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INTRODUCCION:

N hﬂlamdehsm&nnﬁhd:qxa&dana]SmNumCulnl(SNC)quc
m.nnmcbma:gm.

Su origen y ctiologia oo ha podido definirse, y signen proponiendose diversas
apﬁadmad:tanlnympocﬁdomﬁﬁ;mmehaﬂadmmﬁosuuigmydiobgh_

La EM es la enfiermedad desmiclinizante més comiin que afecta al SNC. Clasicamente s¢
ha comsiderado como una enfermedad que presenta exacervaciones y remisiones, y de Ia que cerca
de dos tercios de Jos pacicsics presentan un deterioro continedo debido a 1a enfermedad (1)

La historia de la EM ba refacicoado su origen ea las poblaciones Nordicas y del Notte de
Alemania Sc ha coasiderado que a trawds de los "Vikingos® fué que sc¢ pudo diseminar la
enfermedad al resto de otras poblaciones curopeas que mantienen tna incidencia elevada en EM.
)

&:hmm&ﬁ-em&uﬂtl)uﬁmwmsh
cisica. 2) La tipo Dévic en I qe I médula espinal y los nervios épticos son los principalimente
afictadn. 3) La tipo Schider, mhmusmmmﬁmuumaum |
corcbrales. 4) La tipo Marbug, que es la forma agnda de s EM, y ha 5) El tipo Bald, I czal
e e i ctin3)

l‘zhsuhmnslsmschmpuhhmdomscbloﬂmmﬁmhuobrcm Sehawcmo
dmnsabnlmestau:ﬁ:m:dad yahﬁdnsesahcmmypocosdnﬂh.hcuohgacbh-
B(a-uerh,hpanfmohghdc hMWsmmwydumm
nurbpuhwéuno.



 La EM ca México ha sido estudiads desde finales de los seseatas y principios de los
sctentas, habiendio hasta of momento logrado definir I incidencia ea 1973, y algunos aspectos del
‘comportamicnto det HLA cn mucstra poblacin; sin kaber logrado profindizar mds e o
comportimicnto epidemiolégico de fa enfermedad en México, a difercncia de los avances a los que
sc ha Hegado en otros paises, e esa drea de b epidemiologia.

- Uma de las dreas mis interesantes de estudio de la EM s la relacionada a su
epidemsiologia, ka cial ha aportado datos importantes sobre el comportamiento de ka enfermedad, y
hpunhﬂomdmmtﬂpmﬁsﬁmdﬁmthnim

Con apoyo de la Epidemiologia Climica s¢ estudiari la poblacidn que acudid al Instituto
Nacional de Nesrologia y Neurocirugia "MVS" en los Gltimos 10 afios, de 1984 a 1993,



La Epidemiologia de la EM se ba encontrado con diversoe problemas que poedan permitir
un conocamiento més acertado de ka enferemedad; uno de cllos es e hecho de que aiin existen
Wm:mm&m&hmaﬁdmm@mm
los paiscs occidentales vy Jos orientales, tal es e caso del uso de los criferios diagndsticos de
Kuroiwa en Japim (4), en Jos que s¢ mezchan diferentes variedades, como la de tipo Devic coa
otras eafermedades desmiclinizantes, como scria el caso de has encefalomielitic agudas. Asi, es
muy dificil poder analizar los datos estadisticos del Japéa y de otras naciones de Asia que usan

- dicha clasificacion, en relacidn a ka usada por los paises occidentales en que son basicamenie la de
Poscr y de Rose.(37, 43 )

Camsbios ca Ia prevalencia y s incidencia de Ia enfermedad pueden ser debidos 2 uma

 mayor sobrevida, cambios migratoios entre las poblacianes, el no considerar casos asintomiticos

mum'hmwﬂumwsmbmmmh
comparacitn, aiin ea estodios de un mismo pais.(2)

La creeacia de que d incremento de Ia prevalencia de ka EM era directaments proporcional |
ahMﬂMaﬂmmMy&,shvﬁommh '
actualidad, ya que se ba reportado mezcla de provalencias bajas y altas a una misma latitad. Lo
anterior ba traido como respucsta o estudio de factores gendticos como causantes de esos cambics. _ .

. El Sistema do Histocompatibilidad (HLA) ba demostrado anonmabidad ea scmerosos estadios de
pacientes con EM, por Jo que se le ka considerado como wno de los factores que persiten mayor




susceptibilidad a la enfermedad. Los tipos de HLA como son ol 3, B7 y en particular DR2 y DW?2

hant sido encotrados cu forma significativa estadisticaments en pacientes que padecen EM en
redacitn con Jos controles estudiados. Pero solo bo anterics s¢ ha podido demostrar en ciertas
poblaciones como los de Estados Unidad de América, Canadd, Australia, Inglaterra y Norzega.
©)

Se ha encontrado que los genotipos o baplotipos de HLA ( DR2-DW) no son constantes en
familiares de pacientes con EM {6). Aunque si existe una susceptibilidad genética, la cual se ha
establecido al observar ef alto riesgo en sufrir EM en gemelos monocigotos, La cual es menor en los
dicigotos. (7) |

Los estodios sobre k2 migracitn llevados a cabo en o sur de Africa (8) y en Israel (9), han
demostrado que un Inmigrante que viene de uma ciudad de alta prevalencia antes de la edad de 15
afios, adquicre la prevalencia de la ciudad a la que vaya a radicar, en tanto que si deja la ciudad de
alto riesgo después de Jos 15 aflos, conservari su riesgo original.

Mmﬁh_wﬁomhwxmmkhlsmtm

lmdndmdemgnh,ad:ﬁs, han contribuido a establecer la existencia de los que
sehhﬂ:nndo'factmdeprmh que pucden ser: genético, ambiental, hormonal ¢ ka
cambinaciéa de dios. (2} Lo que ha sugerido que ka ausencia de alguno de esos factores como
riesgo dard un efecto de proteccitn. |

&mb@_mhmﬁm@ﬂ@&hmmmdﬁmkmwﬁ,
pero que ka gran nayoria permanece sin una buena explicacitn. Factores ambientales y gendticos
deben jugar papeles decisivos en la adquisicidn de ka enfermedad, aunque & balance entre ambos



pucde ser diftrents eatre diforentes poblacionss on dreas scparadas ded mundo. Los factores
genéiicos parccen ser fos mis importuntcs en influir en b adquicicién de fa enfrmedad,

ETIOPATOGENIA:

Se ha considerado 2 la EM como wna enfermedad de cticlogla multifactorial, cuyo
mecanismo fisiopatokigico sc ha enfocado a causas aptommanes.

En I historia de Ia etiologia. de a EM los virus has jugado ur pape! primordial, dosde los
cansantes dc las enferemdades cxantemiticas ards comunes { sarampidn, rubeola, varicela), hasta
la actualidad, en que Jos retrovirus ham somado e foco de atenciée, siendo o HTLV-1 o més -

El virus HTLV-1 sc ha encontrado em algunas poblacicnes de pacientes con EM. En
‘algunoe cstudios reportados por Poser (2) moestran una incidencia ded 4.2% de positividad sérica
al virus HTLV-1, y de 1.1 en LCR. Lo anterior no 3 de peso como para considerar a4 ese virusg
causal dc Ia EM. Estadios como o de Koroda cn 1987, en Japén, enconttaron datos similares
cotre la poblacién estudiada con EM y los del grepo coatrol. (10)

Actaaimente los estudios de I Barrera Hematoencefilica (BHE) han permitido proponer
quc juega wa papel primordial en ka promocidm del dafio a la substancia blanca, ésto ba sido
Wp«&mmlﬂ9(ll)ypﬂt6@l¢na 1966 (12).

Estodios patolgicos bechos por Adams cn 1935 permitierdn demostrar la presencia de
vascalitis en ks substancia blanca do ks pacicatcs com EM, win o ircas sin placas de
desmiclinizacion, Jo cual coafirmé dmwpm.hm(zs);mmlm
meacioua que la ruptura dc ta BHE impermeable podicra no ser b cansa de Ia pércida de &
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miclina, cs necesario ol semento de la permeabilidad de la misma pana que exista ¢ daflo ca la
micking (14) Mis recieste, Matthews ka sugerido que episodios repetidos de afecceién a la BHE
mmmawnhmummam
cjemplos mis espectacolares que demestran ka importancia de la BHE en La prodoccida ded dafio
de Ia substancia blanca, ko demastr6 Tsukada ca 1987 a! producir en animales una encefalomiclitis
alﬁ'gica,hunlprodmmdam&m:hmwid(lﬁ

. Secuencialmente la patogénesis ea la EM inicia con e hecho de la existencia de un factor
de ricsgo consistente en hmsmptibiﬁdadgm&iuddincﬁvihn,dqnléslﬂs&wmtemﬁ
poblaciém oom ancestros def nocte de Europa. Una de las manifestacionss mis observadas en fa
susceptibilidad gesética es-la tendeocia a presentar una respussta de sus anticoerpos a varios
antigenos virales, en forma vigorosa.

Umdehpm.m}u n ia adquisicidn do la enfermedad, es of cambio antigérico
imicial, ¢ cual Bevard a la presencia de complejos inmunes, Jos cuales provocarin uma
mh;atﬁyﬂhadﬁndchﬂlﬂhahﬂ'mhm_uhqxwﬁdmmaddﬂoah
‘sobstaacia blanca y "provocark k presencia de sintomatologia. El dafio 2 Ia BHE permite ¢l figjo
de monacilos, ambos Enfocitos T y B, asi como m#mdmc.hﬁfnx
m&ﬂmporedﬂm emmmlmm.ﬁa(mm
mﬁ@)oahwo-wmﬁhehmmhm
pua:b'oﬁmimhuo_&s,'m&hrmhﬁhkmmnﬂsqx por
resuiclinizacife. o

Midltiples factores se han reportado como disparadores de ha enfermedad, takss son o calor

el cual produce cambios en la permeahilidad de ja BHE; Berger y Sheremata lo' demostraron al
esxpaner a pacientes a ka procba del "bafio caliente * (17). Las lesiones cléctricas, tal como foé

11




reportado por Alexander y Matin (18-19), aunqoe s obvio que uma lesion eléctrica scria poede
destruir of tejido cerebral nuds que afectar la BHE.

Otros factores disparadores propuestos han sido bos trasmatismos, debido al dafio que
provocan ea la BHE, pero bha sido dificil de evaluar. (20) Maithews ha propucsto qoe o
traumatismo ea la cabeza, en forma de contusidn poede ser considerado como factor disparador de
Ia EM, cuando ésta tiene un periédo ao mayor de scis semanas, apoyado més que nada e Jos datos
'ahmdehphum);mmﬁamd&xmmpmwumm
es del todo cierto, ya que estudiando cventos vasculares cerebrales, se ha podido observar que o
daiio 2 la BHE poode durar tanto como 3.5 meses ea o EM. (22)

El cstres ha sido otro de los factores, dificil de valorar, propucsto como disparador de la
_enfemodad, 0 exacervar los sintossas, aungoe ¢l mecanismo exacto no ha podido explicarse. ( 23-
24-25). '

Muchos otyos faciores, como vacunas, infecciones bacteriamas, aliacpios, y o v
m&wwawﬂ.mawywm
camsanics o contribwycsics pam b prescucia de ks EM, a0 ha sido aclarada. Es por lo anterior
acccsario tomar e cacnts factorcs demogrificos, como odad, scxo, edad do imicio de k
eafermeded, localizacitn grogrifica, curso clisico, localizacién de I (3) lesidn () que moe
. permitiran bacer um andlisis més certero de I influcncia de cada uno de dickos disparadores como
causamics de I EM.

12



Los crikcrios para o diagndstico clinico do Ja EM se baszn en ka Clinica, Curso de I

- enfermedad y estudios de Liquido Cefalorraquideo, Poteaciales Evocados y Resonancia Magnética
Nuclear. '
Los critcrics se han tratado de estandarizar para poder facilitar Ia comprensitn de ha
eafermedad, al usificarios. Nosotros cosideramos que los criterios mis solidos son los de I
UCLA, publicados por Rose ea 1976 (43) y que describimos ex seguida:
-W&hm&mp«b-manmymam
carso de no menos dc 6 mescs.
- Signos Neuroldgicos docerneatados de kesiones ea xds de on sitio de
‘ I substancia blanca.
- Inicio cotre edades de 10y 50 afios.

Probable: - Historia de resmiside o mcjoria de sintomas pero sin signos
- Signos y sintomas que democsiran sds de una Jesién e b shstancia
- No bay wam mcjo explicacte meurgica.

Posible: -mem.ymgmﬁmam
- Signos objetivas insaficiones para establoces mds de una lesiéa en ba

iz bl

13



TRATAMIENTO:

El tartamiento de la EM comicaza cusando 55 ik hecho e diagndstico y sc basa de acoerdo
a Ia clasificacién. Aproximadamente of 10 % de los pacientes referidos con diagndstico de EM a
mwammm.mwghuwhmam@mh
Resonacia Magnética han permitido que disminuya ¢l nxargen de error, pero eso ha sido poco claro,
ya que ahora & problena es 2 sobreinterpretacién de kas imigenes. Por bo que la presencia de
&sdﬁmmhwkmwow,hwmdbmwa
de fosa posterior sirven exciasivamente para alertar al médico ante la posibilidad de un diagndstico
errénco. El diagndstico agedo ¢s especialments important cuando la terapéutica sgresiva ha sido
considerada, auaque tambiéa para imiciar e tratemicato a tiempo.

Usa vez que o diagnéstico sc ha fealizado, ol tratamiento dependers del tipo de b
eaformedad y de la scveridad. La tcrapeitica se puede dividir en dos fases; 1) ol tratamiento
dirigido a d proceso ea s, ¥ Ia 2} la terapeiitica sintomitica. El primero se  enfocs al wso de
inusosupresores o inmunomoduladares.

El tratamiento dirigido al proceso desmichinizante cs de ba sigusentc fornma:

hMu&nﬁmhMﬂm_b%Mh_
cucharadas de accite de girasol reduce ba frecuencia y la severidad del ataque agndo.(26)

waohbdmde_ﬂxnhmhdehwmhsaﬂm,mmhhﬂh

respacsta esperada, de becho se ha considerado que pudicra <n algunos casos tener efectos
adversos.

1)



| 2 Reposa, ca recomendado dersate e ataque agudo, principalmentr al rodocir o estris 0a
h:u‘uﬂ:@:l.Nohynipmwidadakqn.ejmehm:d&NO:ddxmm&ra
Manaquﬂummeq@c
s0n suficiestes 2 a 3 dlas de reposo para coavertir al pacicnie, con una leve paraparesia espéstica,

a depeadiente de una silla de ruedas.(27)

thpramdhddﬂaqxagﬂomsﬁm@adohstadmﬁnﬂom
mm@awmghmmmmmmam
Q3)

* End stage agudo, s e leve con poca afectacidn do has funciones més importantes, no
considerado que los esteroides aceleran la recuperacidn, pero habra que  tomar ea cuenta los
cfectos colaterales de este tipo de medicamentos, para decidir exponer a un paciente. La excepcita
padicra ser Ia Acaritis éptica para evitar un daflo mayc. '

Los ataques agados scveros, que afctan 1 fonciomatidad del paciene, s pueds tratar con
hmmmm(ACHDopmhmmhy&mtﬁﬁtmum‘emoym Se
m@mwhmmwaw@dﬁmqmnhyw
rud.u-hmﬁmmpuhnl. Sllr.uscACI'Hs_pncd_ed:r entre 40 a 30 Us por dia, por cinco
dias, y posteriormente 20Us cada Jer dia hasta descontiuarta. |

Los inmunosupresores como ka Ciclofosfamida, pucde ser combinada con ACTH o
muwmhmammmdw&mm.&
ocasiones sc debé coasiderar algunos factores para o uso de tal quimiotrrapia, como la edad,
mahm@,ymmwmmmm)
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La Azatioprina ( kruran) se usa ampliamente ea todo ¢l mundo con buenos resuitados, y
utﬂehnmhw con 100mgs al dia, sin or periodos largos de tiempo. La Ciclosporina
- m&shmdo,m@:ﬁumwm”mudﬁadﬂ

. La Plasmaftresis es otro méodo altemativo para o tratamiento de 1a EM, aunque 5o s

ﬁmmmﬁﬂ.m%a,p som escasos Jos reporics en fa literatora de su ueo.

El iso de cimaras con Ordgeno Hiperbdrico se han usado, pero ao han demosirado mayor
efectividad que los firmacos ya mencionados.

El tratamiento sintontdtico ¢s nary nccesario para disminuir la ansiedad ded paciente.

Uno de Jos problemas prncapales es Ia espasticidad; se debe iniciar s tratamicnio con la
¢ rchabilitacidn fisica. Ei Baclofen es o firmmco miés cfectivo, entre 5 2 10 mgs, al dia resultan
cfectivos. El Diazepam también s cfective ¥ sc debe usar cuando o Baclofen no ka resuktado
. efective o no se &spone com €. Dantroken puede por igaal wsarse aonque s¢ ha observado mesor
en Jos pacicntes com parapicjia completa; s¢ pucde realizar mearolisis quintica en los nervios
motores, usando una guka cloctromsoprafica, Ia rizotoméa dorsal o ks miclotomia de Bischoff ba

sido usada. Tales procedimientos rara vez se han legado a usar.

La disfuncidm del esfinter vesical es frecuesic en los pacicntes con EM. Cuando e
pmbhnnespormutahdldad vesical, sc¢ usa Hadroclorsio de Oxibutina ( Ditropan) o ha
Propantelina ( Pro-bantine) e primero 2 2.5 mgs dos veoes al dia y ef segundo con 7.5 a 15mgs al
dia (30)

16



o Las manifestacioncs psiquistricas llegan a ser mury frecuentes ¥ de dstas ka principal ¢ fa
rl. :-a - ‘ - dmb ‘I 3 mh»"' - y - - n- (31)
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EPIDEMIOLOGIA CLINICA

Fué Joba R Pauk(32), quien en 1938 agregé Ia palabra CLINICO a la de Epidemiologia,
Jo cual extendio a la epidemiologia més 4lla de las tasas cstadisticas de la enfermedad y mis dlla de
las “circonstancias bajo las que ocurre tal o cual eafermedad. Adquirié algunos sindaimos, tales
como MEDICINA ECOLOGICA, MEDICINA SOCIA Y/0 MEDICINA DE LA COMUNIDAD.

La Epidemiologia Clinica (36) intenta unir al "clinico” con e “cpidemidiogo”. Esto permite
mejorar s isterpretacién médica de Jos datos obtcpidos en estudios en su tasa de ocurrencia,
permitiendo evakuar diferentes modos de tratamiento para sus pacientes. Los mievos conceptos que
s¢ adquirierén por cf epidenmidlogn, coc la unidn de la "dlinica”, fuéron ka organizacién estadistica
-yd&htﬁupwgm;mhnmm. »

La Neurocpidemiologia clizica (33) es ¢l estudio de b distribucién, factores cansales y
evolucidn de wna enfermedad acurcidigica ca of ser kumano. La Neurocpidemiclogia pocde ser
dividida. en clisica y clinica (34).

hWMMMhMmhmmy
cicrta poblacién. En tanio, Ia clinica se involucra con ka poblacién de pacientss neuroldgicos (35).

W&hpﬁ@hmﬂmwnh&m@msﬁed
prondstico de tal o cual enfermedad nearolégica, ésto permitird conocer mejor a eafermedad y nos

13




mmhmhquhﬂw@m&euﬁ:uhadamm
centrog de stencidm a nivel Nacional '
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ll-hhrmﬂﬁsduaﬁw&hsmdmgﬁﬁmsdchmm
I} Ldentificar la Provaloncia actual de la EM ea o ENNN "MVS™.
III ).~ Valorar la incidencia anual de los casos de Esclerosis Miiltiple atendidos en la

década de 1934 2 1993 en &l INNN "MVS”.
IV ).- Comparar ba importancia de Ia Resonancia Magnética Nuclear en el diagndstico de

EM coa Bandas Oligoclonales ea LCR y Potenciales Evocados positivos a enfermedad
_ |  sclini :




MATERIAL Y METODO:

Bl estudio sc realiz en of INNN "MVS® e e periodo de mayo a diciembre de 1993, Se
mum&umpm@emalmaamtmdems.
Los expedicntes de pacientes que tienen ¢l diagndstico de “Esclerosis Miiltiple™ focron revisados
para obtener kos datns demogriicos necesarios para uestro estudio: nombre, odad, sexo, focka de
ingreso, focha de inicio del padecimiento, antecedentes horedo-familiares, antecedentes personales
patolégicos, factor relacionado coa ol fnicio del cmadro, cstudios de gabinets y de LCR,
trataniento, evolucién en relacidn a su (Mima visita a La consulta en ésta unidad de acuerdoa la
*Escala Bronx, de Kurtzke".(36) |

' Los expedicates foeron obtenidos y revisados directamente en el archivo de Ia institocion, ¥
se maneio una base de datos creada con ef sistema de DBASE 111 '

uwkmmmm@mku&wyh
cnformedad desmiclinizante. Los cstudios dudosos feérom descartados para df estudio.

Los criterios de inchusidn para el estudio fiséron o d¢ inckir todo expedicate & o que 3¢
concluyera of diagndstico definitivo de Esclerosis Mitkiple, dc acuerdo a los criterios diagndstioos
de Rose (45 ) entre las focha de enero de 1984 a diciembre de 1993,

Los critérios de exclusion fudron; expedicntes incomplctos,  conclusién diagnéstica
m&op@htmﬁoahmﬁﬂtﬂkﬂh%mtwm.

&ﬂﬁmh&k@mﬁmﬁm@a”%mdmmm
plas.
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swaumW:mam&mhma

de los allos de 1984 2 1993 |

hd:&dﬂadehmade'hdhnhmﬂd:hpobhdhmﬁmmm
Muiltiple, fué de acuerdo al mimero de casos nuevos eo relacidn al total de personas-afio en riesgo.

Ea cuanto, la tasa de prevalencia, se tomd en cuenta &l niimero de individuos que tienen la
Ehdmmmmuiodsh,mnda.ddﬁmduﬁmkhqu&xmmpaﬂe&hpobhd&m

ricsgo, para csc mamenio.

La tasa de letalidad se calculd de acoerdo al mimero de personas fallecidas acarsa de ba
EM darante el afio de 1993, en refacie con ol mimero de pacicates co 1a enfermodad al inicio del
ado de 1993,

Para ol andlisis de los resuliados dc los cstodios de resonancia magnética nuckear ca o
disgnistioo do EM on relacicn con Jos poseaciales evocados { somatoscsitivas, visuales y suditivos
de tall ) y las bandas abigockaes, 5 caleul f valor predictivo de cada prucha, positiva y
negativa; para conocer I probabilidad posterior a la proche. Coasidéramos o valor prodictivo de
np@pﬁnmhﬁ@ﬁk%@ﬁmmnmﬁm
Ia. enformedad ( scasitilidad ) y, o valor prodictivo do wna prucha negativa do acuerdo 2 ka

Wﬁhéﬁvﬁmmumﬁﬂnl@ﬁwmmmﬁmnhm
(especifidad ). "




'RESULTADOS:

&MINWWMdekmMﬁﬁphm
e periodo del Lro de encro de 1984 al 31 de dicicmbre de 1993. Sc excluyeron 15 expedientes por

TABLA 1. DATOS DEMOGRARCOS DE LA POBLACION
COMN E.M.DE 1954 - $3

R AMENCTTREY EECO-R Ba. CEFMITAS 1N
L1 ] L - [Py iy - CRBAL =
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WO - W= Trm bl o] LA R -] E R 2]
g u W M ——
S, Sunen.

Por lo que 5¢ conts con 106 expedienies de pacienics que tienen o dagndstico de
esclorosis mailtiple definitiva segin ke crikerios de Rose. En los 106 cxpedicntes 30
obtuvicron 74 (70%) d mujeres y 32 (30%) de hombres, con uma relacida de 2.3 : |
respectivamente. Los rangos de edad para las mujeres fis de 6 - 64 afios, y en los bombres
mb:ssm&@d’ﬂﬁh:;hﬁ@ﬂ%@ﬂlmﬁnx

et

1993, constantz con 13 casos. El promedio es de 10.6 casps por afio.




Loe datos sobre ka prevalencia asual (Grafico 1 ) demuestran valores variables, pero
definitivamente mucko més altos de 1o reportado ea 1973 por Alter y Ofivares de 1.6 por cada 100
dOOujdnsHZ).htandehptmhndaqnobﬁﬁmpamhquhdénquﬂgosdc%pa
100 000 sujetos para el 16¢m¢1m.mwd¢hmmmmhsm |
afios estudiados som entre 20 - 45 por 100 000 sujetos. La prevalencia mis baja cotresponde al aflo
de 1984 y |a mxis alta para 1988,

GRAFICO 1. PREVALENCIA DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE
EN EL INNNMVYS DE 1984-93

nu 1m 19SS 1987 15868 15869 1830 1831 1392 139D

POR 100 M. BUJETOO

1

hmduuaudmhmﬁhahmrupd:humﬂarhﬂlsmﬁmd
gdﬁmz,mmamde 1993 de 6.5 por cada 10 000 sujetos gac acudicron al INNN
'uvs'(&iﬁwz)._amppmumehm ex los 10 aios estndiados son 2.7 -
T.Gwlowomdchpobh:iﬁuﬁ INNN "MVS" que corresponden a los ailos de 1985 y
d 1986 respectivainesto, ' |




GQRAFICO 2. INCIDENCIA DE LA ESCLEROSIS MULTIPLE
EN EL INNNMYVYS DE 1984-83

La tasa de letalidad se chlculo con la idea de  valorar [a prevalencia que obtuvimos, siendo
ésta de 6.2 por cada 1000 syetos con esclerosis makiple para 1993,

TABLA 2 SENSIBILIDAD ¥ VALOR PREDICTIVO POGITIVO
AMNM, PE Y BOC.

PRLCHPT RS OO M L.

thnt,demﬁokht&uhmehmtmy&xwﬂnﬁa
wmdmehwyawmmammcum
GﬂZ).&MmMWmmhmm&m
puahRMNuddeuuhptedﬂ:wpounm(VPP)deOS para los potenciales
cvocados la seosibifidad udd%mnWPkODymhbmd@dmhh
sensibilidad es de 96% con uwa VPP de 1.0




CONCLUSEONES

Los daios demogrificos obtenidos en  muestrs poblacion cstudiada po dificren de Ios
reportados en la literstura intermacional { M).Epﬂumuﬁocbmuspwaﬁqmm.m
'mmqhmehwmd.WMmmde
Mmﬁﬁ&n3a&;m13mwm.ﬂu@mhm§mmm
una media de 27.5 afos. Los antecedentes familiares no son significativos e nucstra poblacida,
aunque creemos que el interrogatorio sc dirige ammmmm&m
solo un 6.1% de nocstros casos presentd positividad a los mismos. Dos pacientes contaran con
aniccedentes de familiar, en la primera gencracida, con EM. Las enfermodades exantemdticas son,
ea toda historia clinica interrogados, en la mayor parte potamos una pobre semiologia sobee ol
padecimiento, focka de inicia y evolcida, 1o que bo permitio tomar encuenta estos datos.

EZDI%&EM@MMmmMmM;a]@mm
MOMWMthth&MTCES
reporto perdida de la conciencia.

Coacluizmos que uestra descripcién sobre s datos demogrificos en Ia poblacién con EM
&mumﬁn}&;hmym&mm-mahmma
' mmamnammugmathhmmdeum
mpu'hdncalmeq:ﬂﬁw.

htasachptmh:meahEMudINNN'MVS‘nhsukmlO:ﬂasln
mmdomtabmmmhuhaksdﬁmbﬂhﬂm {42 ),qnu:rqxnﬁulm una
ptenhnunb lﬁpwad:leﬂmosgm.ﬁnlm Apdwy&shﬁdeﬁnﬁanhhpobhuﬂn
d:mhnq:ualcboanuﬂauh cﬂm,dndewmwnprwﬂmcb469pu
100,000 habitantes { 38 ).




En noestro cstuclio fa prevalencia de 2 EM nmépmalmm%.ﬂpwlmmm

‘sujetos en riesgo, del INNN "MVS”,

Este anmento en la prevaleacia demuoestra el incremento e o sdmero de casos atendidos
ea o INNN "MVS" de pacientes con  Esclerosis Miltiple. Es interesants comparar I prevalencia
conla tasa de letalidad de 6.5 por 1000, nos pesmite considerar ol incremento en la prevalencia, lo
onal es debido a cambios en h'mahw;wmmm,nnjor—
tratamiento farmacoldgico y de rehabilitacidn.

Pero, por otra paric ha incidencia que encoutramos comobora que of nimero de casos
nucvos gue 8¢ han venido presentando en los Gltimos 10 afios se ha incrementado en forma notorda,
com ciertas fluctuaciones que estin en un rango entve 2.7 y 7.6 por 10 000 sujetos de la poblacién
del INNN "MVS", Io que se relaciona a probablcs epidemias que hasta ¢ momento no s¢ han
podido identificar (43). Existe Ia posibilidad de que ese hecho existi en nuestra poblacién, aunque
m@mmmmwmﬁMuMmm
piospectivo y multicéntrico.

H andlisis de Ia relaciéa entre los estudios paraclinicos de RMN, PE y BOC demuestra
que ticnca waa sensibilidad similar, al igual que e resultado de su valor predictivo positive.
Por baIa_‘hrmmhi:ubdgu.’nt:

i.-Bumdhdeh-uadmgiﬁmahMmmmwpbwn
revisado a través de un estudio prospectivo y multicénirico que nos permita realizar un adecuado
andlisis de las variabics ea relacidn con s enfermedad, o encontrar otras que podiesen infliur en
soestra poblacide. |




il

2- La frecuemcia de Ia Esclerosis Miltiple en ¢ INNN "MVS® ha aomentado

Mqﬁy‘bp&dmnhmynhmd_mp«h
baja Iotalidad que reportamos. Esto debe motivar 2. Ia realizaciée de una base de datos Nacional -
Multicéntrica que pos perniita extrapolar los resultados a la poblacidn que vive ca aucstro pafs.

3.- La influencia de mDuevas ticnicas paraclinicas-diagndsticas, ha cootribuido en la
realizacién de diagnGsticos mis temprancs, pero no a influido directamente en ol aumento de la
frecuencia de la EM en el INNN "MVS",

' De tal forma propooemos, en base a a metodologia de la Nearoepidemiologia, kb
realizaciéa de mucvos estodias de caracteristicas prospectivas que permitan fortakecer muestro
conocimicsto sobre ¢ comportamiento de ka Esclerosis Miiltiple, no sélo en el INNN "MV™, a nived
Nacional, com ¢l proposito de mejorar ka sobrevida del pacients que padece ésta enfermedad
tervible.
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