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ANTECEDENTES: 

La Esclerosis Múltiple (EM), es una enfermedad desmielínlzante, autoinmune 

e· inflamatoria y es la enfermedad neurólóglca que produce más incapacidad én la 

juventud y en la edad adulta temprana. 

Fue desafta inicialmente Por Charcot en 1868 (aunque existen ya algunos 

datos reportados desde.1838), la clínica generalmente se pre5enta entre los 20 a 

40 aoos1
• El diagnóstico en la edad pediátrica constituye un reto para el clínico, ya 

que es poco frecuente en pacientes menores de 15 años y la sintomatología 

variada. 

EPIDEMIOLOGÍA Y GENÉTICA. 

La incidencia de Esclerosis Múltiple (EM) en la edad pediátrica es poco 

frecuente, incluso considerada como enfermedad rara a esta edad y de predomino 

en la etapa adulta, ocurre en un 3 a 5 % del total de c:aSos detectados en menores 

C:.le 15 años, es más frecuente en mujeres con una relación de 3:1 en niños y 2:1 · 

en la población general2• La presencia de esta enfermedad es excepcional antes de 

los 10 años con un rango de 0.2 a 0.7%2•
3 y aquí la relación es 1.4:12, en rélación 

a edades posteriores y en edad adulta. La susceptibilidad para el desarrollo de la 

enfermedad ha sido asociada con factores genéticos particulares como es el HLA

DR24. Recientemente variantes de los receptores de interleudna 16 y receptor de 

interleudna 1 para genes antagonistas, gen receptor de Fe de inmunoglobulina y 
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gen de apolipoproteína E; se han asociado oon el cul'So de la enfermedad, pero 

estos hallazgos están en espera de corttirmacíón5. 

La Prevalencia de la EM se ha dasHicado por reglones, una prevalencia baja 

es de s casos por 100 000, una prevalencia intermedia de 5 a 30 por 100 000 y 

una prevalencia alta de má$ de 30 por 100 000 persoJ'la$. ·La prevalencia es mayor 

en el norte de Europa, sureste de Australia y la parte media de Norte América5• 

ETIOLOGÍA. 

La causa de EM y su patogénesis es aún incierta, pero se han postulado 

hasta el momento 2 teorías: una de causa postinfecdosa (viral) y la otra una causa 

Inmunológica, aunque refeientemente se· ha propuesto que la EM es una 

enfermedad genéticamente determinada caractertzada por neurodegeneraclón 

metabolicamente dependiente6
•
7
• Dentro de las causas infecciosas se encuentran 

las de origen viral y estas tienen relación coh el lugar geográfico, específicamente 

en lugares donde la enfermedad es mas común como en Europa y América y 

menos común en el Oriente y las Islas del Pacífico. Dentro de los patógenos 

virales propuestos se encuentran el Citomegalovirus, Epstein Barr:, Coxsackie, 

Influenza, Parainfluehza8
, así como casos aislados de asociación de Virus de 

Inmunodeticienci~ Humana (VIH)9• Aparentemente lá combinación de factores 

virales y genéticos determina la presencia de EM en edad ~iátrica. 
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DIAGNÓSTICO. 

Los criterios diagnósticos de la EM han sido modificaciones perlódieamente, 

debido a los cambios en el conocimiento de la patoftslología ele la enfermedac:I, el 

advenimiento de las nuevas tecnologías y la necesidad de un diagnóstico 

temprano. cada uno de estos factores son importantes para entender 

actualmente a la EM. 

El diagnóstico ele EM, depende ele una detallada historia dínica, un examen 

neurológico cuidadoso y la realización de un protocolo de estudio exhaustivo entre 

los que se encuentran los exámenes paraclínicos como son la Imagen de 

resonancia magnética (RM) de cráneo y colttmna, líquido cefalorraquídeo (LCR), 

potenciales evocados y exámenes ele sangre para exduir diagnósticos 

diferenciales13
• 

Los criterios diagnósticos para ~M, inicialmente ~ publicados por Rose 

y CQls en 197610, posteriormente se modificaron por Poser y cols en 1983. Las 

categorías propuestas incluían EM dínl<;amente definitivo, EM definitiva avalado por 

laboratório (LCR), EM probable (apoyado por clínica y laboratorio) y EM posible. La 

resonancia magnética era tomada relativamente, pero fue lnduída como elemento 

paraclínico, al igual que los potenciales evocados11
• 

En Julio ele 2900 la Federación Internacional de EM desatrolló nuevos criteriós 

diagnósticos para la EM. (Anexo 2). 
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La conclusiones generales de los nuevos criterios son: 1) El diagnóstico de 

la EM requiere evidencia objetiva de lesiones diseminadas en tiempo y espado. 2) 

Los hallazgos de la RM pueden contribuir en la determinación de diseminación en 

tiempo y espacio. 3) Otros estudios de soporte lnduyendo LCR y potenciales 

evocados visuales. 4) Categorías diagnósticas: EM posible, EM o no EM12
• 

La utilidad de la RM en el diagnóstico de la EM, en los últimos años ha 

tomado gran importancia, ya que permite identiflcar lesiones desmielinizantes que 

no se observan de forma adecuada en la tomografia computada, por lo que la RM 

ha contribuido de forma importante para el diagnóstico de la EM, esta ha sido de 

gran utilidad tanto en pacientes adultos como en niños, ya que previamente la RM 

consistía solo un apoyo y actualmente esta herramienta es parte fundamental para 

el diagnóstico de la EM14
•
15

• 
17

• 

Resonancia Magnética. 

En la RM se valora la diseminación en tiempo y espacio; para la 

diseminación en espacio (Tabla 1), estos criterios requieren los siguientes 4 

elementos: 1) Al menos 1 lesión reforzada con gadolinio ó 9 lesiones hiperintensas 

en T2, 2) Al menos 1 lesión infratentorial, 3) Al menos 1 lesión yuxtacortk:al, 4) Al 

menos 3 lesiones perlventriculares, una lesión medular puede sustituir una lesión 

cerebral. Si existen en el LCR alteraciones en las inmunoglobulinas los criterios de 

la RM se reducen a solo 2 lesiones típicas en T2 para EM. 
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Pata la diSeminación en tiempo la RM es de igual utilidad (Tabla 2). La RM 

de cerebro de 3 meses después del evento dínlco inicial demuestra nuevas 

lesiones reforzadas con gadollnio, indicando nuevos eventos lnflamatorios12.13
• · 

TABLA 1: Nuevos criterios diagnósticos de RM d~terminación de 

diseminación en espado. 

Tres de los siguientes 4 elementos. 

1 1 Lesión reforzada con gadolinio o 9 lesiones hiperintensas en T2. 

2 1 Lesión infratentorial. 

3 1 Lesión yuxtacortical. 

4 ~Lesiones perlventriculares. 1 (1 Lesión medular= 1 lesión cerebral). 

TABLA 2: Nuevos criterios diagnósticos de RM detenninación de 

diseminación en tiempo. 

1 Lesión reforzada con gadollnio demostrado en la RM después de 3 meses del 

primer ~taque en un sitio diferente, ó: 

2 En ausencia de lesiones reforzadas con gadollnio en los primeros 3 meses, una 

nueva RM adicional después de 3 meses, mostrando una lesion reforzada con 

gadolinio o nuevas lesiones en T2. 
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Liquido é:#ñlomlquldeo. 

La evaluación del LCR, en el paciente con sospecha · de EM es de gran 

Importancia. Los rubros a estudiar en el LCR son la presencia de pléocitosls que se 

puede presentar hasta en un 66% de los padent~, con un rango de O a 61/µL con 

una media de 8/µL la presencia de alteraciones en la barrera hematoencefálica 

con incremento de proteínas con un rango de 100 a 720 mg/L con una media de 

310 mg/l lo que constituye un 13% de los pacientes, y la síntesis de IgG lntratecal 

que presenta elevada hasta en un 69% de los pacientes, la fracción IgG en LCR, 

también se pueden Identificar en LCR fracciones de IgA y de IgM pero se 

encuentran menos frecuentemente16
• 

Potenciales evocados. 

La utilidad de los potenciales evocados como herramienta diagnóStica en la 

EM es de gran ayuda, ya que en ocasiones alteraciones sílentes se pueden 

detectar. por medio de estos estudios electroflsiológicos. la Academia Americana 

de Neurología (MN), en estudios de medicina basada en evidencia, ha efaborado 

las siguientes recomendaciones: 

Para que los clínicos consideren los potenciales evocados en pacientes con 

sospecha de Esclerosis Múltiple con lesiones clínicamente silentes. 
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1. Los potenciales ev0<4dos Visuales se. han recomendad.o como 

utilidad probable eo pacientes con riesgo para desarrollar diagnóstico 

dínlco de EM (Guías Oase II). 

2. Los Potenciales evocados somatosensoriales se recomiendán como 

utilidad posible pa,ra Identificar pacientes con riesgo para desarrollar 

diagnóstic;o clínico de EM {Opción práctica Clase 11). 

3. Los Potenciales evocados auditivos de tallo cerebral. Actualmente la 

evidencia es insuficiente para la utilidad en Identificar pacientes con 

riesgo para desarrollar EM (Guías Oase 11).17
•
18 

HALLAZGOS PATOLÓGICOS. 

La patología primaria esta confinada al SNC, el dato característico es la 

disolución dé las vainas de 111tellna sin lesión de los axone$ ni dé las neuronas, que 

pueden ir desde 1 mni hasta 4 an, afectando específicamente la sustancia blan~. 

La oligodendroglia suele ser eseasa en las á~s de desmielinización y es sustituida 

por astrocitos en proliferación1•5• 

Las lesiones suelen tener localización periventricular y se acompañan de 

infiltrado inflamatorio de predóminio mononuclear, también es frecuente 

encontrarlas en hemisferios cerebelosos, la región periacueductal del tronco del 

encéfalo, los nervios ópticos y la médula espinal. La degeneración Walleriana es 

escasa y se observa particularmente en estadios avanzados de la enfermedad o en 

las formas severas de etapas agudas1
•
5

• Las lesiones suélen ser de forma oval 
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digitiformes que pueden ser de tamaño pequeño o mediano denominados "Dedos 

de Dawson". Las células inflamatorias tienen localización típicamente perivascular 

pero infiltran de forma difusa el parénquima. La ~posición del infiltrado 

inflamatorio depende de la fase de actividad de desmielinización. En general esta 

compuesta de linfocitos y macrófagos que predominan en las. lésiones activas5. 

MANIFESTAOONES CÚNICAS. 

El cuadro clínico de la EM en la edad pediáb'ica es muy variado, pero se 

presenta de forma similar a la de los adultos. Las alteraciones neurológicas más 

comunes son sensoriales, visuales, motoras y con signos y síntomas de tallo 

cerebral, signo de lhermitte (parestesia del tronco y las extremidades provocadas 

por la flexión del cuello), así como alteraciooes intestinales y de vejiga, estas 

últimas más frecuentes en edad adulta1
•
5

• La mayoría de los pacientes inicialmente 

presentan ataques neurológicos, seguidos de remisiones, este tipo de EM, es 

referido como recaída-remisión, (R.fl), y representa aproximadamente el 85% de 

los pacientes que presentan esta enfermedad19
•
20

• La recaída se presenta durante 

el primer año en la mayoría de los casos, se han reportado hasta en un 34%20
• Las 

manifestaciones clínicas de la EM en la edad pediátrica se relacionan con la edad, 

siendo frecuentes la ataxia y crisis convulsivas en menores de 6 años3. En 

pacientes mayores de 10 años, las manifestaciones clínicas más frecuentes son 

síntomas sensoriales puros 26.4%, neuritis óptica 14%, diplopía 11 %, motor puro 

11 %, ataxia 5%2
• En otras series, se presentan manifestaápnes dínicas con 
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predominio en alteraciones como incoordinadón en las extremidades en 100% de 

las casos, así como alteraciones visuales en 85%, y alteraciones motoras en un 

86%21
, se ha descrito la neuritis óptica recurrente como una manifestación 

temprana para desarrollo de EM en un 19%2i.:u. 

Existen varias enti~ en las que se debe realizar diagnóstico diferencial, 

es importante realizar correlación dínica, así como de estudios de laboratorio y 

gabinete, para descartar alteraciones metabólicas, autoinmunes, infecciosas ó 

vasculares entre otras. 1•
5 (Anexo 3). 

El curso clínico de la EM, tiene diferentes presentaciones, los resultados del 

informe internacional que define el curso dínico las clasifican en: 

a) EM con Recaída y Remisión CRRl. Esta caracterizada por ataques agudos con 

recuperación completa o con secuelas o déficit residual después d~I ataque; con 

periodos durante las recaídaS de la enfermedad caracterizada por falta de 

progresión. (Ag. 1). 

b) EM Primaria-Progresiva CPP). Enfermedad progresiva desde el diagnóstico sin 

remisión o mejoría o con presencia de mesetas ocasionales de mejoría clínica. 

(Ag. 2). 

e) EM secundariamente progresiva (SP). Enfermedad inicial de recaída remisión 
1 

(RR) seguido de progresión con o sin remisión ocasional, remisión menor o 

mesetas de mejoría. (Fig. 3). 
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d) EM Recaída=Progtesiva CJW). Enfemledad progresiva desde su diagnóstico con 

presencia de recaídas ª9udas con o sin recuperación completa; con periodos entre 

las recaídas con progresión continua. (Fig. 4). 

e) EM Benigna EnfermeQad en la que el paciente recupera la función neurológica 

por completo 15 años después del diagnóstico. 

f) EM Maligna. E:nfermedad con rá'pida progresión con incapacidad en las funciones 

neurológicas y muerte en tiempo .relativamente corto después del diagnóstico. 24 

TRATAMIENTO: 

Estudios en adultos sugieren que el tratamiento tem~no previene o 

retrasa el desarrollo de EM o que los medicamentos pueden reducir el curso de la 

enfermedad. Los ~nlsmos inmunológicos están Implicados en el desarrollo de 

EM, la terapia inmuno~presora es utilizada en el tratamiento de esta enfermedad, 

aunque la efectiyidad de esta terapia es aún iócierta. 25 

Existen diferentes terapias inmunosupresivas para el tratamiento de la EM, 

en la que ~ incluyen corticoesteroides25, metotrexate19
, mitoxantrone, 

ciclofosfamida19
, azatloprina, copolímero 129 interferón27 y plasmaféresls. 28• La 

evidencia de beneficio con terapia de corticoesteroldes en el tratamiento de 

reeaídas agudas en la EM es la mejor, aunque no existe evidencia que la utilidad 

de altas dosis de corticoesteroides por vía Intravenosa supere la dosis 

convencionales administradas por vía oral o intramuscular. 25 El manejo de la EM 
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crónica progresiva se han utilizado inmunosupresores como azatiopnna y 

ciclofosfamida con pobres resultados y poco utilizpdo$ en ecl~ pecliátri~. 2º· 25 4! 

utilidad del Interferón 6 (IFN 6), la y lb se ha reportado útiles dínk:amente en 

pacientes menores de 18 años en la EM forma recaída remlsl6n, con buena 

tolerancia en pacientes pediátricos, disminuyendo las recaídas, aunque se 

menciona que se debE!n realizar estudios más prolongados para determihar el 

benefldo de esta terapéutica. 26,27 Otras alternativas descritas para el manejo de la 

EM, en paáentes con pobre respuesta a esteroides o en formas crónicas es la 

plasmaféresis, sobre todo si existen títulQs altos de anticUerpos antinudeares. 28 El 

uso de acetato de g~tíméro (copaxone) es útil en el tratamiento de la 'EM, en edad 

adulta pero no existen estudios en el uso de la edad pediátrica. 29 

El tratamlent9 integral del paciente con EM, debe incluir apoyo psicolpgico, 

rehabilitación, manejo farmacológico a la espasticidad, y de las secuelas ~ 

a la l:M, Cdn seguimiento multidiscipllnarlo.19 
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PRONÓ$1'ICO: 

La EM en edad pediátrica generalmente es menos severa que en la edad 

adulta, aunque si ésta se presenta en ~ muy tempranas generalmente su 

pronóstico es pobre, con presencia de crisis convulsivas o formas primarias 

progresivas. 3 Estudios similares en los que se dió seguimiento a pacientes 

pediátricos, la progresión de la enfermedad fl.le menos severa con 76% de 

seguimiento ambulatorio a los pacientes después de 15 año.s. 2 

En el seguimiento a los pacientes con EM, su progresión se puede 

cuantificar por medio de la Escala extendida de incapacidad de Kurtzke (EDSS).30 

En ella se evalúan los sistemas afectados así como las alteraciones neurológicas 

asociadas. Los sistemas funcionales evaluados son: pil(lmidal, cerebelar, tallo 

cerebral, sistema sensorial, intestinal y vesical, visual, cerebral o mental, y otros o 

misceláneos, en ellos se da puntuación del O a 10.30 En esta última escala, el O 

presenta ninguna alteración, donde con el incremento de los puntajes se observan 

mayor afección a los sistemas funcionales previamente mencionados con una 

evaluación máxima de 10 puntos donde el paciente fallece.30 
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JUmFICACIÓN. 

La Esclerosis Múltiple es una enfermedad neurológica incapadtante, por lo 

que un diagnóstico temprano, así como una terapia oportuna, nos permite reducir 

las secuelas y la presencia de recaídas. La Esclerosis Múltiple ~ una enfermedad 

predominantemente del adulto, en la edad pediátrica constituye en 3 a 5%, por lo 

que no existe un abordaje adee~ ante la sospecha de esta entidad neurológica 

ya que presénta síntomas inespec:ífloos con cambios observados en il'(laQell del 

SNC. Es de vital Importancia poder realizar una descripción de esta enfermedad en 

la edad pediátrica y un protocolo de estudio que nos permita establecer rutas 

críticas. 
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OBJETIVOS. 

Objetivo General: 

Detenninar las características dínicas y la evolución de los paden~ con 

diagnóstico de Esclerosis Múltiple durante el periodo de 1994 a 2005 atendidos en 

el Hospital Infantil de México "Federico Górnez". 

Objetivos Específicos: 

Poder establecer un protocolo de estudio y diagnóstico de pacientes 

pediátricas con Esclerosis Múltiple en base a los resultados encontrados en la 

población estudiada y en corretación con aiterios dínicos del paciente adulto. 
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MA'tERIALES Y MÉTODOS: 

Tipo de Estudio: 

Descriptivo, retrospectivo, analítico, 

Definición del Universo: 

El Universo incluyó a todos IO$ pacientes ho.spitalizados con diagnóstico de 

Esclerosis Múltiple ambos sexos de 2 a 16 años comprendido durante el periodo de 

enero de 1994 y junio del 2005 del Hospital Infantil de México Federico Gómez. 

Met¡odolqgia: 

Se realizó un estudio retrospectivo, clesoiptivo de pacientes con diagnóst:lco 

dé Esclerosis Múltiple que contaron con el expediente clínico, los cuales fueron 

atendidos en el Departamento de Neurología Pediátrica del Hospital Infantil de 

México Federico Gómez, comprendido en el periodo de tiempo de enero 1994 a 

junio de 2005. las variables consideradas para el estudio fueron: edad del 

paciente, sexo, se determinó la edad de inicio de los signos y síntomas con los 

cuales irigresaron los pacientes al departamento, los estudios realizados para 

apoyo diagnóstico fueron: a) Electrofisiología: Potenciales evocados 

somatosensoriales (PESS), Potenciales evocados auditivos de tallo cerebral 

(PEATC), Velocidad de conducción nerviosa (VCN), Potenciales evocados visuales 
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(PEV), 1)) Neuroimagen: b) Resonancia magnética, Tomografía computada, c) 

Laboratorios: bandas oligodonales, citoquímico LCR, proteína básica de mielina, d) 

Los tratamientos utilizados y la evolución de la Esclerosis Múltiple y el seguimiento 

que se les ha proporcionado a través del llenado de la hoja de recolecci?n de 

datos. 

Criterios de Inclusión: 

)l,>. Expedientes completos de pacientes atendidos en el HIM de 1994 a 2005 

con diagnóstico de Esclerosis Múltiple. 

);;>. Ambos sexos. 

);;>. Edad de 2 a 16 años. 

Criterios de Exdusi6n: 

);;>. EXpedientes con datos que no reúnan criterios para Esclerosis Múltiple. 

Umitac19nes del estudio: 

Las limitationes de este estudio están dadas por la misma metodología 

empleada ya que al tratarse de un estudio retrospectivo esta sujeto a las 

observaciones hechas en los expedientes clínicos de varios médicos, la utilidad 

diagnóstica de la resonancia magnética no se pudo obtener, ya que varios estudios 
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se realizaron como externos y no $e cuenta con imagen para poder realizar la 

interpretación diagnóstica según los criterios actuales y sólo se cuenta con reporte 

escrito, no obstante esta debilidad servirá para determinar si existe un protocolo 

de abordaje, tratamiento y seguimiento de los pacientes que presentan 

sintomatología que hacen sospechar de una enfermedad como es la Esderosis 

Múltiple. 
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RESULTADOS: 

Se realizó la búsqueda de expedientes de pacientes con diagnóstico de 

~rosis Múltiple (EM) por el departamento de est.adéstica del Hospital Infantil de 

México, durante el periodo de enero de 1994 a junio del 2005, encontrándose 12 

expedientes, de los cuales posterior a revisión solo 10 reunían datos dínloos y 

radiológicos de EM. 

De la revisión de los 10 expedientes se realizó el llenado de captura de 

datos. Del total de expedientes con relación al sexo, se reportan 9 femeninos y 1 

paciente varón representando este último solo un 10% de la poblaóón total, la 

edad de inicio de síntomas de los pacientes tuvo un rango mínimo de 4 años y 

máximo de 16 años, con una media de 11.3 años y una DS ± 3.1. (Gráfico 1). 

Las manifestaciones clínicas Iniciales de los pacientes fueron: En un 60% de 

los pacientes se detectó cefalea, alteraciones viSuales, disminución de la agudeza 

visual, diplopla, visión bo~ y alteraciones de pares qaneales, de éste último 

apartado, la afección principal fue del VI par aaheal. Un 50% de los pacientes 

presentaron hemiparesia corporal, la cual generalmente se encontró asociada con 

otra afección neurológica, ya sea involucro de pares aaneales o alteraciones 

visuales principalmente. Se presentaron alteraciones sensoriales asociadas a 

paraparesia ftácida en 20.% de los pacientes, datos compatibles a su ingreso con 

mielitis transversa, que posterionnente se clasificó como EM por presentar un 
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segundo evento, también se presentaron en 20% de los pacientes síndrome 

cerebeloso y síndrome encefálico. El 80% de los pacientes eran previamente sanos 

sin antecedentes neurológioos solo un 20% contaban con antecedente de 

neurolnfecdón de los cuales no se determin6 etiología. (Gráfleo 2). 

De los estudios electrofisiológi que se realizaron a los pacientes, 

los potenciales evocados visuales tuvieron mayor significancia con 100% de 

alteraclón donde se observó, aumento de las latencias y ~ de las ondas 

que representa mayor especificidad para el di~gnóstico de EM, aunque en 40% de 

los pacientes no se realizó. Los Potenciales evocadQs auditivos de tallo cerebral 

(PEATC) el 50% de los estudios fueron nonnales, 40% anonnal manif~o por 

prolongación en las latencias de las ondas, y en un 10% no se realizó estudio. Los 

potenciales evocados somatosensoriales (PES.5), se realizaron en 9 pacientes con 

reporte de un 80% de anormalidad igualmente con prolongación de las latencias a 

corteza. Por último de los estudios de etectrofisiología, sólo se realizó el EEG en 

6 de los pacientes con reporte normal en 40%, anormal en 20% y a 4 pacientes 

no se les realizó estudio. (Gráfico 3). 

En cuanto a estudios de neurojmagen se reallzaron tomografías computadas 

de cráneo a 9 pacientes, de los cuales sólo se reportaron anormales en 2 estudios 

con lesiones hipodensas, el resto de las tomografías se reportaron como normales 

o sin alteración evidente por ese método. A todos los pacientes se les realizó 
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resonancia magnética de cráneo, de los cuales en 9 pacientes se reportaron 

anormales, con lesiones desmielínizantes múltiples en regiones supratentori~les e 

lnfrat:entoriales, 2 se presentaron en región medular, una con reporte de una 

lesión desmielinizantes, y 6 estufjlos se reportaron con múltiples lesiones 

desmiellnizantes en diferentes regiones. (Gráftco 4). 

De este punto sólo se cuenta con resonancia disponible en el archivo del 

hospital en 7 pacientes en la que se pudo confirmar las lesiones, en los ~ntes 

sólo se cuenta con reporte por escrito, Sin poder realizar la evaluación de las 

lesiones y poder dasificar para los criterios establecidos para EM con la RM. 

Se evaluó el liquido cefalorraquídeo (LCR), sólo en 8 pacientes se realizó 

punción lumbar, en los cuales los parámetros estudiados fueron citoquímia> de 

LCR donde se reportó un 20% de incremento en las proteínas sobre los valores 

normales para la edad, así como sólo 1 paciente presentó pleocitosls de 143 

células, el resto se encontraban dentro de parámetros normales, las bandas 

oligodo~les solo se reportp 1 paciente con incremento de IgG, en 4 pacientes se 

reportaron negativos y 4 pacientes no se contó con reporte en el expediente, I~ 

proteína básica de mielina se reportó negatiw en 6 pacientes y no se encontró 

reporte en 2 pacientes. 
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La totalidad de los pa0entes que se revisaron presentaron recaída ton 

diversas manifestaciones neurológicas, las principales fueron hemiparesia, la cual 

se presentó en 80% de los pacientes seguido de alteraciones de pares craneales 

que se presentó en 50% de los paélentes, alteraciones visuales en 40% y en 20% 

con síndrome cerebeloso, y 20% paraparesia flácida. De tos 10 pacientes sólo un 

30% habían presentado 1 recaída hasta el momento del estudio, 2 con _ 

recuperaciÓn al 100% y otro con secue!as hasta el momento del estudio. Un 30% 

de los pacientes presentaron 2 recaídas, 2 presentaron recuperación del 100% y 1 

con secuelas, así el 40% restante habían presentado 3 cuadros de recaída o más 

donde 1 con recuperación al 100% de los cuadros, 2 pacientes habían sido dados 

de alta del servido, y 1 paciente con secuelas. 

Por último en cuanto a tratamiento, el 100% recibieron tratamiento con 

esteroide vía oral y 80% recibieron esteroide IV durante los eventos agudos, sólo 

20% iniciaron tratamiento con interferón 8 y sólo 1 paciente recibió 

inmunosupresores como azatioprina y ciclofosfamlda. (Gráfica 5). 

. De los 10 pacientes reVisados bajo los criterios de Me Donald (2001), 9 

reunieron criterios clínicos y de apoyo (laboratorio y gabinete) para Esclerosis 

Múltiple y un paciente se clasificó como posible EM. 
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DISCUSIÓN: 

En la presente revisión, se observó que existe un deficiente conocimiento 

sobre el abOrdaje de pacientes ton sospecha de enfermedad desmielinizante en 

donde se incluye @ EScterosis Múltiple, por lo que el diagnóstico se retrasa y con 

ello un adeCuado tratamientD para reducción de recaídas y evolución de la 

enfermedad. 

En la experiencia del J1ospital Infantil de México, a diferencia de lo referido 

en la literatura, la relación que existe entre mujer y hombre es de 3:1 se observó 

una relación de 9:1, aunque probablemente existan varios casos donde no se 

realizó diagnóstico de forma adecuada. Las manifestaciones clínicas que se 

presentaron más frecuentes son alteraciones visuales, cefalea y alteraciones en los 

pares craneales, concuerda cor\ series en que las manifestaciones visuales son 

frecuentes, 1•
2 no así las manifestaciones motoras y de pares craneales, menos 

frecuentes son alteractones corno síndrome cerebeloso que es frecuente en 

menores de 6 años3. Ante la presencia de síntomás encefálioo en 20% de los 

pacientes de nuestra serie, se hace oonsiderar que algunos pacientes tengan una 

etiología viral, ó que la infección viral sea un disparador de susceptibilidad genética 

para el desarrollo de la Esclerosis Múltiple. 

Se observó la gran utilidad de los estudios de electrofisiQlogía principalmente 

los potenciales visuales, ya que en el 100% de los pacientes realizados se 

reportaron anormales, seguidos de los potencia~ evocados somatosensoriales, 

con 80% de anormalidad, finalmente los potenciales evocados auditivos de tallo 
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cerebral, con 50% de anormalidad, lo que corrobora con la bibliografía y estudios 

basados en evjdencia ciase 1117
•
18

• Desafortunadamente no se realizaron en la 

totalidad ele los pacientes, lo que retarda el diagnóstico, además que actualmente 

son una herramienta diagnóstica para la EM. 

La resonancia magnética actualmente es pilar en la ayuda d1él9nóstica ele la 

EM, los criterios induyen di5eminación en espacio y en tiempo, lo que en ninguno 

de los. pacientes se realizó, además de que los criterios antes utilizados no incluían 

la valoración de la RM. 

Los resultados del estuQio de líquido cefalorraquídeo, a diferencia de lo 

estipulado en la bibliograña solo 10% presentó elevación de las bandas 

oligodonales, con respecto a un 80 hasta 90% de lo mencionado en otros 

estudios16, aún así hubo pacientes a los que no se realizaron por lo que es 

importante protocolizar este tipo de pacientes. 

En relación a la evolución dínica, la presentación de recaída remisión fue la 

forma más frecuente en los expedientes estudiados, que corresponde con lo 

mencionado en la literatura en la edad pediátrica24
• 

En la actualidad el uso de esteroides en la etapa aguda es lo más efectivo, 

para el tratamiento en la EM, existe poca evidencia y experiencia en el uso de 

alternativas como son los inmunosupresores, así como no hay evidencia útil 

clínicamente en la EM, en cuanto a el uso de interferón B que es útil en la EM en 

edad adulta, existen pocos estudios en edad pediábica, así como poca experiencia 
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en el manejo de los mismos, existen Qtras alternati\tas aún no utilizadas en la ~ 

pediátnca como es el uso de acetato de glatímero (copaxone). 

Dado que la Esclerosis Múltiple es u~ enfermedad incapacitante, es 

lmpOrtante detectarla a tiempo, para evitar secuelas, y disminuir el número de 

recaídas con un manejo integral de lo5 pacientes. 
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CONCLUSIONES: 

La Esclerosis Múltiple (EM) en la edad pediátrica ~ una entidad po(:o 

frecuente, q~ presenta incapacidad neurológica además de largas estancias 

hospitalarias y un gran impacto en el entorno familiar, por lo que ante la sospecha 

de una enfennedad desmiellnizante como ló es la EM, un adecuado abordaje y un 

pronto manejo, las se<;uela$ y las recaídas son menos frecuentes y se debe 

considerar que una detección oportuna asi como un tratamiento temprano podrían 

modificar el curso de la enfermedad a lo largo de la vida. 

Por lo que al no existir criterios definidos para el diagnóstico de EM en 

pediatría, se propone una ruta de abordaje ante la presencia de pacientes con 

sospecha de EM o de lesiones o enf~ desmielinizante, en base a lo descrito 

en edad adulta y los h~llazgos dínicos de laboratorio y gabinete encontrados en la 

experiencia def Hospital Infant;il de México, mn lo que se pretende normar una 

conducta para pacientes mexicanos. (Esquema 1). 
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ANEXO l. 

Nombre:-------------~----~ &lad: ___________________ _ 
Reg; ___________ _ ________ _ 

Sexo:_~------------------

Edad de inicio de slntom.as. _ ____________ _ 

Síntomas 
iniciales:. ____________ _ __________ _ 

Val9ración 
Oftalmológica: ______________________ _ 

ELECTROFISIOLOGÍA. 

VCN ________________________ _ 
PESS ________________________ _ 
EMG _ _______________________ _ 
PEATC ______________________ _ 
PEV ______ ~ _ ___.;, _______________ _ 
EEG ________________________ _ 

NEUROIMAGEN. 

TAC --------------------------

IRM ----------- -------- ----- --
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LABORATORIO: 
BH.~-~--'--~~--------
QS~----~---------
LCR'---------------~ 
EGO 
GAS_o_METRfA-~--~--------~ 

TAMIZ METABÓLICO 
~--------~ 

PROTEÍNA BÁSICA DE MIELINA 

BANDAS 
OLIGOCLONALES _________________ ~-

DX 
DWERENCIALES~-----------------~ 
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ANEX02. 

DíAGNÓSTICOs DIFERENCIALES 

1) Encefalomíelitis di$emjnadJl aguda. 

2) Leucodistrofias. 

3) Malfonnaciones vasculares. 

4) Enfenneclades isquémicas y accidentes vasculares. 

5) Enfermedades autoinmunes (Síndrome antifosfolípido). 

6) Ataxias no hereditarias. 

7) Encefalopatias y miopatlas mitocondriales. 

8) Alteraciones metabólicas ( Defectos de metabolismo de vitamina B 12). 

9) Infecciosas ( Mielopatia asociada a VIH, Adehovirus, CMV, Enterovirus). 

1 O) Lesiones de fosa posterior y médula espinal (Malformación de Amold Chiari y otras 
mielopatias ). 

11) Neoplásicas (Tumores de médula espinal, linfoinas de SNC, o síndromes 
paraneoplásicos). 
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ANEXO 3. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS: 
PRESENTACIÓN CLINICA. 

Dos ó más ataques; con evidencia clínica 
objetiva de 2 ó más lesiones. 

Dos o más ataques; evidencia clínica de l 
lesión. 

Un ataque; con evidencia clínica de 1 
lesión (presentación monosintomático; 
síndrome clínico aislado). 

Progresión neurológica insidiosa sugestiva 
4eEM. 

DATOS ADICIONALES PARA DX DE EM. 

Ninguna.ª 

Diseminado en espacio <jemostrado por RM, º ó 
Dos o más IRM que detecten lesiones 
compatibles con EM + LCR positivo, e 
ó 
Ataque clínico que implique diferente sitio. 

Diseminación en espacio demostrada por·RMº 
ó 
Dos o más lesiones detectadas en la IRM 
compatibles con EM más LCR positivo. e 
y 
Diseminación en tiempo demo~trada en IRM d 

ó 
Sesrundo ataaue clínico. 
LCR positivoe 
y 
Diseminación en espacio, demostrado por: 

1) 9 o más lesiones en T2 ó 2) 2 o más 
lesiones en médula espínal ó 3) 4 - 8 
lesiones cerebrales + l lesión en médula 
espinal 

ó 
PEVC anormales asociados con 4-8 lesiones 
cerebrales ó 4 lesiones cerebrales + 1 lesión 
en médula espinal demostrados por IRM 
y 
Diseminación en tiempo demostrada por 
~ 
ó 
Progresión continua por l año. 

a) No requiere datos adicionales sin embargo si datos (RM, LCR, no se toman o están negativos, el 
diagnóstico de EM, se debe dar con reserva). · 
b) Demostrado por lRM en espacio según criterios de Tabla l. 
c) LCR pos.itivo, con bandas oligoclonales detectada con niveles de lgG incrementados. 
d) Demostrado por lRM en tiempo según criterios de Tabla 2 . 
e) Potenciales evocados visuales alt~. (Latencia prolongada, pero forma preservada). 
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ANEX04. 

-- - -

1 TIEWO 1 

EM con Recaída v Remisión (RR). (Fig. 1). 
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EM Primaria-Progresjva (PP). {Flg. 2). 

• 

• 
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EM Secundariamente Progresiya (SP). {Ag. 3). 
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GRÁFICA 4: ESTUDIO NEUROIMAGEN 
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ABORDAJE DE PACIENTE CON SOSPECHA DE 
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