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R E S U M E N 

La esclerosis múltiple es una enfermedad desmielinizante del sistema ner­
vioso, de etiología aún desconocida. 

La afección del VIII par craneal es frecuente, por ello, se realizó una -
investigación en 20 pacientes con diagnóstico de certeza de esclerosis múltiple 
en el Hospital Regional "Lic. Adolfo López Mateos", ISSSTE en el periodo compre_!! 
dido de octubre de 1991 a julio de 1993, los cuales fueron sometidos a un exam­
men neurológico, a determinación de inmunoglobulina Gen liquido cefalorraqu!-­
deo, audiometrra tonal, electronistagmograf!a, potenciales evocados auditivos, 
visuales y somatosensoriales y estudios de imagen (tomografía computarizada e.!_ 
magen por resonancia magnética nuclear), con la finalidad de conocer la altera­
ción otoneurológica más frecuente y la importancia de los potenciales evocados 
auditivos en la esclerosis múltiple. 

Los potenciales evocados del tallo cerebral hicieron el diagnóstico más -
preciso (80%) que los estudios de imagen (70%), aunque hay que tomar en cuenta 
que solamente a 6 (30%) pacientes se les hizo imagen por resonancia magnética -
nuclear. 

En los potenciales evocados auditivos se alteró con mayor frecuencia la -
prolongación de la latencia de la onda V en forma unilateral (81.2%). 

Palabras clave: Esclerosis múltiple, potenciales evocados auditivos, potenciales 
evocados visuales, potenciales evocados somatosensoriales • 

• 
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S U M M A R Y 

Multiple scterosis is a demyelinating disease from the ner­
vous system, which etiology is unknow. 

The affection of the VIII nerve is frequent, then a investl 
gation was performed on 20 patients with certainty diagnosis of -
multiple sclerosis at Hospital Regional "Lic. Adolfo López Matees" 
from the ISSSTE, since october 1991 to juty 1993, that were under 
neurotogic examination, immunoglobulin G determination in cerebr~ 
spinat fluid, tonal audiometry, electronistagmography, brain stem 
auditory, visual and somatosensory, and image study (computer to­
mography and magnetic resonance imaging), to know the most persi~ 
tent otoneuro!ogical alteration and the brain stem auditory impor 
tance in multiple sclerosis. 

Evoked potentials made most precise diagnostic (80%) than l 
mage study (70%), but we have to note that magnetic resonance was 
done in only 6 (30%) patients. 

The unilateral prolongation of latency of wave V (81.2%) 
was the most frequent disturbance of brain stem auditory. 

Key words: Multiple sclerosis, brain stem auditory, visual, and -
somatosensorial. 
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I N T R o o u e e I o N 

La esclerosis múltiple (EM), también conocida como esclerosis diseminada, 
es un enfermedad inflamatoria lentamente progresiva que afecta la sustancia bla_!! 
ca del sistema nervioso central (SNC). Se caracteriza por el desarrollo de pla­
cas de desmielinización primaria en zonas diseminadas en el cerebro y en la mé­
dula espinal, que puede evolucionar a una gliosis esclerótica, que ocasiona mú!_ 
tiples y variados signos y s1ntomas neurológicos, generalmente con remisiones y 
exacervaciones; que explican en forma indirecta la multiplicidad de las lesio-­
nes ( 1). 

Es una de las enfermedades más frecuentes del SNC que afecta a los adul-­
tos jóvenes, desde los 15 a los 55 años, con un pico máximo a los 30 años. Las 
mujeres sufren la enfermedad con una frecuencia superior a los varones de 4 a 1 
(2). 

A pesar de que las primeras descripciones sobre la EM fueron a principios 
del siglo XIX por Carswell, Croucheir y Fredrichs, su etiolog1a aún es descono­
cida. Existen argumentos que apoyan la posible intervención de un agente trans­
misible probablemente viral, de latencia prolongada como el virus del sarampión, 
la poliomielitis, el herpes o la parotiditis; que se adquieren antes de que ap~ 
rezcan los s1ntomas, durante la infancia y desencadenan un trastorno inmunita-­
rio, que posteriormente afecta el SNC haciendose manifiesta la enfermedad. Lo -
cual, está en relación con los elevados t1tulos de anticuerpos virales que pre­
sentan los pacientes. 

En la actualidad se cree que el brote inflamatorio que dá lugar a los fo­
cos diseminados de desmielinización es secundario a una respuesta inmunitaria~ 
normal, en concreto de la función supresora, con la formación de anticuerposª.!! 
ti-prote1na básica de la mielina, que favorecida por la presencia intraneuronal 
de un virus lento ocasiona la lesión en el sistema nervioso. 

Algunos autores dan valor a la probable influencia de factores predispo-­
nentes, entre los que se encuentra una cierta susceptibilidad familiar, trauma­
tismos del sistema nervioso, infecciones, intervenciones quirúrgicas, trastor-­
nos vasculares, dietético-nutricionales y metabólicos (3,4). 

Las postulaciones cl1nicas son atribuidas a Charcot, Bourneville y Segu1n. 
Sin embargo, fué Charcot quien en 1868 estableció la triáda diagnóstica de la -
enfermedad, caracterizada por nistagmus, habla escandida y temblor de acción. ~ 
s1, es frecuente que se presente inicialmente como único s1ntoma el vértigo y -
el desequilibrio (5). 
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Al comienzo de la EH los s!ntomas aparecen rápidamente siendo muy promi-­
nentes y mejorando progresivamente hasta desaparacer casi por completo, dejando 
secuelas. Pero, posteriormente ocurren nuevos ataques, dependiendo de la local.!_ 
zación de las áreas de desmielinización. 

En un 50% se pueden afectar las v!as motoras, sea a nivel encefálico o m~ 
dular, apareciendo alteraciones de la motilidad voluntaria que afectan una o va 
rias extremidades (monoparesia, paraparesia, hemiparesia) con hiperreflexia, e~ 
pasticidad cutáneoplantar en extensión y abolición de reflejos abdominales. 

Cuando hay afección cerebelosa el déficit motor consiste en incoordinación 
de las extremidades, disartria, lenguaje escandido, dificultad para la bipedes­
tación, la marcha y nistagmus. 

Los trastornos sensitivos más frecuentes son los que aparecen por afección 
de los cordones medulares, con una pérdida de la sensibilidad profunda en las -
extremidades inferiores. Con menor frecuencia aparecen alteraciones de la sensi 
bilidad superficial {6,7). 

Los slntomas visuales, que se presentan en el 30% pueden deberse a lesio­
nes de distinta topografla y se caracteriza por ceguera, diplopía, escotoma o -
visión borrosa (9,10). 

Las alteraciones otoneurológicas con manifestación vestibular fueron men­
cionadas por Charcot en el 73% de los casos, sin embargo, actualmente se encue~ 
tran del 10 al 20% como slntoma inicial; aunque hasta el 50% de los pacientes -
se quejan en algún momento de la evolución de la enfermedad de vértigo. 

En 1948 Barré describe dos formas de presentación, la primera es la vest.!_ 
bular aguda, que se caracteriza por vértigo intenso, transtornos en la marcha, 
nistagmus horizontal, vertical o rotatorio y reacción calórica normal o hipoac­
tiva. En el segundo hay menos vértigo, marcha alterada, nistagmus rltmico de -­
primer grado y reacciones calóricas hiperactivas. 

En la lesión vestlbulo-oculomotora los movimientos oculares, tanto sacád.!_ 
cos como de derivas son afectados con alteraciones en la latencia y velocidad -
sacádica. Puede haber reducción o desaparición del sinusoide normal en la prue­
ba de ratreo pendular, que es sustituido por sacadas. El nistagmus optocinético 
se encuentra disminuido y el nistagmus espontáneo aparece en forma prominente. 
El nistagmus suele ser un signo constante y permanente. El más común es el que 
se presenta de reojo, pero también puede ser de tipo vestibular. Las pruebas -­
térmicas se encuentran alteradas, pudiendo mostrar cualquier tipo de anomal!a; 
pero en estados avanzados predomina la prolongación del nistagmus térmico por -
supresión de influencias inhibidoras, entre las que destaca la fijación visual 
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que se observa en las pruebas rotatorias alternantes. El nistagmus de tipo pen­
dular puede distinguirse del nistagmus pendular de fijación congénita porque no 
se áltera con los estimulas optocinéticos o al cerrar un ojo. 

El vértigo neurógeno inicia súbitamente, su intensidad no se ve influida 
por la posición de la cabeza en el espacio, sino, por la extensión del cuello; 
el paciente no tiene acúfeno, ni sordera, salvo en las lesiones del ángulo pon­
tocerebeloso (12,13). 

Los trastornos cocleares en las personas con vértigo se observarán en un 
10%. Cuando la placa afecta las vias auditivas, puede ocasionar alteraciones -­
clinicas de la audición; hipoacusia unilateral con caracteres tipicamente neur~ 
les: pérdida de la discriminación fonémica, mucho mayor que la pérdida del um-­
bral, con adaptación patológica. Esta hipoacusia tiende a desaparecer en el pr~ 
ceso de recuperación, y es poco frecuente observar sordera importante aún en p~ 
cientes con muchos años de evolución. Cuando se encuentra daño auditivo, consi~ 
te en alteraciones del umbral con caida de ambos extremos tonales y discrimina­
ción fonémica disminuida. 

Los potenciales evocados auditivos (PEA), varian desde una prolongación -
de las latencias, la desorganización del trazo y su abolición completa (14). 

En la última década, mediante la aplicación de pruebas neuropsicológicas 
son más frecuentes los trastornos en forma de reacción histérica, los estados -
depresivos y la euforia. 

Ford en 1960 considera que en adultos hay tres maneras frecuentes de ini­
cio de la enfermedad, con sintomas cerebelosos, paraplejia o neuritis retrobul­
bar; en tanto que ésta última es el sintoma inicial en niños y jóvenes, la cual 
es de comienzo agudo, unilateral, que produce un escotoma central con tendencia 
a la recuperación. 

La presentación y la evolución de la EM es variable e impredecible. La m~ 
yoria de los pacientes presentan inicialmente un curso de brotes con remisiones 
y recaidas, una parte de los cuales entrarán en un periodo de tiempo en una fa­
se progresiva, y un 10% presentarán un curso crónico, progresivo sin remisiones 
desde el principio. 

El diagnóstico es primordialmente c1inico y se basa en la existencia.de -
dos episodios de alteraciones neurológicas, indicativos de lesiones distintas -
en lugares diferentes de la sustancia blanca. Sin embargo, en ocasiones no es -
suficiente, por lo que el criterio diagnóstico más aceptado actualmente es el -
propuesto en 1983 por Poser, en donde se incorporan como evidencias paraclinicas 
de lesión al análisis inmunoelectroforético del liquido cefalorraquideo (LCR), 
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que en las fases activas de la enfermedad se traduce en un aumento de gammaglo­
bul inas mayor de 11 mg/100 ml y de la tasa de inmunoglobulina G (IgG) e inmuno­
globulina M (IgM). Asf mismo, el estudio neurofisiológico con los potenciales~ 
vacados visuales (PEV), sensoriales (PES) y los potenci~les auditivos del tallo 
cerebral, muestran anormalidad en la transmisión de los est!mulos que se carac­
terizan en el alargamiento de los tiempos de latencia y en la configuración del 
trazado. Las exploraciones neurorradiológicas como la tomograf!a computarizada 
(TC) puede ser de valiosa ayuda al poner de manifiesto zonas de desmielinización 
(en forma de áreas de menor densidad en la sustancia blanca cerebral), sobre tQ 
do a nivel periventricular. Por su parte, la resonancia magnética nuclear (IRMN) 
resulta todav!a más eficaz al ofrecer imágenes mucho más definidas de las zonas 
de desmielinización y porque permite examinar con mucho más detalle el conteni­
do de la fosa posterior del cerebelo y del tronco cerebral; además, suele ser -
positiva en cerca del 90% de los pacientes definidos cl!nicamente (15,16,17). 

Los objetivos del tratamiento son mejorar la recuperación de cada brote e 
influir en la evolución de la EM. Para este fin, se han integrado una gran can­
tidad de medidas terapéuticas, sin ser hasta el momento ninguna de ellas eficaz. 
Se ha utilizado la metilprednisolona y la ACTH para reducir la acción cooperadQ 
ra de los linfocitos Te incrementar la supresión, la cual desafortunadamente -
no tiene.un efecto a largo plazo y por lo mismo no reduce los brotes de la en-­
fermedad. Actualmente y aún en vfas de ser valorada su eficacia están los inmu­
nosupresonres como la azatriopina, la ciclofosfamida y el interferón. 

Basado en ciertos trastornos lipfdicos de la enfermedad se estableció un 
tratamiento dietético que consiste en una alimentación pobre en grasa de origen 
animal y rica en ácidos polinsaturados, con un suplemento diario de 8 a 10 gra­
mos diarios de ácido linoléico. El resto del manejo sólo es sintomático (20). 

Actualmente los procedimientos de exploración funcional neurológica, neurQ 
tológica y neuroftalmológica a través de los potenciales evocados del tallo ce­
rebral puede hacer el diagnóstico de la EM en las fases iniciales en el 28% de 
los casos, cuando aún la IRMN no presenta alteraciones especificas y es positi­
va en el 16% de los pacientes con lesiones a nivel medular, pontino y cerebro -
medio. Si se utilizan los dos métodos se obtiene el 56%. 

Se observó que cambios importantes reportados en los potenciales aparecf an 
como pequeñas lesiones en IRMN. Sin embargo, los potenciales evocados reporta-­
ron la evidencia de lesiones secundarias en un 36%, mientras que la IRMN lo hi­
zo en el 31% (21,22). 

Los potenciales evocados auditivos del tallo cerebral creados en 1950 co-
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mo un estudio objetivo para valorar la sensibilidad auditiva, constituyen una -
de las pruebas más adecuadas para el diagnóstico de EM; que se registran como -
intensidades de chasquido a 50 dB HL ó 110 dB SL, que se presentan como una se­
rie de siete ondas positivas originadas por diferentes estructuras de la vla au 
ditiva que aparecen en los primeros 10 mseg después de iniciado el estimulo. 

Por su origen anatómico, Hashimoto dice que la onda I se origina en la 
porción terminal proximal del nervio acústico, más allá de su entrada al tallo 
cerebral; mientras que la onda II se forma en la porción distal del nervio; la 
onda III, del complejo oliva! superior; la onda IV en el lemnisco lateral y la 
onda V en el tubérculo cuadrigémino posterior. Con respecto a las ondas VI y -­
VII, se desconoce su origen; sin embargo, se sugiere que la primera se localiza 
en el cuerpo geniculado medial en el tálamo y Ja segunda en el radiata acústico 
en Ja corteza talámica (14). 

Las latencias absolutas e interlatencias de las ondas y el Indice de am-­
pl itud son medidas que se comparan con valores normativos y entre los oldos del 
mismo paciente. En adultos a 60 dB HL y a velocidades de 5.9 a 6.0 mseg, lo que 
le da un intérvalo de 40 mseg. Se consideran latencias anormalmente prolongadas 
entre la onda I a la V aquellas que exceden de 4.4 a 4.6 mseg. 

La forma más simple de estudiar las ondas de los PEA consiste sólo en la 
identificación de las ondas !, III y V que son las más constantes. 

Por lo general, los PEA son anormales en el 75% de los pacientes con EM. 
La pérdida de la audición en forma unilateral es más frecuente que la bilateral, 
como las anormalidades en Ja onda I con el retraso en la latencia con o sin dis 
minución de Ja amplitud. La onda I intacta, pero seguida de la cesación de cua.!_ 
quier onda que se genere después, es una indicación clara de una lesión extensa. 
Se puede sospechar una lesión en el puente cuando las ondas I y II son esencia.!_ 
mente normales, con ondas de la III a la V alteradas. En ocasiones el oldo con­
tralateral puede resultar en un desorden auditivo periférico. Cuando hay un ca~ 
bio moderado de las ondas, puede ser una lesión en la región mesencefálica. Las 
alteraciones que involucran al componente III en uno o en los dos lados, puede 
asociarse con defectos en la discriminación. Las lesiones que producen anormal..!._ 
dades en la onda V son menos frecuentes y no suelen causar trastornos en la dis 
criminación, y posiblemente la causa de esto sea una lesión a nivel rostral. 

En estudios recientes se ha visto que las caracterlsticas electrofisioló­
gicas de desmielinización de los axones es sensitiva a los cambios en la caneen 
tración de calcio sérico. El verapamil, un calcioantagonista produce una dismi­
nución en las latencias de las ondas III a V, al realizar los PEA en los pacie.!!_ 
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tes con EM, en las personas normales ocurre lo anterior pero en una forma menos 
severa (22,28). 

Por lo tanto, los objetivos del presente trabajo son: 
1.- Conocer el tipo de alteraciones otoneurológicas que presentan los pacientes 
con esclerosis mOltiple. 
2.- Determinar la importancia de los potenciales evocados auditivos del tallo -
cerebral en el estudio de los pacientes con esclerosis mOltiple. 
3.- Conocer la alteración morfológica más frecuente de los potenciales evocados 
auditivos y sus variaciones. 
4.- Establecer la relación entre los potenciales evocados auditivos con la au-­
diometr!a. 
5.- Conocer las alteraciones de los potenciales evocados del tallo cerebral y -

su relación con la tomograf!a computarizada y con la imagen por resonancia mag­
nética nuclear. 
6.- Establecer diagnósticos de certeza de esclerosis mOltiple y canalizar a los 
pacientes para que reciban tratamiento. 
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M A T E R 1 A L Y M E T O D O S 

Del 1º de noviembre de 1991 al 31 de julio de 1993 se realizó una investi 
gación exploratoria, clinica, longitudinal, prospectiva y abierta en la consul­
ta externa del Servicio de Otorrinolaringolog!a del Hospital Regional "Lic. A-­
do! fo López Mateas", lSSSTE; en 20 pacientes con diagnóstico de certeza de EM, 
de los cuales 12 (60%) fueron femeninos y 8 (40%) masculinos; con edades que v~ 
riaron desde los 17 a los 52 años. El tiempo de evolución del padecimiento fue 
de 1 a 20 años. 

A todos ellos se les realizó una cuidadosa y detalla historia cl!nica, e~ 
ploración fisica (incluida la neurológica); análisis inmunológico del LCR, au-­
diometria tonal, electronistagmograf!a (ENG), potenciales evocados del tallo ce 
rebral auditivos (PEA), visuales (PEV) y somatosensoriales (PES); tomograf!a 
computarizada (TC) y resonancia magnética nuclear (IRMN). 

El análisis inmunológico del LCR, fue en especifico para determinar la lgG 
mediante un método electroforético de alta resolusión por bandas oligoclonales. 

A 14 (70%) pacientes se les hizo TC y a 6 (30%) se les practicó lRMN. Am­
bos estudios fueron de cráneo y en ellos se realizaron cortes coronales y tan-­
genciales. La TC se llevó a cabo con un tomógrafo CT-9000 y la IRMN se realizó 
con un aparato manufacturado por Technicare Corp. Salan, O.H., con el que se ob 
tuvieron imágenes en T1 y T2. 

El audiómetro utilizado fue el Powel 300-X12. 
La ENG y el análisis de los potenciales evocados del tallo cerebral se hi 

cieron con un aparato amplaid MK-15, los cuales se realizaron en base a las té~ 
nicas convencionales. Los patrones de anormalidad para los PEA consistieron en 
la ausencia de las ondas 1, 111 y V, o a la prolongación de las latencias de -­
las ondas 111 (mayor de 3.62 mseg) y V (mayor de 5.87 mseg), o la prolongación 
del intervalo interonda 1-V (mayor de 4.05 mseg). El criterio de anormalidad p~ 
ra los PEV se basó en la ausencia de P100, en la prolongación de P100 (mayor de 
103 mseg), o prolongación en la latencia de la diferencia interocular (mayor de 
4 mseg). La anormalidad en los PES estuvo en relación a la ausencia de potenci~ 
les, en la prolongación de las latencias N19 (mayor de 8.6 mseg) y de P13 (mayor 
de 1.92 mseg) o en la prolóngación del intervalo N19-P13 (mayor de 6.4 mseg). !::_ 

si como la ausencia y prolongación de P37 (mayor de 2.72 mseg), o la prolonga-­
ción de la latencia N22 y del intervalo P37-N22 (mayor de 15.4 mseg). 

El análisis de los resultados se hizo en base al número de casos, en pro­
medio y porcentaje. 
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R E S U L T A D O S 

En esta investigación fueron estudiados 20 pacientes con diagnóstico de -
certeza de EH, de los cuales 12 (60%) fueron femeninos y 8 (40%) masculinos. La 
edad varió desde los 17 a los 52 años, con un rango de edad en el sexo femenino 
de 22 a 52 años, con un promed.io de 37 años; mientras que .en el masculino fue -
de 17 a 52 años, con un promedio de 32.7 años; de los cuales 2 (10%) fueron de 
10 a 19 años, 5 (25%) de 20 a 29 años, 6 (30%) de 30 a 39 años, 3 (15%) de 40 a 
49 años y 4 (20%) de 50 a 59 años (tabla 1 y Gráfica 1). 

El tiempo de evolución del padecimiento fue de 1 a 20 años, con un prome­
dio de 12 años; de Jos cuales 4 (20%) fueron de O a 4 años, 4 (20%) de 5 a 9 a­
ños, 6 (30%) de 10 a 14 años, 4 (20%) de 15 a 19 años y 2 (10%) de 20 a 24 años 
(Tabla 2). 

Ninguno de los pacientes contaba con antecedentes heredofamiliares de EH 
o de otras enfermedades similares del SNC. El lugar de origen y la ocupación no 
fueron datos importantes. 18 (90%) refirieron la presencia de factores predisp~ 
nentes; de los cuales 6 (30%) tuvieron antecedentes de enfermedades o infeccio­
nes virales múltiples durante la infancia (varicela, sarampión y parotiditis), 
4 (20%) traumatismos craneoencefálicos (traumatismos del SNC), 4 (20%) hiperte.!:!_ 
sión arterial sistémica (trastornos vasculares), 2 (10%) diabetes mellitus no -
insulinodependiente (alteraciones metabólicas) y 2 (10%) posteriores al parto -
(Tabla 3). 

El dato cltnico que se presentó en primer lugar correspondió a los tras-­
tornos auditivos en 15 (75%) de los pacientes, ocupando el segundo lugar el vé.!:_ 
tigo en 12 (60%) y la alteración de la motilidad voluntaria, también en 12 (60%). 
Los trastornos visuales aparecieron en 11 (55%), las alteraciones de la sensib.!_ 
lidad 10 (50%), la hiperreflexia y las alteraciones de la marcha en 8 (40%) ca­
da una, y en 9 (45%) otras alteraciones (Tabla 4). 

En el estudio inmunológico del LCR se observó un incremento del valor nor 
mal de la IgG (normal de 0.3 a 10.5 mg/dl) en todos los casos, con una media de 
18.8 mg/dl. 

En relación a Jos estudios de imágenes, de los 14 (70%) pacientes a los -
que se les hizo TC, 10 (71.4%) presentaron anormalidades caracterizadas por a-­
trofia subcortical olivopontocerebelosa, y los 6 {30%) con IRHN mostraron alte­
raciones en el 100%, que sugerfan un franco proceso desmielinizante, al repor-­
tar áreas hipodensas pericallosas subcorticales en el territorio de la sustan-­
cia blanca (Tabla 5). 
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Con respecto al analisis de los potenciales evocados del tallo cerebral, 
en 3 (15%) se afectaron las tres vlas; de los cuales 2 (10%) fueron femeninos y 
1 (5%) masculino; en 9 (45%) las dos vtas, con 7 (35%) femeninos y 2 (10%) mas­
culinos; y en 8 (40%) una vla, de los cuales 3 (15%) fueron femeninos y 5 (25%) 
masculinos. En 16 (80%) pacientes los PEA mostraron un patrón anormal, con 11 -
(55%) femeninos y 5' (25%) masculinos. La alteración en los PEV se presentó en -
10 (50%), con 8 (40%} femeninos y 3 (15%) masculinos (Tabla 5). 

La audiometrla tonal se encontró alterada en 9 (45%) pacientes, de los -­
cu~les 7 (35%) femeninos y 2 (10%) masculinos; mientras que la ENG lo estuvo en 
7 (35%), con 4 (20%) femeninos y 3 (15%) masculinos (Tabla 5). 

En los 16 (80%) pacientes con PEA alterados, la lesión unilateral de 12 -
(75%) fue superior a la bilateral de 4 (25%), con predominio en 7 (43.7%) del -
oldo derecho. Al comparar los PEA con la audiometrla tonal, esta fue anormal en 
9 (56.2%) casos, con afección unilateral en 7 (43.7%) de predominio derecho y 
la alteración bilateral fue en 2 (12.5%). En relación con la ENG, los cambios -
en el patrón normal fueron en 7 (43.7%) casos. La TC mostró alteraciones anató­
mopatológicas en 7 (43.7%), mientras que en los 5 pacientes con IRMN la lesión 
se observó en el 100% (Tabla 6). 

Con respecto a las alteraciones otoneurol6gicas, todos los casos de dism..!_ 
nución de la agudeza auditiva estaban asociados a tinnitus. La pérdida auditiva 
detectada en el audiómetro nunca fue mayor de 50 dB. En los PEA el componente V 
se vió afectado en todos los casos, con ausencia de la onda V en 3 (18.7%) y en 
13 (81.2%) aumento de la latencia; en 10 (62.4%) la onda III fue anormal, con -
ausencia de ésta en 4 (25%) y con latencia prolongada en 6 (37.4%); en 3 (18.7%) 
la ausencia de la onda I y el alargamiento del intervalo I-V en 6 (37.4%). En -
la ENG predominó el nistagmus horizontal (31.2%). 
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D 1 s e u s 1 o N y e o N e L u s 1 o N E s 

Al comparar los resultados de esta investigación con los datos en la lite 
ratura, no se encuentran grandes diferencias. 

La EM es una enfermedad que comienza en la juventud, con un pico máximo -
en 1 a tercera década de 1 a vida, como lo demuestra.n estos resultados, en donde 
el grupo de edad más afectado fue el de 30 a 39 años (30%) y predominó en el s~ 
xo femenino (60%). 

Aunque la etiologfa de la enfermedad sigue siendo un enigma, se encontra­
ron datos muy sugestivos de una alteración inmunitaria, ya que la IgG se encon­
tró elevada en todos los casos. 

El factor de riesgo que se presentó con mayor frecuencia fue el referente 
a las infecciones virales padecidas durante la infancia (30%). 

Puesto que el curso de la enfermedad es irregular, no se demostró corre!!!_ 
ción entre el tiempo de evolución con la gravedad de los sfntomas y con las a-­
normalidades paraclfnicas y de imagen; sin embargo, a diferencia de otros trab!!_ 
jos (Corvera y cols, 1989), las alteraciones auditivas (75%) fueron más impor-­
tantes que las del equilibrio (60%), aunque ambas ocuparon el primer lugar; mie.!!_ 
tras que Jos trastornos visuales (55%) y los de la sensibilidad (50%) ocuparon 
el segundo lugar. 

En las últimas décadas se han estado utilizando nuevos estudios en la eva 
luación de pacientes con EH. Aunque persiste la discrepancia entre los potenci~ 
les evocados del tallo cerebral y la IRMN, para saber cuál de ellos es el mejor 
método para detectar lesiones subclfnicas, se encontró que los potenciales evo­
cados diagnóstican más alteraciones que los estudios de imagen, sobre todo, los 
PEA (80%) a diferencia de los PEV (50%), que en otros estudios (Gilmore y cols, 
1989) suelen ser superiores. 

La IRMN tuvo una resolución del 100% para demostrar las alteraciones ana­
tómicas a diferencia de la TC (50%). 

La audiometrra tonal presentó patrones de hipoacusia superficial a media 
en 9 (56.2%) pacientes con PEA alterados; mientras que la ENG refirió nistag-­
mus horizontal en 7 (43.7%) y la TC fue anormal en 7 (43.7%). 

Los PEA alterados se asocian a patrones auditivos muy variados, predomi-­
nando las lesiones (74.9%) sobre las bilaterales (25%). La onda V se afectó en 
todos los casos, destacando la latencia prolongada (81.2%) y la prolongación de 
la latencia de la onda III ocupó el segundo lugar (Fischer y cols, 1985; Van -­
Der Poel, 1988). 
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Las conclusiones del presente trabajo son: 
1.- Las alteraciones otoneurológicas como hipoacusia, tinnitus, vértigo y nista.\!. 
mus son frecuentes en la EM. 
2.- Como alteración otoneurológica la hipoacusia se presentó en más pacientes -
que el vértigo. 
3.- Los potenciales evocados del tallo cerebral que valoran la funcionalidad es 
tablecen el diagnóstico de EM de manera más sensible que el análisis del LCR y 
los estudios de imagen. 
4.- Los PEA fueron anormales con mayor frecuencia que los PEV. 
5.- Los PEA presentan patrones variables de alteraciones, los cuales afectan de 
preferencia las latencias de las ondas III y V, con lesión de predominio unila­
teral. 
6.- Las alteraciones auditivas se detectaron con mayor frecuencia con los PEA -
que con la audiometr!a tonal, la cual se caracterizaba por hipoacusia superfi-­
cial a media. 
7.- No se pudo establecer una correlación del lugar anatómico de la lesión en-­
tre los PEA y los estudios de imagen anormales. 
8.- Puesto que en la EM el daño del VIII par craneal es frecuente y a que los -
potenciales evocados del tallo cerebral constituyen una de las pruebas más sen­
sibles de .valoración de la funcionalidad del sistema nervioso, los PEA constitu.!_ 
rán una de las mejores pruebas diagnósticas de la EM, ya que además, en un alto 
porcentaje se puede detectar a pacientes sospechosos cl!nicamente. 
9.- Los 20 pacientes con diagnóstico de certeza de EM están actualmente en tra­
tramiento. 



T A B L A S y G R A F 1 C A S 



Tabla 1: Distribución de los pacientes con esclerosis múltiple por grupos de~ 
dades, según sexo, en número y porcentaje. 

GRUPO FEMENINO MASCULINO TOTAL 
DE EDAD Número Porcentaje Número Porcentaje Número Porcentaje 

10 a 19 años o o % 2 10 % 2 10 % 
20 a 29 años 3 15 % 2 10 % 5 25 % 
30 a 39 años 5 25 % 1 5 % 6 30 % 
40 a 49 años 1 5 % 2 10 % 3 15 % 
50 a 59 años 3 15 % 1 5 % 4 20 % 

TOTAL 12 60 % 8 40 % 20 100 % 

Fuente de información: Archivos del Hospital Regional "Lic. Adolfo López 
Mateas, I SSSTE. 
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Grafica 1: Distribución de los pacientes con esclerosis múltiple 
por sexo, en porcentaje. 

Fuente de información: Archivos del Hospital Regional 
"Lic. Adolfo L6pez Mateas", 
ISSSTE. 



Tabla 2 Distribución de los pacientes con esclerosis múltiple por grupos de 
tiempo de evolución del padecimiento, en número y porcentaje. 

TIEMPO DE FEMENINO MASCULINO TOTAL 

EVOLUCION Número Porcentaje Número Porcentaje Número Porcentaje 

O a 4 años 2 10 % 2 10 % 4 20 % 
5 a 9 años 2 10 % 2 10 % 4 20 % 

10 a 14 años 5 25 % 1 5 % 6 30 % 
15 a 19 años 2 10 % 2 10 % 4 20 '}; 
20 a 24 años 1 5 % 1 5 % 2 10 % 

TOTAL 12 60 % 8 40 '}; 20 100 '}; 

Fuente de información: Archivos del Hospital Regional "Lic. Adolfo López 
Mateas", ISSSTE. 



Tabla 3: Frecuencia de factores predisponentes que presentaron 
los pacientes con esclerosis mOltiple, en nOmero y -­

porcentaje. 

FACTORES PREDISPONENTES NUMERO PORCENTAJE 

INFECCIONES VIRALES MULTIPLES 6 30 % 
TRAUMATISMOS DEL SNC 4 20 % 
TRASTORNOS VASCULARES 4 20 % 
ALTERACIONES METABOLICAS 2 10 % 
POSTERIOR AL PARTO 2 10 % 

--
TOTAL 18 90 % 

Fuente de información: Archivos del Hospital Regional 
"Lic. Adolfo López Mateas", 
ISSSTE. 



Tabla 4: Frecuencia de datos clfnicos que presentaron los pa­
cientes de esclerosis múltiple, en número y porcent~ 
je. 

DATOS CLINICOS 

ALTERACION DE LA MOTILIDAD 
HIPERREFLEXIA 
ALTERACIONES DE LA MARCHA 
ALTERACIONES DE LA SENSIBILIDAD 
VERTIGO 
TRASTORNOS VISUALES 
TRASTORNOS AUDITIVOS 
ALTERACION DE LOS ESFINTERES 
ALTERACIONES DEL CARACTER 

NUMERO 

12 
8 
8 

10 
12 
11 
15 

4 
5 

PORCENTAJE 

60 % 
40 % 
40 % 
50 % 
60 % 
55 % 
75 % 
20 % 
25 % 

Fuente de información: Archivos del Hospital Regional 
"Lic. Adolfo L6pez Mateas", 
ISSSTE. 



T~bla 5: Relación entre los estudios paraclfnicos (audiometria tonal, electronistagm~ 
grafia, potenciales evocados auditivos, visuales y somatosensoriales) con los 
estudios de imagen (tomograff a computarizada y la imagen por resonancia mag­
nética nuclear), en los pacientes con esclerosis múltiple, en número y por--
centaje. 

NORMAL ANORMAL TOTAL 
ESTUDIO F % M % T % F % M % T % No. % 

AUDIOMETRIA 5 25 6 30 11 55 7 35 2 10 9 45 20 100 
ENG 8 40 5 25 13 65 4 20 3 15 7 35 20 100 
PEA 1 5 4 20 5 25 11 55 5 25 16 80 20 100 
PEV 4 20 6 30 1 o 50 8 40 2 1 o 1 o 50 20 100 
PES 7 35 5 25 12 60 5 25 3 15 8 40 20 100 
TC 2 1 o 2 10 4 20 6 30 4 20 1 o 50 14 70 
IRMN o o o o o o 4 20 2 10 6 30 6 30 

Fuente de información: Archivos del Hospital Regional "Lic. Adolfo López 
Matees", I SSSTE. 



Tabla 6: Relación de los potenciales evocados auditivos con la audiometrra t~ 
nal, la electronistagmografta, la tomograffa computarizada y la ima-­
gen por resonancia magnética nuclear, en los pacientes con esclerosis 
múltiple, en número y porcentaje. 

NORMAL ANORMAL TOTAL 
ESTUDIO Número Porcentaje Número Porcentaje Número Porcentaje 

PEA 
Bilateral o o % 4 25 % 2 25 i 
Oido derecho o o % 7 43 % 7 43 i 
Oido izquierdo o o % 5 31 % 5 31 " Total o o i 16 100 % 16 100 % 
AUDIOMETRIA 
Bilateral o o % 2 12 % 2 12 % 
Oido derecho o o % 4 25 % 4 25 % 
Oido izquierdo o o % 3 18 % 3 18 % 

Total 7 43 % 9 56 % 16 100 % 
IMAGENOLOGIA 

TC 4 25 % 7 43 % 11 68 % 
IRMN o o % 5 31 % 5 31 % 

Total 4 25 i 12 74 % 16 100 % 
ENG 9 56 % 7 43 i 16 100 % 

Fuente de información: Archivos del Hospital Regional "Lic. Adolfo 
L6pez Mateos", I SSSTE. 
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