, sugieren que los eventos que ocurre11 on 

lc:1 infunciu t.ur.11~r.:.tn;:. puc1len <letormlnar cierta propcn 

sión aún no claran11~nte esb1blecitin de pactrcer F.l-1 en la -

edad ttdulta. Poskanser y llteles (JO) hnn puntunlizado 

la import;incia del medio ambil•nte, influyendo é."lto de 
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alguna forma sobre el desnrrollo de lo E!i1. En otros r.!. 

portes Kuroiwa y Dtels (~) propone que los 1."oc_tor_!!.• ge-

.... ~ juegan algún pnpel en ln RUsceptibilidad ha pa.:- ·

decerlo, e~=-~~~~-'!-~~~~ ~ntí~~-n_os .. ~e h~.~-~-~~mp!!_ 
li b~ l~-~!_~ _ _!P.~~~~--'2~i:~~~!~.'.':~~~--.!!.~-~~~--~~.!ª ( 12, 37). 

Dentro de los múltiples estudios realizndoa en di,!. 

tintos regiones del mundo, destaco el eCectuado por De

tela, Visacher y cola. (12) encaminados a determinar la 

inf"luencia del medio nmbiente, f'nctores étnicos y migr!_ 

ci6n sobre lo EM, e~ro~iendo pnrn au est11rlio los conGo• 

dos de King y Pier· locnlizodoa en Washington, lugnr

consider.ndo como de ttlto prevulencia de EM, conipnrándo

lo con una poblaci6n de los Angeles California que mue~ 

tra baja prevalencia a la cnfermedod¡ estos autores re

sumen sus rP.sultndos de ln sig11ientc manera: Los facto

res gen~ticQJJ__juegon un papel en la ausceptilJilidad pa

ra padecer EM: la re!'idencia durunte los [!ri m1!ros año•

d~~~~~--'~-~ un árcn de boja J>revalenc;i_e conf'iere inmu 

nidad contrn le f'!nfcrmedad, el _r:i_!'_~~o de EM 11uede di•m,! 

n~~-~ .. ~!:t~d!?._!_~.-'!'_:~_g_f..~.@n.~s dr menor prevolcncia. 

H,\TEl!IA.L Y Mf-.Tl1DOS 

Se revisaron todoe los caso~ registrndos en el IN~ 

N con diagn6stico de EH obteni~ndose un total de 42 pa• 

cientes de loa cuolos se excluyeron 8 que no llenaron -

los criterios clínicos accpt.,dos pura el rtiognt.stico de 

EM. Los casos seleccionallol'I sUmi!n un total de Jla pn 

cientes que fueron dingnosticndoe de acuerdo a requisi

tos clínicos estnblccidos por la UCLA-VA ( 37) que esta

blece 3 categorías: I- Esclerosis múltiple definida 

el!nicampnte. II- Esclcro•is múltiple prob•ble. III- E.!. 

cl~lÍl.t.ip.Le....ll-O.tl!!1e 
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Todoa loa enf'ermoe eatudiadoa se encontrnron en los 1r!!. 

pos I y II de ¡ata claaif'icación. 

I- Eacleroaia múltiple deCinida cllnicamente. En éate

grupo se enC"ontrnron '-8 pacientes con laa siguiente• C.!, 

racterísticaaa 

a) Inicio de sus s:íntomaa entre los 10 y 50 años -

de edad. 

b) Signos neurológicos indicativoa de af'ección m6! 

tiple de la substancia blanca del SNC. 

e) Remi~iones y exacerbaciones con dos brotes o 

mñs separados cuando menea por un mee de duraci6n. 

d) Curso progresivo con remisiones y exacerbacio -

nea, qued<tndo siempre déf'ici t neurológico entre cada 

uno de los brotes. 

e) Eecluaión de múltiple• patologías, no encontrnn. 

do otra, e•cepto la EM que explicnra el cuadro clínico. 

II- Esclerosis múltiple probable. A este grupo corres• 

pondieron los 6 restnntee cuya enCerm~dad ae ajustó al

aiguiente criterio: 

•) presentar o.1 momento de su .ingreso s6lo una aut• 

niCeetaci6n neurológica, pero con historia amplia de 

dos a tres brotes previo• de remisiones y exacerbacio -

nes que Cocalizaban lesiones múltiples al &NC. 

b) El no encontrnr una mejor explicación clínica -

que EM .. 
Todos los pacientes aquí reportados Cueron eatudi.,! 

dos en el Instituto Nncionnl de Neurología y Neurociru

gía de México (IXNN) en~rc los años 1972 a 1980. 14 i!!, 

gresaron a trAvéa del servicio de urgencias y 20 median 

te loa serv.icioa de consulta externa. Todos fueron hoa-
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pitalizados, habiéndose practicado múltiples estudios -

poaterior a loa cueles Cueron revalorados al menos par

dos neurólogos que conf'irmaron el diagnóstico de EM. De 

lo• J4 pacientes, 27 ingresaron al servicio de neurolo

gía cllnica, y, 7 al servicio de neurocirugla, !liendo -

&atoa Últimos posteriormente traaladadoS nl servicio de 

nearología. 18 pacientes f'ueron ost!1diadoe personnlmr.!!. 

te por el nutor de este reporte. El número de enCermo11 

vistos por oílos desde 1972 so gruCfc;iron estadísticame!!. 

te por edad, sexo, tiempo de evolución, lugar de origen 

y residencia, antecedentes raciales y genéticos, ocupa

ci6n, edad de inicio, tiempo de evolución del padecimio!!. 

to, criterio clínico diegn6stico, .frecuencia de aignos

y síntomas y cronología en la aparición de ésto•· Est,!!_ 

dio de potenciales evocados en 12 casos. Estudio psic~ 

lógico en una muestro de 10 pacientes (5 femeninos y 5M 
masculinos). Se practicó tomografía axial comp11tarizad• 

(TAC) a 25 1 mielog;.:,,,fia a 14 1 angiogn1f'la a 12, pneumo

encefalograf'Í• ( PNEG) a b 9 Todoa los enferrnoa f'ueron ~ 

ex~austivamente eatudindoa con laboratorio. A todos se

les practicó por lo menos dos estudins de LCH, se dtate.r 

minaron anticuerpos ontianrampión en 18, inmunoglobuli

na• (IgG) a 24. 

Lo• reaultados <.le éstos eatudio8 f'ueron graficadoa. 

RESULTADOS 

Se estudiaron Jlt pacientes que ucuctieron al INPiN -

entre los uño• 1972-1960 (~ig.1) 1 correspondiendo 20 al 

sexo femenino y 14 al sexo masculino, observándose (f'ig. 

2) el mayor número de casos en los años 1975 con 4 ca -

sos, 12 en 1979 y 8 en 19800 Hubo f'ranco predominio 
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en el sexo f'emenino en todas 1011 d3cadns, excepto entre 

loe 20 )' JO años de ednd, en la 11ue predomin6 el sexo -

mn:1culino con ur. )~í. La ednd media al inicio de lo en

f'ermed11d (tabla,; ) para el total de. loa pacientes f'ué -

de 29.4 afias. La edad de inicio por sexo fui de 29.9 -

paro el sexo Ccmenino y 2U.6 años paro el masculino. El 

tiempo de evolución de ln enfermedad (tabla )} Cué de -

).8 años, siendo lo mínima de 6 meaea on 2 casos y la -

m&xima de 15 años. lb de los pacientes en estudio co -

rreapondieron a profcsionistaa (ingenieros, licenciados, 

maestrea). lB (figura)) rndicnbon en la ciudad de Méxi

co, D.F., lugar con la muy~r denaidad demográrica en la 

Rep~blica Mexicano {14 millones de Hab.), ) de ellos e

migraron a esta ciudad durnnte su inCancia o adolescen

cia, 1011 16 restantes se encontr¿1ron distribuidos pr&c

ticamente en todo el ¡1n!s, principnlmente en Jrcas cer

cana• n la fj udnd d" Jl\éxico. 2li de los casos en es tu -

dio se encontraron residiendo en regiones de clim.-. tem

plado, lt en región subtronical y 2 en climu tropical. 

Debido a la rareza conque en méxico se dingno.stica 

EM, estudiamos la impresión clínica nl ser vistos por -

primera vez en la cotui:ultn del ho!lpitnl {tabla4). En 11 

se planteó a au ingreso la posibilidad de neoplasia pr! 

maria del SNC, en 7 probable proceso inf'lamatorio, en ) 1 

malf'ormacicSn orteriove11nsa en 1, po.sible esclerosis mú! 

tiple en 9 y probable esclero11is múltiple en 11. En 

cuanto a las características clínicas {tabla 5) se ob -

servó que 108 transtornos de la sensibilidad, la af'ec -

ción del nrrvio Óptico, los transtornos motores y sig -

nolog!~ S~j~rente de aCecci6n al tnllo cerebral, fuero~ 

las manifestacionee más constnntes en orden de rrecuen-

ciao 
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EDAD MEDIA AL INICIO DE PWIENTES 
CON E. M. EN EL I. !l. N.J./. 

No. EllAll 
CASOS MEDIA 

TOTAL PACIENTES 34 29.4 

TOTAL HOMBRES l.4 28.6 

TOTAL MUJERES 20 29.9 

GRUPO I 28 27.3 

GRUPO II 6 23.0 

TABLA 3 

TIEMPO DE EVOLUCION DE PACIENTES 

CON E. M. EN EL I. N. N. N. 

6 meses a l a.ño 2 

l año a 2 años 13 

2 años a 3 año e 8 

3 años a 4 años 5 

4 años a 5 años 2 

6 años a 10 años 3 

10 años a 15 años 2 
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DIAG!\OSTICO DE lNG!lESO EN PACIENTES CON E.M.EN EL INNN. 

1972-1960. 

DIAGl'WSTICOS No.CASOS TOTAL 

NEOPLASIA DEL S.N.Ct 

DE FOSA POST. 5 u. 
DE MEDULA 6 

PROCESO INFLAMATORIO: 7 
CISTICERCOSIS 

FIMICO 1 

INESPEC!FICO 3 

MALFORMACcrONES DE COLUMNA: 

ESPINA BIFIDA 1 

ARNOLD-CHIARI 1 

SIRINGOMIELIA 1 

NEUROMIELITIS 

MALFORMACIONES A•V 1 

ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL l 

ESCLEROSIS MULTIPLE 20 

PRESUNCIONAL ,. 
PROBABLE 11 

TABLA 4 



FRECUENCIA DE APARICION DE SINTOMAS 

SINTOMAS No.CASOS PORCENTAJE 

SENSIBILIDAD 27 79.4 
lI PAR 17 50.0 
MOHO PARESIA 16 47.0 

CEREBELO 15 44.1 

DIPLOPIA 15 44.1 

SIGNO DE 

LERMITHE 14 41.1 

PARA PARESIA 12 )5.2 

NISTAGMUS 

HORIZONTAL 11 )2.) 

VERTIGO 10 29.4 

DISFUNCIOH 

DE ESFINTERES 10 29.4 

HEMIPARESIA 8.8 

CUADRIPARESIA 2 5.9 
CORDONES 

POSTERIORES J.4.7 

IMP. SEXUAL ) 8.8 

VU PAR ) 8.8 

CEFALEA 8.8 

DISF.E.VESICAL 2 5.8 

DISF.E.ANAL 2 5.8 

TRANSTOIUIOS 

~IENTALES 

TABLA 5 
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ESTUDIOS PH .• CTic.;uos 

Estudio psicológico: Desde el punto de vista psico16g!. 

co, loe 10 '"'cientes mue~tra en estudio (5 hombres y 5-

mujres) 1 con ednd que varió entre 24 y 49 años pnra lae 

mujeres y 23 a 51 años para los hombres. Se exploraron 

lns lreas intelectunl, perceptunl y proyectiva, encon -

trnndo: n) g1·11po femenino: En el área perceptual, ) pa

cientes no mostrnron dntos suficientes pnro pensar en -

orgnnicidad, puesto que la percepción e integrución se

encontr11ron conservAdns, en dos de ellas, si se observó 

datos de orgnnicidud, 11 obtuvieron un C.I. de normal 

promedio y 1 normal torpe.. En los hnllazgos de person.!. 

lidad sobresalieron lns preocu¡lílciones de tipo somático 

una gr.-n carga de ansiedad y dcprr.!:ii6n ou~ va de moder.!. 

da a severa en todos los pacientes. Sus rclnciones in

terpersonales fueron escasas, Jlor lo que tienden al ai.!. 

lamiento. b) grupo masculino: En el área pcrce¡.tual, 

~ apnrecieron sin signos ~ugerentes de orgnnicidnd, y,

en uno, no fué posible investigarlo por problema visual. 

La capacidod intelectunl, rué normal promedio en 4 y en 

uno normal torpe, siendo igunl que en .el grupo f'emenino. 

En los nspectoA proyectivos de la pcr.sonalidad, He ob -

serv6 mucha preoc\1paci6n som&tica y multitud de <¡uejas

f'ísicas al igual que en el sexo femenino, en ) de elloa 

la depresi6n constituyó un signo muy importante que oa

ci ló de moderado a severo, 8US rnlnciones interpersona

les resultaron escas¡is y superficiales, siendo en cuan

to a éste sus rus~os de tipo esquizoide. Debido a lo -

nnteriormentc 111encionndo, el pnci€'nte se muestra inseg~ 

ro e inestable. 

Resumiendo, en olmbos grupos se concluye L:Ue en el

monento de la valoración presentan dtttos de org1tnicidad 



- 8 -

sin afecci6n signific11tivn en el osprcto intelectual, -

obsrrv6nd1,se en la mnyorín de ellos una capacidad inte

lr.c tuu t dentro de lo normnl y proyectivamPnte son pcrs~ 

nas muy ¡1ngustiadas, deprimidos con muc11a prcocupaci6n

por su padf!cimiento, drb.ido a lo cunl disminuyr.n AUS T.!!, 

laciones int1~t·personnl~s, tornándose con pocn confinnza 

f!11 sí mismos, lo que hnce que tiendnn nl aislami~nto. 

Estudio de potenciales evocndo~: (Fig.ll) de los 12 pa -

cient•·S muestra, J fueron normales y 9 anormnlPs, pre -

sentando imr1ortnntc reti1rdo t!n ln conclucci611 auditivo -

nerviosa, expresadns poi· notnbl r. nlnrgamiento del prrÍ!!, · 

1Jo de latencia, concluyrn todos c1>n dt1to~ de lesi6n en 

tnllo ccr1•bral compntibles con loH reportnrto~ pnrn 

EM. 

t-:studio!-! rndiolÓgicos: ( Fig. 5) De ln TAC prncticndas, 

tJ rcsul tnron anormales fJUr corrrspnnde a un 5:?~~. obs<'.!. 

vándose los siguiontes hnl lnzgo,: ( Fig. 6 ) Atrolin cÓ.!. 

ticosubcorticnl 7, atroria cortical J,ngrandnmi~nto de

sistemn. ventriculnr 2 y en un caso apareció uno cnlcif.!_ 

cacjÓn locnlizada en el !&bulo occipital i~quierdo. 

Los 6 estudios de PNEG mostrnron atrofia córtico -

.subcorticn"l. 

E~tudio de LCR. En los J~ pacientes se hizo estudio de

LCH mediante l'L que mostró ten!-lionus y cifras de gluco

sa normales en todos los casos. 18 paci1•ntes mostrnton

pleoci tu~is modernda (tnbln 6) un solo caso mostró ple

ocitosis de 46 c¡lulas , hnbi6ndose repetido ~stc es 

turlio en vnrins ocasiones, persil'ltiendo cifrnR similn -

rcl'I en todas ellas. La pleocitosis en todo~ los rnfer -

mas correspondió a 100~{. linf'ocitos, 15 pucicntr•s mas 
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+90 

o 

ANTISARAMPION EN 18 

Ac 
antisarampi6n 

5+ 

13-

% 

26 

74 
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~ 11 !mJE 
~ P.! lllUQTf,GA 

tr~ron de leve e modcrnda elevi1ción de las rrotcínas, -

ll con vnlores entre l¡Q y 59 mg (nor111al lu1stn 110 n•g x-

100 ml), ) casos con 60 mg y l solo con 811 mg, repitié!!_ 

dose en éste altimo en 9 oc11sion~s. Se cunntiCicnron -

inmunoglobulinns en 2~ c;1sos (litbln 7) observindosc le

ve aumento de IgG, modern<lo en 9 y en l,llmg x_lOO ml, 

(norrunl de l a ) mgxlOO ml.). l"ueron estudiados anti -

cuer¡.os nntisarampión en LCR en 19 paci,..ntes, siendo P.!!, 

sitivos en 5 cnsos, c1uc corresponde n 2b.J~. 

UlSCUSlON 

Hasta ahora, se hn consider~do nueAtro pnís cnsi exceE_ 

to de EM, existiendo solamente dos estudios nl respec

to., uno que reporta 9 casos (J) y el otro 2 (29), co

rrespondiendo éstos Últimos a estudios nnntomopatológ!. 

cos 1 y el primero a c11sos clínicos. EYtn ~sca•~s de

informnción •obre ln EM en México, hncen pt!'ns .. r err6 -

neamente que éste diagnóstico en un pocit!nte mexicnno, 

es bllamente improvable. La importancia de lo rresen

te comunicación radicu en señalar la preoencia y car·a.=, 

terísticae de ln El-: en 1-léxico. 

Nueetros pacientes tienen aspectos clínicos de i,!! 

terés, todos son ori~inarios y 1·csidentes del país, 

han viajado fuera de nuestrns Cronteras, carecen de ª.!!.. 
tecedente f¡1miliar de la enrcrmednd y no tienen ascen

dencia extr;mjern. En el I~NN de P.:éxico, nos llama 1A

atenci6n el aumento f>rogresivo de pacientes con el 

diegn&stico de EM vistos en nuestro instituto en los -

últimos años, ésto pl nntcn pregunilas similores a lae -

mencionadas por Satb9yeshi, Saku y cols. (35) quienes- 1 
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t ... n1bien han observado un aumento progresivo de la EM en 

estudios similnres realizados en el Japón, P•Ís consid.!, 

rudo igualmente cOmo un área de muy baja prevnlencia. 

Nue11tros resultados originnn vnriaa intt•rrogantes: 

Es real el incremento de Cilsos de EM en México?, ha ha

bido caJ11bios nmhicntnles o nutricionnles (6) en los 61-

timo:i añoa C)ue it1fluynn de al[!una mnnern en la frecuen

cia observndn7 ha habido cambios en cunnto al criterio

clÍnico y mejornmieuto en lna técnicos diagn6sticaa? el 

!ren de influencia del lNNN de ~i~xico se ha exter1dido?. 

Nuestras oblServ.'tcionea :son acordes en cuanto a pr.!. 

valencia se ref'iere a países situndos en latitudes sim! 

lares, pero difieren di11cretnmente en cunnto nl orden -

estadÍsti co de presentnción de la Rintomntnlngía y top~ 

grnfía de las lesiones naurolÓgicits roportnd1u por aut~ 

res orientales (16,J5,J6,J9). Nuestros casos concuerdan 

clínicamPnte mas con los criterios mencionndos en estu

dios real izndos en paises con alta prev<1lencia como E•

cosia e Inglnterra (JO, J4), Humanía (ltO) e Italia (10). 

Olivares y Alter (J) sefiulr1ron una prevalencia de-

1.b enfermos po1· 100 mil h1tbitnntes en Néxico, estudia.!!. 

do una pohluci6n seleccion;1da, lo que los llevó u con -

el uír que nuestro pá.ís poseía una de las tasns de preV!!_ 

lencia mús bajas de EM en el mundo, sobre todo si es 

compurnda con los estudios realizados en Orkney, Sl1e 

tland y ?-1inenessota (JO) regiones consideradas con la -

mús alta taza de 1•revalencia de E!I, lo cunl indica que

las áreas endémicas m~nclnn111.1ns, tienen una frccuencia

de la enf'ermedud aproximad111•1ente 100 a 200 veces mayor

quc en N~xico. Las cx1)licaciones dndas n esta notable

discreponcia 1 han sido enuncindaa ¡1or m~lti11les nutorAs 

no obstnnte, la respuesta dista mucho n_ún de ser clara 
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por ejemplo, se ha mFncionndo ln susceptibilidad genét.l 

ca (Ítl) como predisponente, é~~--apo~ndo ~!'-~.~!_a 

trCcucncia observnd'!.._e_~. pacientes 5_;~!-:.A~!~-~!I~~ F.M 9}!~ 
po-~~en (~~--(8):~--comparació11 con la po

blnci6n genernl, pero en contrn de eetn8 explicnciones, 

se encucntrn ln rnlta de esto asoci;ici6n de llLA an pa -

cientes judíos con EM. J~.!_? __ ~do, se __ enc.uen.tr.A__que-

la en f'e rmo d<• d -~·~-!"_i~~1~~!!.!.!_!._i_~OJ:' ___ c.J.lJ.'I~-~!~_:f!..~.-h~-ª _..f.umi.l!ur. 
T-;mbién 9e--h~ mencionado pndecimientoá~:_virnles adr¡uaj 

~?~~:~~Rt:~~te i_~~-~~~~;~ft~~~~~~c_~~~~~!~~-i~.-;:.~~~~<2>-:-<-1;-;-;-
º tros que pudier.·1n pei·manecer en estndo Intente d_~ 

~l!.._C:!!2:~-~~~~!:.!...~º la enf'ormednd en un sujeto i!!, 

_munológicnmente deficiente, éstns teorías exl'erimenta -

le.!!'1 se cncuentron actualmente en discusi6n 1 no habiénd2_ 

Re obtenido hasta el momento conclusiones definitivas. 

Con~ se mencionnbn nntcriormento 1 el incremento de 

casos con EM vistos er1 el INNN de México, amerita algu

nos comentarios acerca de las cnrnctcrlsticas y Cuncio

nes de iste instituto, es descentr¡1lizado y ¡1tiende ca

si exciusivumente ,. población no aseg:ur<1dn, siendo el -

hospitnl neurológico mña grande del pnía, es centro de

cnsefianza de la 11eurologia y centro rie concentrnci6n de 

pacientes ne11rol6gtcos canalizndae en muchns oc~1siones

de pr&cticamcnte to<IAs lils áreas de la República Mexic!_ 

na, por ésta 1·nzón 1 y d..~. _bido nl universo de pohlaci6n

que se utiendc 1 es muy diCÍcil obtener conclusiones eft

tad!sticn.9 en c11anto a f"rPCuenciu y prevalencia de en -

Cermedé1d en un área geogrkfica especÍCicn del pnís, por 

lo tanto el notuble aumento observndo pudiern tener va

rias (IXJ.llicaciones no necesnrinmentc relo.cionadu.s con -

un a~mento real de ln EM en la poblnci6n mexlcnna, es -

por eso, 11ue ¡stos resultados deben ser considerados• -
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tomando en cuentn loM 1'.:;ctores C\Ue loN mot.lificnn, como-

por ejemplo, el crccimim1to lleapr·oporci01H"io de 111 ~-0\11.!!, 

ción en el •Íruo mctropulitom.a ctu 111 Ciuc1ml de México en

nfios recientes, el 11v;1ncc en ln educ¡\ci~n n16dico lle ln -

po\1loci6n y la incoi-1 01· ción U.e zonns tnnrginndi\s hncin -

.:~r<!'us urbanos. Todns e~lus cir·c11nsta11cios, hncen que 

constanten-t•ntc !LO moclifir¡uc el •~1 cu de influrucio del IK 

~N. 

~i el. incn!mr.nto de Ft~ t·¡xico durnntu lon ~lti -

n~s anos fuese tcnl coffio lo tt\l~icron nu~~lros resulto.dos 

es de ~ r.:1n im1 urtnncio, de.ste1·ror lu iden en el médico -

clí11ico tic 111''c.:1si 1111scncin'1 do 1·t1 en M~xico, olert~ndo

lo sol1r<' lo rosil•ilil\.1cl de eMe din:. nl1sticn en un enfermo 

cuyi.s curoctcr.!stic11s cl!uic.1s lo sugicr.~n. !;ató obli~.!. 

do un estudio multicé11trico de ni ~·n tié:xico. Como h,;. e,!_ 

do sup:eri<lo por 1\ivcrsoH uutures, 1whrft "ue n!itttdi• r in

flur.ncii\9 uml•icntu1eti y c;.11,\lioe nutricion;llas en los ,11 .. 

timos olios, yo 1·ue induduhl1wente o1 1•uÍs se industrial!,. 

7,n r/1pilln111ente, lo 1 ue ha cl.adu lug11r o un intercumhio ª.2. 
cinl mlis din/in.ico y n modificaciones prol'unclns en lns 

coatuml1r<·e tr01dicionnles tnnto higiénicns como nutriti • 

vne, "si mismo, lo cxpo.!'ición u substilncins químicns, 

contcn·in11ci6n nm• ir.utul y rtásgos lnhoralcR pudier:1n te

ner inp:erer1ciu en el incremento notn\1lo dn 1:?-1. 
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