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SUMMARY 
 

Epidemiological characteristics and clinical manifestations of patients with 
Multiple Sclerosis from “UMAE La Raza” 

OBJECTIVE  

To describe the clinical and epidemiological characteristics of a series of MS cases, 
treated in Neurology outpatient at the “UMAE La Raza”, through retrospective 
evaluation of their clinical records and compared with world literature published. 

MATERIAL AND METHODS: 

Retrospective, transversal, descriptive study. All patients diagnosed with Multiple 
Sclerosis Disease were studied, whom are assigned to the "Demyelinating Diseases” 
module of Neurology services at the “UMAE La Raza ", where they were evaluated in 
the period from January 1st   to 1998 until May 31st 2009, which corresponds to 11 years 
of tracking. In where the clinical and epidemiological characteristics of patients were 
evaluated by collecting data from records, MRI imaging of brain and bone marrow, and 
disability scales application. Statistical analysis: program SPSS15. 

RESULTS: 

We studied 398 patients: 225 women and 173 men with mean age 40.45% (30-39 
years). Gender: F: M of 2:1.43. Origin: Mexico 98% and 2% abroad. Race: mestizo 
88.4% and 11.6% Caucasian. No family history 97.3%. Infective 2.26% snuff declined 
66.35% and 33.67% positive. 42.71% positive stress and negative 58.3%. 0.25% to 
toxic herbicides, solvents and plastics. Variety RRMS SPMS 75.63% and 11.56%. 
Brainstem symptoms 37.44%, 19.3% initial symptom NO. MRI criteria 100%. Start 
EDSS 0.0 (20.60%) and final 0.0 (23.12%). 

CONCLUSIONS: 

It was observed that the age and gender is described worldwide, but the stress and 
smoking were associated with the development of MS in our patients. 

KEY WORDS: Multiple sclerosis, epidemiology, clinical features. 

 

 

 



 

 

RESUMEN 

Características epidemiológicas y manifestaciones clínicas de los pacientes con   
Esclerosis Múltiple  de la UMAE La Raza 

OBJETIVO 

Describir las características clínicas y epidemiológicas, de una serie de casos de EM, 
atendidos en  consulta externa de Neurología del la UMAE La Raza, mediante una 
evaluación retrospectiva de  registros clínicos y compararlas con lo publicado en la 
literatura mundial. 

MATERIAL Y METODOS: 
 

Diseño: retrospectivo, transversal, descriptivo. Se estudiaron todos los pacientes 
diagnosticados con Enfermedad de Esclerosis Múltiple, del servicio de Neurología de la 
UMAE La “Raza”, a partir del 1 de enero de 1998 hasta el 31 de mayo del 2009,  
durante un seguimiento de 11 años. Se evaluaron  características clínicas y 
epidemiológicas, mediante la recolección de datos de expedientes, IRM de encéfalo,  
medula y aplicación de EDSS. Análisis estadístico: programa SPSS15. 
 

RESULTADOS: 

Se estudiaron 398 pacientes: 225 mujeres y 173 hombres con edad promedio 40.45% 
(30-39 años). Genero: F: M de 2:1.43. Procedencia: Mexicana 98% y 2% extranjero. 
Raza: mestiza 88.4% y caucásica 11.6%. Antecedente familiar 97.3% ninguno. 
Infeccioso 2.26%,  tabaco 66.35% negado y  33.67% positivo. Estrés 42.71% positivo y 
58.3% negativo. Tóxicos 0.25% a herbicidas, solvente y plásticos. Variedad EMRR 
75.63% y EMSP 11.56%. Sintomatología Tronco cerebral 37.44%, síntoma inicial  NO 
19.3%. Criterios IRM 100%. EDSS inicio 0.0 (20.60%) y final 0.0 (23.12%). 

CONCLUSIONES: 

Se observo que la edad y genero corresponde a lo descrito mundialmente, pero el estrés 
y tabaquismo estuvieron  relacionados con el  desarrollo de EM en nuestros pacientes. 

 

PALABRAS CLAVES: Esclerosis Múltiple, epidemiologia, manifestaciones clínicas.  

 
 



 

 

 

 
 
 
ANTECEDENTES 

 

La Esclerosis Múltiple (EM) constituye un proceso de desmielinización del 
sistema nervioso central (SNC) que afecta a los individuos en las etapas más 
productivas de la vida y resulta de especial interés por la variedad de su presentación, su 
dificultad diagnostica, los factores epidemiológicos para su desarrollo y su probable 
etiología. (1,2, 3, 4, 5, 6, 7). Más de 100 años ha pasado desde Charcot, Carswell, 
Cruveilhier, y otros describieran las características clínicas y patológicas de la EM. 
Todo esto ha sido enigmático, las recaídas y el tiempo progresivo de las alteraciones a 
nivel de la sustancia blanca del SNC que sigue siendo un desafío para los investigadores 
tratando de entender la patogénesis de la enfermedad y prevenir su progresión. La 
esclerosis múltiple suele comenzar en edades tempranas y desarrollarse mas frecuente 
en adultos jóvenes y tiene un pronóstico variable. (8). La EM es una enfermedad crónica 
inflamatoria que mediante mecanismos no bien precisados ocasiona alteración del 
sistema inmune, se desarrolla un daño a la vaina de mielina, oligodendrocitos, sustancia 
gris y en menor grado a los axones, desencadenando un proceso de desmielinización  
que se manifiesta  clínicamente en forma de alteraciones motoras, sensitivas, visuales, 
cerebelosas, etc. (9, 10, 11). 

A partir del año 2001,  un caso de esclerosis  múltiple se define como un individuo que 
presenta datos de lesión en la sustancia blanca del sistema nervioso central (SNC)  cuya 
progresión en tiempo y espacio pueden documentarse por criterios  clínicos y de imagen 
por resonancia magnética (12). No se ha establecido la causa de la EM. Los análisis en 
torno al tema señalan que se trata de una enfermedad compleja, en la cual participan 
factores genéticos y ambientales en forma conjunta, se aplica a patología que no tiene 
correspondencia simple entre el genotipo y fenotipo, que desde el punto de vista  se 
considera como multifactorial. (13). 

EPIDEMIOLOGIA 

La frecuencia de la EM tiene una evidente variación geográfica;  es menos 
frecuente en los países ecuatoriales y se vuelve progresivamente más común conforme a 
la distancia del ecuador en ambos hemisferios. En el mundo, aproximadamente un 
millón de personas de entre 17 y 65 años de edad tienen EM (14). Se ha aceptado que el 
índice de EM ha tenido una mayor incidencia en mujeres en comparación con los 
hombres. (1). 

 

 

 



 

 

 

La prevalencia de las variedades de la  EM se ha considerado alrededor del mundo. 
(15). Kurtzke ha clasificado en regiones del mundo acorde a la prevalencia: baja 
prevalencia  fue considerado 5 casos por cada 100,000 personas, intermedia 5 a 30 
personas por cada 100,000 personas y alta 30 o más por cada 100,000 personas. (16).  
En Estados Unidos (EU), la prevalencia proyectada en el año 2000 para la población 
blanca era de 191 enfermos por cada 100,000 personas en edad de riesgo (14), en 
Europa varía de 17 en el sur a 216 en el norte (17), en Asia entre 0.8 y 2 (18) y en 
México al menos 12 por cada 100, 000.(19).México se ubica entre los 14 grados 32’ 
27’’ y 32 grados 43’ 06’’ latitud norte, lo cual desde el punto de vista geográfico, 
colocaría este país dentro de la zona de baja prevalencia. (20, 21).  

El Hospital Especialidades Centro Medico Nacional de la Raza (HECMNR) se localiza 
en la zona norte de la ciudad y abarca los Hospitales Generales de Zona (HGZ). Y las 
delegaciones Azcapotzalco, Cuauhtémoc, Gustavo A. Madero, Iztacalco, Iztapalapa, 
Miguel Hidalgo, Venustiano Carranza y además a estados directos como Hidalgo, Edo 
México y Michoacán zona de la región de Zitacuaro (22). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 1.  Distrito Federal zona norte perteneciente IMSS 

Prevalencia e Incidencia de la enfermedad en México. 

La EM se considera una enfermedad de baja prevalencia en México (23). Hay 
que mencionar que en México, existen diferentes estados donde se han diagnosticados 
paciente uno de ellos es el Distrito Federal ya que se encuentra con ubicación latitud 
norte 19 grados 36’, sur 19 grados 03’,  este 98 grados 57’, oeste 99 grados 22’. Se ha 
reportado que en la zona norte que pertenece HECMN se estima una población hasta el 
2005 de aproximadamente 5, 156,705 personas correspondiente a 7 delegaciones, con 
una superficie en territorio de  1,479 ,00 km2  (24).  

 



 

 

 

Se han realizado anteriormente estudios de EM desarrollados en México, en poblaciones 
de pacientes internados en algunos hospitales de tercer nivel de atención. Donde se han 
reunido una muestra importante de pacientes de diferentes zonas geográficas del país, 
muestran que el perfil sociodemográfico de los pacientes mexicanos con EM no difiere 
del publicado en otros países.  En México se estima una cifra, por diferentes autores que 
varía entre 1.5 y 13 por cada 100,000 habitantes (23), lo cual se atribuye a factores 
étnicos que sugieren que el mestizaje confiere cierto grado de protección. Se han 
reportado casos sobre mestizos, menos del 1% tienen padre o madre europeos, 
originarios de España, Italia y Suiza, y el 2% tiene ancestros originarios de EU. La 
ausencia de casos en indígenas puede atribuirse a su escaso acceso a los sistemas de 
salud. La mayor parte de los casos se concentran en las zonas norte y centro del  país, lo 
cual apoyaría la teoría del gradiente de latitud.   

Sin embargo, la mayor parte de la población incluida en este estudio (97.6%) pertenece 
a zonas de latitud entre 18 y 30 grados, no hubo muestra representativa (2, 4%) de la 
zona sur del país (15-18 grados). Por otra parte, sólo el 3% de los pacientes que 
migraron a países de mayor latitud, sobre todo a EU y Canadá, dicha migración se 
realizó después de los 16 años y su permanencia en promedio fue de dos años.  En 
relación a la ocupación, una tercera parte de los pacientes no realizan ninguna actividad 
laboral después del inicio de la enfermedad, otro tercio desarrolla actividad del hogar, 
que en nuestro país se asigna al sexo femenino; el tercio restante los representan los 
empleados (23).  

CUADRO CLINICO 

No existe un cuadro clínico con un patrón característico de presentación, ya que 
puede ser muy variable de una persona a otra o suceder en un mismo paciente a  lo largo 
del tiempo, a continuación se mencionan alteraciones que se llegan a manifestar como 
(25, 26,27): Signos y síntomas de comienzo de la enfermedad como: Alteraciones de la 
sensibilidad (40-45%), alteraciones motoras 40%, disfunción del tronco cerebral, 
alteraciones visuales, alteraciones cerebelosas. Síntomas y signos del curso de la 
enfermedad: Alteraciones motoras (90-95%), alteraciones sensitivas (77%), Cerebelosas 
75%., alteraciones del tronco cerebral (50%), alteración  de esfínteres (70%), trastornos 
afectivos y cognitivos, esfera sexual (50%). La EM  puede cursar con diferentes 
variedades de presentación como son: Recurrente-Remitente (EMRR), que presenta 
predominancia femenina, mayor afección sensitivo óptica y mejor pronóstico. En 
segundo lugar de frecuencia está la forma Primaria progresiva (EMPP), con 
predominancia masculina, mayor afección cerebelosomotora y peor pronóstico. A éstas 
le siguen las formas Secundaria Progresiva (EMSP), Recurrente-Progresiva (EMRP) y 
controvertidamente, el síndrome clínico aislado (SCA). 

Existen criterios diagnostico para determinar la presencia de EM en base a datos 
clínicos (brote), la presencia de lesiones objetivas a la exploración clínica neurológica y  

 



 

 

 

 

los hallazgos en estudios de laboratorio y gabinetes, es así que los criterios de Mc 
Donald han sido diseñados  con base a lo anterior para el diagnóstico de EM (28): 

CLINICA 
(BROTES) 

LESIONES 
OBJETIVAS 

 
REQUISITOS ADICIONALES 

 
Dos o más 

 
> 2 

 
Ninguno, evidencia clínica suficiente. 
 

 
Dos o más 

 
1 

Diseminación en espacio por IRM o LCR positivo y 2 
o más lesiones en la IRM consistentes con EM o un 
brote más que involucre topografía diferente. 

1 2 Diseminación en tiempo por IRM  o un segundo brote. 

 
1 
(monosintomatico) 

 
1 

Diseminación en espacio por IRM o LCR positivo y 2 
o más lesiones en la IRM consistente con EM. 
Y 
Diseminación en tiempo por IRM o un segundo brote. 

 

Existen además otros criterios que hay que considerar  como métodos de apoyo para la 
determinación del diagnostico de Esclerosis múltiple como son los criterios de  EM en 
Imagen de Resonancia Magnética (IRM) (28,29): 

I) Diseminación en espacio:  3 de los 4 siguientes: 
 

 1 lesión captante de gadolinio  o  9 lesiones hiperintensas en T2 si no captan 
gadolinio. 

 1 o más lesiones infratentoriales. 
 1 o más lesiones yuxtacorticales. 
 3 o mas lesiones periventriculares. 
 Una lesión en médula espinal equivale  a una lesión yuxtacortical  si capta 

gadolinio equivale a una captante de gadolinio en el cerebro y una lesión 
medular puede contribuir al número de lesiones requeridas en el T2. 

 
II) Diseminación en tiempo: 

 
 Detección de lesiones captantes de gadolinio después de 3 meses del cuadro 

inicial, estos no corresponden al evento inicial. 
 Detección de una nueva lesión en T2 comparado con una exanimación previa, 

esta aparece 30 días después del cuadro inicial. 
 
 
 
 
 

 



 

 

 

 
GENERO 

La edad de presentación varia desde la infancia hasta la sexta década de la vida,   
la mayor frecuencia se presenta entre la 2ª y 4ª década,  afecta a mujeres con una 
frecuencia dos veces mayor que a los hombres (30,31). Se ha mencionado que este 
incremento se puede deber a la presencia de hormonas sexuales que  tiene un papel en la 
detonación de la enfermedad (32) con su relación a la inmunidad, o que tenga relación 
con la preponderancia de ciertos alelos HLA en la población femenina, como el DR2 
(33). Otros factores dependientes del género incluyen el inicio tardío y el pronóstico 
más grave en el sexo masculino (34). En estudios que se han realizado en Europa se ha 
relacionado aproximadamente entre los 45 – 54 años, con leve incremento de 
predominio en hombres, posteriormente se inicia un incremento en igualdad entre 
mujeres y hombres (35), donde llega a ser completamente en igual alrededor de los 75 
años (36).  

RAZA 

La EM es mucho más frecuente en poblaciones de raza blanca caucasiana que en 
las de raza negra u origen oriental (33, 37, 38). Dentro de la raza caucasiana existen 
grupos étnicos mucho más vulnerables, como los escandinavos. A causa de esa mayor 
vulnerabilidad de la población escandinava se ha elaborado la teoría de que la 
distribución geográfica de la EM sería una consecuencia de las expediciones de los 
vikingos en la Edad Media, que habrían distribuido los genes entra las poblaciones 
nativas; en el siglo XIX, las emigraciones desde el norte de Europa diseminarían de 
nuevo esos genes (33). La resistencia racial a la enfermedad explicaría las bajas 
frecuencias en ciertas zonas geográficas como África o Asia (33, 39, 40). Dentro de las 
poblaciones de raza negra, la EM es muy rara en África, pero aumenta de frecuencia 
entre los negros afroamericanos, aunque éstos tienen la mitad de prevalencia que los 
americanos de raza blanca (33,37). 

América Latina (AL) ofrece un campo extraordinario para el estudio de nuevos 
grupos raciales, todas estas teorías de la población se explica desde el origen del 
americano, remontándose a un asiático que caminaba hacia el sur del continente desde 
Siberia y Mongolia atravesando el estrecho de Bering o remando de las islas de 
Sakhalin en el norte de Japón, desembarcando en varios puntos del litoral del Pacífico 
hasta Monte Verde en Chile o con menor impacto navegando desde la Polinesia hasta la 
isla de Pascua. Estos fenómenos migratorios explican marcas genéticas detectadas por 
técnicas de análisis de DNA cromosòmaticos descubiertos en un hombre americano 
ancestral, marca que se encuentra en 90% de indígenas masculinos de Sudamérica y 
50% de hombres nativos en tribus norteamericanas pero no detectables en ninguna otra 
población masculina. (41).Los mestizos constituyen la población más representativa de 
América. Después de cuatro siglos de mezcla e intercambios genéticos entre europeos 

 



 

 

 

colonizadores (caucásicos) e indígenas colonizados (mongoloides), el resultado ha sido 
el desarrollo de este complejo racial, el más prevalente en Latinoamérica. 

 En México se conforman 60 grupos nativos mesoamericanos mezclados básicamente 
con españoles, aunque hay grupos  menores de franceses, irlandeses y caucásicos de 
EU. Los mestizos mexicanos con EM comparten HLA-DR2 y DR3 similares a los de 
poblaciones europeas de gran riesgo.  (42). México un país con más de 90 millones de 
habitantes y una mezcla racial variada, en su mayoría mestizos con grados variables de 
mezcla caucásica (español) e indígena. Aproximadamente 10 millones de habitantes son 
indígenas puros, con difícil acceso a la atención neurológica, en los cuales se desconoce 
la prevalencia de la enfermedad; otro número menor de habitantes conserva su origen 
caucásico puro producto de migraciones más recientes (43). Se reporta en el INEGI en 
el 2005 que la zona del Distrito federal (DF) a nivel nacional ocupa el 8.4% del total de 
la población a nivel nacional y que solo el municipio de Iztapalapa cuenta con 1.8 
millones de habitantes ya que pertenece a la zona norte del DF, donde la afluencia de 
pacientes al Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) a la consulta externa de 
Neurología (44). 

FAMILIA 

Se han realizado estudios de familias donde un 15 - 20% de los enfermos con 
EM tienen un familiar afectado por la enfermedad (33,45), en el norte de Europa. No se 
ha establecido si estas familiar “múltiples” representan una forma rara de transmisión 
autosómica dominante (46), pero diferentes estudios demuestran que la agregación 
familiar se debe más al ácido desoxirribonucleico (ADN) que al ambiente compartido. 
Los estudios de epidemiología genética permiten establecer el riesgo de desarrollar la 
enfermedad, por ello se sabe que los familiares en primer grado tienen un riesgo mayor 
de presentar EM: la población en general tiene un riesgo de 0.2%, familiar en primer 
grado alcanza 3.0%. El padre de origen también determina el riesgo: en los medios 
hermanos de origen materno es 2.2% y en los de origen paterno 1.2%. Los hijos de 
matrimonios consanguíneos con un cónyuge enfermo tienen un riesgo de 9.0%, 
mientras que los hijos de ambos cónyuges enfermos tienen 30.5%. (33, 47).  

Las hermanas de una paciente que iniciara la  enfermedad de EM antes de los 30 años 
de edad y que tuviera otro pariente enfermo, alcanzan un riesgo de 12.7%.  Finalmente 
hermanos adoptivos y hermanastros sucede como en la población en general. En 
gemelos constituyen el más fuerte argumento de la contribución del ambiente, pues si la 
tasa de concordancia entre los monocigotos fuera de 100%, sin embargo este valor no 
excede al 34%, los dicigotos alcanzan sólo el 5.4% (33, 47). 

 

 

 



 

 

 

GENETICA 

La aplicación de las nuevas y cada vez más sofisticadas técnicas de genética 
molecular aporta valiosos datos al conocimiento de la base genética de la EM.  Se 
menciona a continuación las líneas generales de investigaciones en el campo de la 
genética molecular y la EM. Aunque en este trabajo de investigación no es el punto 
principal a tratar se menciona una revisión únicamente. Existe una herencia de tipo 
Poligénico, como la que los estudios de epidemiología genética han apuntado en la EM, 
se han utilizado dos tipos de estrategia con el objeto de identificar los genes 
involucrados en su proceso etiopatogènico (33, 48, 49): 

Estudios de ligamiento mediante el análisis completo del genoma: No se necesita la 
presunción patogénica de un gen. Mediante el análisis de marcadores polimórficos, con 
el estudio del genoma completo de familias afectadas por EM, no se ha demostrado que 
exista un gen único determinante de la susceptibilidad (33, 50).  

Se han encontrado varias regiones cromosómicas que parecen contribuir a esa 
susceptibilidad, principalmente las regiones ligadas al sistema HLA ( Human Leukocyte 
Antigens), no todos coinciden por falta de poder de detección, por la heterogeneidad 
genética de la enfermedad o por la ausencia de una significativa contribución genética 
común para la agregación familiar en la EM. Estudios de asociación de genes 
candidatos con la EM: Se analiza la frecuencia con la que un determinado alelo aparece 
en los enfermos y se compara con la frecuencia de dicho alelo en una población control 
sana. Se realiza con los denominados genes candidatos, que son aquellos que por su 
función  pueden desempeñar un papel en la patogenia de la enfermedad. Se dirigió 
fundamentalmente a estudiar genes codificadores de moléculas relacionadas con el 
sistema inmunológico, como las inmunoglobulinas, los receptores de las células T o las 
citocinas, o bien genes codificadores de los precursores de la mielina (33, 48).  

La región génica  demostró mayor potencia de asociación, con la susceptibilidad de 
padecer EM en un locus del cromosoma 6, asociado con la región HLA de clase II; el 
haplotipo más fuertemente asociado a la EM es el DRB1 1501, DRB5 0101 (también 
conocido como DR15), DQA1 01012, DQB1 0602 (también conocido como DQ6) 
aunque la potencia de esta asociación es mayor en la poblaciones caucadinas y 
disminuye en poblaciones de otras etnias (33, 49).  Las personas que portan este tipo de 
haplotipo tiene un riesgo cuatro veces mayor que el resto de la población;  se encuentra 
presente hasta en 50% de los pacientes con EM y sólo en 15 a 20% de la población en 
general.  

En Japón, las formas occidentales de EM están ligadas al DR2 y generalmente la EM 
no-DR2 es similar a la enfermedad de Devic, con involucro ocular y espinal. El DR se 
ha correlacionado con la presencia de bandas oligoclonales en el  LCR, pero no con 
lesiones en la IRM. No se han identificado otros genes candidatos definitivos, lo cual 
refleja la complejidad del problema, pues se cree que existen otros genes involucrados 

 



 

 

 

(31, 33). En España, se ha confirmado esta asociación (33, 51), excepto en Canarias, 
donde se encontró una potente asociación con el DR4; esto ocurre también en 
poblaciones del área mediterránea, como la de Cerdeña (33). Sin embargo, el 
incremento de la prevalencia de EM en Escocia en comparación con Inglaterra, ha 
representado una diferencia en la susceptibilidad genética, en particular HLA DR15 en 
la población (35). 

MIGRACION 

La variación regional de la EM en el mundo impulsó a realizar estudios en 
migrantes, cuya principal contribución fue concluir que tanto los factores ambientales 
como los genéticos influyen en la presencia y desarrollo de la enfermedad (52).  Se sabe 
que las personas que migran de una zona de baja a una de alta incidencia antes de los 15 
años de edad, adquieren mayor riesgo de desarrollar la enfermedad; los que migran a un 
área de menor incidencia tiene menor riesgo que si hubieran permanecido en su lugar de 
origen; después de los 15 años de edad, la migración no modifica el riesgo (53). Existen 
grupos que conservan bajas frecuencias a pesar de haber migrado, como asiáticos y 
latinos que residen en EU.  

Compston señaló que la prevalencia más baja entre australianos y neozelandeses 
comparados con poblaciones étnicamente similares de las Islas Británicas puede deberse 
al efecto protector del ambiente de las antípodas. Lo mismo puede aplicarse a los judíos 
askenazíes de Israel (54) y a los caucasianos de Sudáfrica (55). La conjunción de 
influencias genéticas y ambientales lo encontramos en Hawai. Los individuos de origen 
japonés nacidos y criados en Hawai (56) tienen la misma prevalencia que aquellos 
nacidos y criados en la costa oeste de EU (57). En conclusión, la población emigrante 
tiende, en general, a adoptar la frecuencia de la EM del país de destino, aunque 
mantiene algunas diferencias según su origen étnico, pero el cambio de frecuencia no se 
produce hasta la generación de los hijos de los emigrantes, ya nacidos en el país de 
destino. Los estudios en poblaciones emigrantes apoyan la susceptibilidad genética a la 
EM, pero influida por factores ambientales, que posiblemente actuarían antes de la 
adolescencia (33). 

EPIDEMIAS Y BROTES 

Se ha hablado sobre las epidemias y los brotes, donde se puede definir una 
epidemia como la aparición de una enfermedad en un número mucho mayor de lo 
esperado, provocado por la propagación de una causa común. El más conocido de 
posible brote epidémico de EM es el de las islas Feroe, en las que por su situación 
geográfica y población de origen danés se esperaría una alta frecuencia de EM, sin 
embargo, Kurtzke y Hyllested no encuentran ningún caso antes de 1943, entre 1943 y 
1960 aparecen 24 casos, esta epidemia se relacionó con la ocupación de las islas por el 
ejército británico, aunque no se consiguió evidenciar el factor etiológico. (33, 37). 

 



 

 

 

También en Islandia se menciono un brote epidémico, en relación con la ocupación por 
las tropas en la II Guerra Mundial; pero, posteriormente, la existencia de la epidemia se 
ha discutido, por entender que las mayores cifras de frecuencia se pueden justifica por el 
aumento gradual de la incidencia de la EM (33). Se han publicado varios estudios de 
poblaciones que representarían agrupamientos o brotes de EM, como los de Key West 
en florida (58), Los Álamos, en Nuevo México (59), Vaasa, en Finlandia (60), 
Hordland, en Noruega (61), Heriborg, en Canadá (62), Masfield, en Massachusetts (63), 
en las islas Orkney (64), en obreros que trabajaban con zinc o mercurio (33, 65), o en 
investigadores de una enfermedad desmielinizante de los corderos (66 ). Sin embargo, 
este tipo de estudios sobre brotes deben cumplir una serie de requisitos metodológicos, 
como descartar razones migratorias o de asistencia sanitaria, que el número de casos sea 
representativo, que el periodo de observación sea suficiente, que se agrupen en una 
cierta edad de susceptibilidad (52). 

AMBIENTE 

Los atributos de ambiente o del individuo que pueden modificar el riesgo de una 
enfermedad se denominan factores de riesgo. En la EM se han estudiado infecciones, 
vacunas, estrés, ocupación, clima y dieta, tratando de conocer si existe una asociación. 
No se han realizado estudios de calidad y cantidad suficiente para establecer si las 
hormonas sexuales o la dieta tienen algún papel en esta enfermedad (67). 

INFECCIONES 

No se ha logrado aislar ningún agente transmisible, virus, antígeno o genoma 
viral del cerebro u otros tejidos de pacientes con EM. Los estudios seroepidemiològicos 
muestran que el suero y LCR de sujetos con EM tienen mayor prevalencia de 
anticuerpos contra varios virus con respecto a los controles sanos, pero esa diferencia es 
menos aparente al comparar con hermanos con individuos del mismo tipo de HLA o 
con enfermos de otras patologías inflamatorias, tanto neurológicas como de otros 
órganos (68). Los estudios de asociación entre EM, el virus de la varicela y parotiditis 
han sido negativos. Se han obtenido resultados no concluyentes respecto al sarampión, 
rubéola, Virus Epstein-Barr (VEB), herpes tipo 6, retrovirus y Chlamydia pneumoniae. 
Se propone que estos agentes pueden modificar la respuesta inmune condicionando una 
reacción de autoinmunidad, la cual sucede en individuos genéticamente susceptibles que 
sufren una infección en la infancia tardía o la adolescencia (69). 

El antecedente de algún episodio febril, al cual no se le dio etiología determinada, fue 
semejante a otro estudio latinoamericano que encontró un 9% de episodios febriles 
catalogados finalmente como infecciosos (23). Existen investigaciones sobe la 
asociación de retrovirus con EM, entre ellos HTLV-1 (human T-lymphotropic virus) 
(70, 71); en nuestro medio la prevalencia de seropositividad estimada es 2,5% (72), con 
una menor proporción de casos que desarrollan paraparesia espástica tropical; la 
posibilidad de sobreposiciòn sindrómica con EM resultaría factible (70). 

 



 

 

 

En relación a las variaciones en la edad asociadas a infección en diferentes poblaciones 
por el VEB, se ha mencionado que en los países en desarrollo, se ha encontrado la 
presencia en  casi todos los niños, que pueden estar infectados en los primeros años de 
vida y normalmente la prevalencia de la seropositividad es mayor del 90% a la edad de 
4 años. En contraste, en la mayoría de los países no desarrollados, muchos niños 
escapan de la infección por VEB hasta la adolescencia, pero la prevalencia de 
seropositividad al VEB  muestra un gradiente de latitud paralelo al de la EM (73, 74).  

En los EU la prevalencia del VEB la seropositividad entre los adultos jóvenes iba desde 
más al 80% en el sureste a algo más del 50% en el noreste. En particular, la edad en la 
infección por VEB, como la EM, también se correlaciona positivamente con un mayor 
nivel socioeconómico (73), debido a la correlación entre la edad tardía en la infección 
con VEB y la EM son notablemente similares a la mononucleosis infecciosa (75) que es 
común la infección por VEB en primaria, la adolescencia o más tarde en la vida.  

No se ha encontrado asociación entre EM y las vacunas de hepatitis C, hepatitis B, 
sarampión, parotiditis o rubéola. La seguridad de las vacunas en pacientes con EM se ha 
debatido durante décadas. La aparición clínica y las recaídas de los pacientes con EM 
después de la vacunación se han notificado. Los resultados de la vigilancia post-
comercialización y estudios en relación a la  seguridad de la vacunación de la Influenza 
han sido tranquilizadores para estos pacientes. Recientemente en Francia se ha tenido 
reportes en relación a la EM y su exposición a la inmunización con la hepatitis B. Se 
han realizado estudios donde se ha reportado un riesgo de 0.22 a 1.08 en numero de 960 
vacunados en un periodo de 1992 a 1997 (76). 

La hipótesis de la vacunación se debe a causa de una reacción autoinmune aguda de 
susceptibilidad en las personas posterior a su administración (77). 

TOXINAS Y EXPOSICION OCUPACIONAL 

Algunos estudios registran la asociación entre exposiciones ocupacionales, 
principalmente a solventes orgánicos y EM. Los problemas metodológicos de estos 
trabajos, como el registro de la exposición, los sesgos de recuerdo, la inconsistencia y la 
falta de definición de un periodo relevante desde el punto de vista etiológico. En Perú se 
encontró una relación de exposición en la industria petroquímica y solventes orgánicos. 
Al respecto, un estudio mexicano refiere 5% de antecedentes de exposición en pacientes 
con EM (23, 70); otros estudios han postulado estos compuestos como posibles 
desencadenantes de EM (23, 78), aunque subsiste controversia.  

EXPOSICION SOLAR 

Las variaciones geográficas de la EM impulsaron el estudio de los factores 
climáticos como agentes causales. Se ha demostrado correlación inversa entre los 
niveles de radiación ultravioleta y la frecuencia de EM (r= - 0.87 y – 0.88) (79), así  

 



 

 

 

como con la exposición solar residencial y ocupacional, la exposición solar entre los 6 y 
15 años de edad (80). El mecanismo biológico propuesto es que la luz ultravioleta puede 
tener efectos inmunosupresores e incrementar la producción de vitamina D en la piel, la 
cual tiene efectos benéficos en la encefalomielitis autoinmune y afecta la función de las 
células T. Es posible que la interacción entre los factores genéticos que regulan los 
efectos de la vitamina D y la exposición ambiental a la luz solar puedan explicar 
algunas de las variaciones geográficas del riesgo de EM. 

Uno de los correlatos de la latitud más fuerte es la asociación de duración y la 
intensidad de la luz solar. Fuertes correlaciones entre la luz solar y la prevalencia de la 
EM, donde se ha observado en los primeros estudios ecológicos (77, 79) y un vínculo 
entre la luz del sol y la radiación, en la reducción del riesgo de EM se apoyó por el 
hallazgo de una correlación inversa en Suiza por la prevalencia entre la latitud y la 
altitud (81) que es también un marcador de la intensidad de la luz solar. En gran parte 
debido a estas correlaciones, se propuso hace más de 30 años que la mayor incidencia 
de la EM en las latitudes altas podría ser debido a la deficiencia de vitamina D (82) por 
exposición a la luz del sol, ya que para la mayoría de las personas es la principal fuente 
la vitamina D (83). 

ESTRÉS 

El estrés físico o emocional se estudia como potencial factor de riesgo de EM, 
con las dificultades metodológicas que conlleva la definición del término, medir la 
exposición y evitar los sesgos del recuerdo. Una revisión excluyó la asociación con 
otros factores de estrés, excepto el trauma craneal, el cual tuvo un pequeño efecto en el 
inicio de la enfermedad (84). Otro estudio encontró que la muerte de un hijo se asocia 
con un mayor riesgo de EM, pero no se puede descartar que tal situación sea solamente 
un evento de referencia más que un factor causal (85).  Se han mencionado otros 
factores que se cree que se asocian a la EM como son la ingesta del tabaco y la relación 
que puede existir con el uso de anticonceptivos en las mujeres. 

TABACO 

Hay que considerar la asociación del tabaco con la epidemiología de la EM, en 
varios estudios se han realizado comparativos con fumadores y no fumadores 
demostrándose, un 40 -80% el incremento de riesgo de padecer EM. Se ha estimado 
además que pueden presentar una progresión de una variedad de Recurrente Remitente 
(RR) a una Secundaria progresiva (SP) (74, 86). Por otro lado, la nicotina u otros 
componentes del humo del cigarrillo tiene efectos sobre el la integridad y la función de 
la barrera hematoencefálica que afectan la circulación cerebral y las vías de señalización 
en el SNC (87), y podría potencialmente afectar el riesgo de presentar EM de diferentes  
maneras de presentación. Se han realizado estudios en los EU prospectivos donde se ha 
observado un incremento en el factor de riesgo de EM en el de predominio sexo 
femenino (88). 

 



 

 

 

ANTICONCEPTIVOS ORALES 

Se realizaron estudios de investigación donde se llevaron a cabo entre mujeres 
en el Reino Unido para determinar uso si el de anticonceptivos orales está relacionado 
con mayor riesgo de EM y su asociación con el tabaco. En tanto, las mujeres que 
fumaban regularmente tiene un mayor riesgo de presentar EM, aunque debido a un 
pequeño numero de casos la incidencia de la EM es (63 de 17,032 en un estudio y 114 
de 46,000 en el otro), el estudio no demostró un aumento significativo. En el tercera 
investigación, que comprende más de 200.000 mujeres y 315 casos incidentes de la 
esclerosis múltiple, hay una aumento significativo del riesgo en la EM entre los 
fumadores y una relación clara entre la dosis-respuesta-ajustados en función de la edad 
de riesgo de la EM entre las mujeres que informaron de 25 o más años de paquete fumar 
fue de 70% más elevado que entre aquellos que nunca fumaron (p <0,01) (74,89).  
Este resultado no era materialmente cambiado después de un nuevo ajuste de la 
ascendencia y la latitud.  
 
PRONOSTICO  

Casi 50% de los enfermos de EM requieren al menos apoyo para caminar 
después de 15 años de enfermedad (90), mientras que el 10% está libre de discapacidad 
después de 25 años, aún sin tratamiento. Existe 90% de posibilidades de permanecer 
estable si la medición de la capacidad funcional con la Escala  Expandida del Estado de 
Discapacidad (EDSS) es menor de 2 durante diez años, situación conocida como EM 
benigna, la cual constituye el 17% del total de los enfermos. Los estudios iníciales 
indicaban que el promedio de duración de la enfermedad era sólo de diez años, pero en 
1950, éste llegaba a ser hasta de 20 años. En la década de 1990 se documento que una 
persona con EM tenía una expectativa de vida de 75 a 85%, esto, seis o siete años 
menos que la correspondiente a la población en general  (91). No se ha documentado el 
impacto de las terapias modificadoras de la enfermedad en la expectativa de vida de los 
enfermos. 

MORTALIDAD 

En pacientes con EM, la discapacidad severa (EDSS mayor de 7.5), constituye el 
principal riesgo de muerte. La discapacidad severa tiene un riesgo de muerte 4.4 veces 
mayor que la población general; la discapacidad moderada (EDSS menor a 7), tiene un 
riesgo 1.5 veces mayor. La tasa máxima de muerte está entre el grupo de 55 a 64 años 
(91). En la mitad de los casos, la muerte sucede por neumonía u otras complicaciones 
condicionadas por la enfermedad. Las personas con EM tienen menos posibilidad de 
muerte por enfermedades malignas que otras personas de la misma edad. El suicidio 
tiene una frecuencia 7.5 veces mayor que en la población general; sucede en pacientes 
jóvenes, con menor discapacidad y alrededor de cinco años después del diagnostico 
(92). El costo total de la EM es hasta 21 veces mayor que el infarto isquémico cerebral y 
hasta tres veces mayor que la enfermedad de Alzheimer. 

 



 

 

 

 

 



 

 

MATERIAL Y METODOS 

Objetivo General: 

Describir las características epidemiológicas y manifestaciones clínicas de los 
pacientes con   Esclerosis Múltiple  de la UMAE La Raza atendidos en la consulta 
externa de Neurología del la UMAE de La Raza, a través de la evaluación retrospectiva 
de sus registros clínicos y compararlas con lo publicado en la literatura mundial. 

Recursos 

Se incluyeron pacientes con diagnósticos de Esclerosis Múltiple en  cualquiera 
de sus variedades, asignados a la clínica de Esclerosis Múltiple y Enfermedades 
Desmielinizantes del servicio de Neurología del Hospital de Especialidades del Centro 
Médico Nacional la “Raza”.  Se realizo recolección de datos de los meses de enero a 
junio del 2009, con revisión del expediente clínico, aplicación de la Escala de 
Discapacidad de los pacientes diagnosticados con Esclerosis Múltiple registrados en la 
base de datos de la consulta externa de Neurología del HECMNR del periodo 
comprendido a partir del 1 de enero de 1998 al  31 de mayo del 2009. 

 

El tipo de estudio que se realizo fue de tipo retrospectivo, transversal y descriptivo. 

 CRITERIOS DE SELECCIÓN: 

A) CRITERIOS DE INCLUSION 
 

1. Pacientes adscritos al servicio de Neurología del Hospital de Especialidades Centro 
Médico Nacional “La Raza” con diagnóstico definitivo de Esclerosis Múltiple de 
acuerdo a los criterios revisados de Mc Donald (Anexo 1).  
 
2. Pacientes con: 

a). Esclerosis Múltiple Recurrente Remitente.  
b). Esclerosis Múltiple Secundaria Progresiva. 
c). Esclerosis Múltiple Progresiva Recurrente. 
d) Esclerosis Múltiple Primaria Progresiva. 

3. Paciente con escala de discapacidad (EDSS) (Anexo 2). 
4. Pacientes con previa firma de consentimiento informado. 
5. Pacientes de ambos géneros. 
6. Pacientes cuya edad sea entre mayores de 16 años. 
7. Pacientes que cumplan con criterios radiológicos. 
 



 
 
 

B) CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1. Expedientes incompletos. 

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO. 

Se incluyeron todos los pacientes que reunieron los criterios de inclusión, fueron 
distribuidos en diferentes grupos de análisis, en cada caso se obtuvieron los datos 
epidemiológicos y  las manifestaciones clínicas en pacientes portadores de EM en sus 
variedades: Esclerosis Múltiple Recurrente Remitente, Primaria Progresiva, Esclerosis 
Múltiple Secundaria Progresiva, Esclerosis Múltiple Progresiva Recurrente.  Se realizo 
revisión del expediente clínico, estudios radiológicos, obtención de la escalas de 
discapacidad, fueron evaluados individualmente en cada cita que acudió a la consulta 
externa, y se decidió con base en la historia clínica y evolución de la enfermedad su 
inclusión al protocolo. Se registro de la información, comparación entre si de los 
estudios de imagen y finalmente análisis de datos. La información fue captada  con 
apoyo del paquete estadístico SPSS 15.  

 

 



 

 

 
RESULTADOS 
 
EPIDEMIOLOGIA 

 
 Durante 10 años, a partir del  1 de enero 1998 hasta el 31 de mayo 2009, se ha 
realizado un seguimiento de pacientes, donde se incluyeron 400 pacientes  excluyéndose 
2 por no encontrarse su expediente completo, donde finalmente se analizaron en total 
398 pacientes con criterios de Esclerosis Múltiple.  La edad promedio de los pacientes 
fue de 18 años hasta 60 años ( fig. 1), y una relación femenino / masculino 2: 1.43 ( 225 
mujeres  - 56.5 %   y 173 -  43.5% en frecuencia), (fig.2). 
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Figura 1. Distribución de los pacientes de EM UMAE de la Raza en un periodo de 11 años de 
seguimiento comprendidos del 1 de enero 1998 hasta el 31 de mayo 2009. 
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Figura 2. Distribución de los pacientes con EM en relación al sexo. 
 
 

 

 



 

Se estudio la predisposición  de la RAZA encontrándose que la frecuencia en raza 
CAUCASICA es del 46 pacientes que corresponde 11.6 %  y en MESTIZO corresponde 
a 352 pacientes que equivale 88.4%. (Fig. 3). 
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Figura 3 Relación de frecuencia de pacientes con EM en un total de 398 pacientes. 

 
 

Dentro de su distribución geográfica sea visto que los pacientes con Esclerosis múltiple 
tienen un prevalencia de presentación mas hacia el ecuador por lo cual fue analizado su 
localización de envió de su HGZ, así como su antecedente familiar ya que 
genéticamente sea visto que existe una proporción. Reportándose como resultados en 
relación a la procedencia se encontró (fig. 4) que 98% corresponde a mexicanos y el 2% 
de origen extranjero. 
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Figura 4. Frecuencia de Lugar de procedencia 

 
 

 
En la siguiente tabla 1 se reporta el resultado del porcentaje de cada uno de los HGZ 
que corresponde a cada uno de los pacientes con EM estudiados encontrándose una 
mayor frecuencia envíos a HGZ No. 27 con el 14.1% y menor frecuencia al HGZ No. 
222. 

 

 



Tabla 1. HGZ 
 

 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 

Porcentaje 
acumulado 

1A 2 ,5 ,5 ,5 
2A 14 3,5 3,5 4,0 
R1 8 2,0 2,0 6,0 
RZ 26 6,5 6,5 12,6 
27 6 1,5 1,5 14,1 
233 43 10,8 10,8 24,9 
25,00 24 6,0 6,0 30,9 
26,00 1 ,3 ,3 31,2 
27,00 56 14,1 14,1 45,2 
29,00 32 8,0 8,0 53,3 
32,00 8 2,0 2,0 55,3 
53,00 4 1,0 1,0 56,3 
57,00 27 6,8 6,8 63,1 
58,00 17 4,3 4,3 67,3 
68,00 9 2,3 2,3 69,6 
69,00 9 2,3 2,3 71,9 
71,00 6 1,5 1,5 73,4 
72,00 19 4,8 4,8 78,1 
76,00 15 3,8 3,8 81,9 
98,00 22 5,5 5,5 87,4 
194,00 14 3,5 3,5 91,0 
196,00 13 3,3 3,3 94,2 
220,00 17 4,3 4,3 98,5 
222,00 1 ,3 ,3 98,7 
233,00 5 1,3 1,3 100,0 

Válidos 

Total 398 100,0 100,0   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
FAMILIA 
 

Los estudios epidemiológicos han demostrado que existe una predisposición de 
tipo genético en relación al antecedente familiar de padecer la enfermedad de Esclerosis 
múltiple, por tal motivo se analizo la frecuencia de nuestro paciente encontrándose que 
97% de los pacientes no cuentan con ningún familiar de primer grado que presente la 
enfermedad, el 2.3 % corresponde predisposición de hermanos, 0.5% madre y 0.3% al 
padre. (fig. 5). 

Figura 5. Frecuencia de predisposición familiar. 
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INFECCIONES Y FIEBRE 

 
Durante la recolección de los datos se encontró la existencia de los pacientes que habían 
presentado cuadro de tipo infeccioso durante la infancia y en otros que habían cursado 
con cuadros años previos a la primera manifestación clínica de algún síntoma, entre los 
que se estudiaron la presencia de VEB, Herpes, Retrovirus y otros se encontró la 
existencia Salmonelosis, Hepatitis y Varicela donde estos últimos se encontró en un 
7.5% y el 89.2% corresponde a los pacientes que no contaron con ningún tipo de 
infección previa ( tabla 2), también hubo paciente que cursaron con cuadros febriles 
prolongados sin concluir asociación a un cuadro de infección (fig.6), por lo cual se 
estudio estos rubros en nuestros pacientes encontrándose los siguientes resultados. 

 
Tabla 2.  

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido Porcentaje acumulado 
Válidos VEB 2 ,5 ,5 ,5
  HERPES 2 ,5 ,5 1,0
  RETROVIRUS 9 2,3 2,3 3,3
  NINGUNO 355 89,2 89,2 92,5
  OTROS 30 7,5 7,5 100,0
  Total 398 100,0 100,0  
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Figura 6 Frecuencia de asociación de pacientes que cursaron con cuadros febriles sin causa infecciosa. 

 

EXPOSICION A TOXICOS INDUSTRIALES 

Se ha mencionado que existe una relación de exposición a tóxicos industriales 
asociado a los pacientes con Esclerosis múltiple por un contacto directo por mas de un 
año, por eso se encontró que los pacientes estudiados el 95.23% no se asocio a ningún 
tipo de contacto y que 0.25% tuvieron relación con petróleo, solventes, herbicidas y 
plásticos. (fig.7). 

 

 

 

 



Figura 7 Exposición tóxicos industriales. 
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ESTRES 

Se ha estudiado el Estrés en los pacientes con Esclerosis Múltiple donde se ha 
mencionado que han sido un factor de riesgo para el desarrollo de la enfermedad, 
encontrándose en la siguiente tabla no. 3, que existe un 41.7% que si han cursado con 
ese factor previamente a su enfermedad y del 58.3% que no han cursado con esto. 

 
Tabla 4 (Estrés) 

  Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

SI 166 41,7 41,7 41,7 
NO 232 58,3 58,3 100,0 

Válidos 

Total 398 100,0 100,0   
 

ANTICONCEPTIVOS 

Se han realizado estudios de pacientes que se han visto asociado el uso de 
anticonceptivos y del tabaco encontrándose una mayor predisposición por lo cual se 
encontró un frecuencia del 10.8 % de paciente que si tuvieron la ingesta de 
anticonceptivos por mas de un 1 año de su uso previo al desarrollo de la EM (fig.9). 
Además se analizo el uso del tabaco en los pacientes encontrándose 66.33% que no 
fumaron por mas de 3 años y del  33.67% en pacientes que no, el cual se ilustra en la 
fig. 9. 
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Figura 8 Anticonceptivos  
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Figura 9 Consumo de tabaco por mas 3 años. 

CARACTERISTICAS   CLINICAS 

 De acuerdo con los criterios diagnósticos de Esclerosis Múltiple se han dividido 
a los pacientes en 4 variantes de presentación clínica, que se mencionan en la siguiente 
figura 10, en relación a su frecuencia de presentación y en el apartado de otros se 
engloba a los Síndromes clínicamente aislados. Se encontró que la EMRR representa el 
75.63% de frecuencia y que EMPP ocupa el 1.76% de su presentación. 

EMRR
EMSP
EMPP
EMPR

VARIEDAD DE EM

Los  sectores muestran frecuencias

75,63%

11,56%

1,76%

11,06%

Figura 10 Variantes clinicas. 

 

 



 

 

SINTOMATOLOGIA CLINICA 

Dentro de las caracteristicas clinicas se ha visto que en estos pacientes han 
cursado con mayor frecuencia en un 66.3%  monosintomaticas y en 33.7% 
polisintomaticas que se observa en la siguiente tabla 5. Asi como sintoma principal 
dentro de sus alteraciones sintomaticas que predomina en este grupo de estudio a nivel 
del Tronco cerbral 37.44% y  con menor frecuencia en 13.32 % la alteracion de tipo 
medular (fig. 11). 

Tabla 5 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

POLISINTOMATICA 134 33,7 33,7 33,7 
MONOSINTOMATICA 264 66,3 66,3 100,0 

Válidos 

Total 398 100,0 100,0   
 

ALTERACION SENSITIVA
ALTERACION MOTORA
ALTERACION TRONCO CEREBRAL
ALTERACION VISUAL
ALTERACION MEDULAR

SINTOMATOLOGIA INICIAL

Los  sectores muestran frecuencias

16,08%

15,33%

37,44%

17,84%

13,32%

 

Figura 11  Sintomatologia inicial 

 Se realizo analisis de frecuencia de sintoma o signo mas frecuente dentro de la 
sintomatologia inicial de los pacientes con Esclerosis multiple reportandose como 
frecuente en un 19.3% las Neuritis opticas y de menor presentacion 0.3% la Midriasis 
bilateral y el Sindrome de cauda equina, en la siguiente tabla 6 se analizan  los 
resultados con mas detalle. 
 
 
 
 
 
 

 

 

 



Tabla 11 Síntoma o Signo frecuente 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 
Porcentaje 
acumulado 

HIPOESTESIA 59 14,8 14,8 14,8
HEMIPARESIA 19 4,8 4,8 19,6
MONOPARESIA 53 13,3 13,3 32,9
DIPLOPIA 32 8,0 8,0 41,0
VERTIGO 20 5,0 5,0 46,0
OFTALMOPLEJIA 
INTERNUCLEAR 9 2,3 2,3 48,2

PARALISIS FACIAL 13 3,3 3,3 51,5
SINDROME 
HEMICEREBELOSO 7 1,8 1,8 53,3

SINDROME 
PANCEREBELOSO 32 8,0 8,0 61,3

TRASTORNO 
VESTIBULAR 3 ,8 ,8 62,1

CRISIS CONVULSIVAS 1 ,3 ,3 62,3
SINDROME ATAXICO 16 4,0 4,0 66,3
NEURITIS OPTICA 77 19,3 19,3 85,7
SIGNO DE LERMITHE 2 ,5 ,5 86,2
MIELITIS TRANSVERSA 14 3,5 3,5 89,7
PARAPARESIA 39 9,8 9,8 99,5
SINDROME CAUDA 
EQUINA 1 ,3 ,3 99,7

MIDRIASIS BILATERAL 1 ,3 ,3 100,0

Válidos 

Total 398 100,0 100,0  
 

CRITERIOS DE IRM 

 Se analizaron 398 pacientes los cuales representan el 100% de cumplir criterios 
por imagen, ya que se había mencionado que los pacientes que no cumplieran los 
criterios serian eliminados. 

SI
CRITERIOS DE IRM

Los  sectores muestran frecuencias

100,00%

 

Figura 12 Criterios de IRM encéfalo para EM 

 

 

 

 

 



 

EDSS INICIAL Y FINAL 

 Se analizaron las escalas de discapacidad encontrando que durante el transcurso 
del periodo de evolución de la enfermedad de Esclerosis Múltiple en los pacientes  se 
encontró que al inicio los pacientes cuentan con una EDSS 20.60% que equivale al 0.0 
EDSS (fig.13) y al final de su ultima exploración el 23.12% que corresponde EDSS 0.0 
(fig.14), aumento que esto puede variar en relación al tipo de variedad, tiempo de 
evolución, tratamiento. 
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Figura 13 EDSS Inicial pacientes con EM 
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Figura 14 EDSS Final de los pacientes con EM 

 

 

 

 



 

DISCUSION 
 

La Esclerosis Múltiple constituye un proceso de desmielinización del sistema 
nervioso central que afecta a los individuos en las etapas más productivas de la vida y 
resulta de especial interés por la variedad de su presentación, su dificultad diagnostica, 
los factores epidemiológicos para su desarrollo y su probable etiología. (1,2, 3, 4, 5, 6, 
7). Clínicamente se manifiesta por alteraciones motoras, sensitivas, visuales, 
cerebelosas, etc. (9, 10, 11). Los análisis en torno al tema señalan que es una 
enfermedad compleja, en la cual participan factores genéticos y ambientales en forma 
conjunta, se aplica a una patología que no tiene correspondencia simple entre el 
genotipo y fenotipo, que desde el punto de vista  se considera como multifactorial. (13). 

En estudios multicentricos se menciona que  aproximadamente un millón de personas 
de entre 17 y 65 años de edad tienen EM (14). Se ha mencionado mayor incidencia en 
mujeres en comparación con los hombres. (1). En nuestro estudio encontramos cierta 
correlación en relación a la edad de frecuencia con lo que ha publicado, al igual que el 
predominio en relación a mujeres en comparación con los hombres que es 2: 1.43 (225 
mujeres  - 56.5 %   y 173 -  43.5% en frecuencia).La EM es mucho más frecuente en 
poblaciones de raza blanca caucasiana que en las de raza negra u origen oriental (33, 37, 
38), en nuestro estudio se vio que la raza caucasiana  corresponde al 11.6 %  y la 
mestiza equivale 88.4%, sin embargo no corroboramos que concordaran los datos con lo 
escrito en la literatura. 

Dentro de su distribución geográfica sea visto que los pacientes con EM tienen un 
prevalencia de presentación mas hacia el ecuador, en nuestro estudio encontramos una 
relación del 98% que corresponde a mexicanos y el 2% de origen extranjero, con mayor 
frecuencia de envió de sus HGZ encontramos que el Hospital No. 27 corresponde al 
14.1% de la población con ese padecimiento. 

Se ha encontrado una relación en familiares del 15 - 20% portadores de EM tienen 
antecedente de familiar afectado por la enfermedad (33,45). Se obtuvieron los 
resultados de nuestro estudio encontrando que el 97% de los pacientes estudiados no 
cuentan con ningún familiar de primer grado que presente la enfermedad, el 2.3 % 
corresponde predisposición de hermanos, 0.5% madre y 0.3% al padre, por lo cual 
nuestra frecuencia es muyo mas baja que en los publicado. 

En estudios multicentricos hasta el momento no se ha logrado aislar ningún agente 
transmisible, virus, antígeno o genoma viral del cerebro u otros tejidos de pacientes con 
EM. Los estudios de asociación entre EM, el virus de la varicela y parotiditis han sido 
negativos. Se han obtenido resultados no concluyentes respecto al sarampión, rubéola, 
Virus Epstein-Barr (VEB), herpes tipo 6, retrovirus y Chlamydia pneumoniae. ).  

 



 

 

En los EU la prevalencia del VEB la seropositividad entre los adultos jóvenes iba desde 
más al 80% en el sureste a algo más del 50% en el noreste.  No se ha encontrado 
asociación entre EM y las vacunas de hepatitis C, hepatitis B, sarampión, parotiditis o 
rubéola. en Francia se ha tenido reportes en relación a la EM y su exposición a la 
inmunización con la hepatitis B. Se han realizado estudios donde se ha reportado un 
riesgo de 0.22 a 1.08 en numero de 960 vacunados en un periodo de 1992 a 1997 (76). 
Por lo que corresponde a nuestro estudio se puede ver que el antecedente de haber 
cursado con cuadro infeccioso asociado corresponde 10.8%  en comparación del 89.2% 
de los que no se asociado ninguna infección. 

El antecedente de algún episodio febril, al cual no se le dio etiología determinada, fue 
semejante a otro estudio latinoamericano que encontró un 9% de episodios febriles 
catalogados finalmente como infecciosos. En nuestro estudio encontramos que el 97.4% 
corresponde a no haber cursado con fiebre y el 2.26%  a los que presentaron fiebre y se 
descarto asociación con infección, podemos considerar que nuestros resultados son 
similares a lo publicado. 

En los estudios realizados se ha registrado la asociación entre exposiciones 
ocupacionales, principalmente a solventes orgánicos y EM .En Perú se encontró una 
relación de exposición en la industria petroquímica y solventes orgánicos. Al respecto, 
un estudio mexicano refiere 5% de antecedentes de exposición en pacientes con EM 
(23, 70); en nuestro estudio se observo que la exposición a tóxicos industriales asociado 
a los pacientes con Esclerosis múltiple por un contacto directo por mas de un año,  tuvo 
un resultado del 95.23% , no se asocio a ningún tipo de contacto y que 0.25% tuvieron 
relación con petróleo, solventes, herbicidas y plásticos, por lo cual nuestro índice de 
frecuencia es mas bajo que lo hasta hora publicado. 

El estrés físico o emocional se estudia como potencial factor de riesgo de EM.  Nuestro 
estudio dio como resultado que el 41.7% afirman que si han cursado con ese factor 
previamente a su enfermedad y del 58.3% que no han cursado con esto, concluimos que 
es un factor muy importante que debe considerarse. 

Se observo la asociación del tabaco en la epidemiología de la EM, mostrándose en 
algunos estudios realizados de forma comparativa con fumadores y no fumadores 
demostrándose, un 40 -80% el incremento de riesgo de padecer EM.  Se realizaron 
estudios de investigación donde se llevaron a cabo entre mujeres en el Reino Unido para 
determinar si el uso de anticonceptivos orales está relacionado con mayor riesgo de EM 
y su asociación con el tabaco. la edad de riesgo de la EM entre las mujeres que 
informaron de 25 o más años de paquete fumar fue de 70% más elevado que entre 
aquellos que nunca fumaron. 

 



 

 

 Nuestro estudio analizo que 66.33% no fumaron y 33.67% si fumaron, por lo cual 
vemos que encontramos una baja frecuencia en comparación a lo publicado. Se han 
realizado estudios de pacientes que se han visto asociado el uso de anticonceptivos y del 
tabaco encontrándose una mayor predisposición por lo cual se encontró un frecuencia 
del 10.8 % de paciente que si tuvieron la ingesta de anticonceptivos por mas de un 1 año 
de su uso previo al desarrollo de la EM. 

En la EM existen variedades clínicas como: Recurrente-Remitente (EMRR), es la mas 
frecuente reportada, en segundo lugar de frecuencia está la forma Primaria progresiva 
(EMPP), posteriormente Secundaria Progresiva (EMSP), Recurrente-Progresiva 
(EMRP) y controvertidamente, el síndrome clínico aislado (SCA). En nuestro estudio 
encontramos que la EMRR represento el 75.63%, seguida SP 11.56%, RP 11.06% y por 
ultimo PP en 1.75%, lo cual corresponde a la literatura la frecuencia en relación de 
presentación a la EMRR, pero se vio que PP es el 4to lugar de presentación. 

No existe un cuadro clínico con un patrón característico de presentación, ya que puede 
ser muy variable de una persona a otra o suceder en un mismo paciente a  lo largo del 
tiempo, a continuación se mencionan alteraciones que se llegan a manifestar como (25, 
26,27), pero se ha visto en la literatura que las alteraciones sensitivas corresponden al 40 
-45%, seguidas motoras 40%, Tronco cerebral, visuales, cerebelosas. Nuestro estudio 
encontró que los paciente cursaron primeramente debemos mencionar que cursaron con 
cuadros monosintomatico del  66.3% y 33.7% polisintomaticos, dentro de esto 
mencionamos que la alteración clínica que presentaron las alteraciones del Tronco 
cerebral fue 37.44%, seguidas alteraciones visual 17.84%, sensitivas 16.08%, motoras 
15.33% y medular 13.32%, concluyéndose que nuestros paciente no se encontraron 
resultados en correlación a lo publicado y que dentro de estas alteraciones el síntoma 
que se encontró en general que los cuadros de Neuritis óptica representaron el 19.3%, 
seguido de hipoestesia 14.8%, monoparesia 13.3. Se analizo resultados de IRM de 
encéfalo donde los pacientes cumplían con criterios de imagen encontrándose que 100% 
del total corresponden. 

 

 



 

 

 

CONCLUSIONES  

 Desde el punto de vista epidemiológico hay similitud en algunos factores de 
riesgo para el desarrollo de Esclerosis Múltiple como lo es: La edad cuyo grupo de edad 
mas frecuentemente afectado es de 30 -39 años, el genero con mayor riesgo fue el sexo 
femenino, resultados que han sido similares a estudios realizados en otras partes del 
mundo. A nivel infeccioso no se ha comprobado la asociación de VEB, Retrovirus, 
Herpes, Varicela que se han desencadenantes de la EM a nivel mundial, así como los 
resultados que se mostraron en nuestro estudio. El factor fiebre de origen desconocido 
no se encontró hasta este momento su asociación.  

Es importante mencionar que llama la atención en la literatura que se ha mencionado la 
asociación con el Tabaquismo y el uso de anticonceptivos ha aumentado el grado de 
presentación de la EM, en nuestro estudio también se observo que existe un aumento de 
presentación en relación a su asociación. Se observa que existe una diferencia en 
relación a lo reportado en la literatura a lo encontrado como es el antecedente familiar, 
exposición a tóxicos y el estrés en nuestro estudio es un factor importante a considerar. 

Además se observa que en su presentación a nivel mundial reportado en la literatura la 
EMRR sigue siendo la primera en frecuencia al igual que en nuestro estudio, se observo 
un cambio ya que la literatura reporta que EMPP es en segundo lugar,  nosotros 
encontramos que la EMSP ocupa este lugar. Se analizo la frecuencia a nivel mundial de 
la sintomatología inicial que cursan los pacientes encontrándose que las alteraciones 
sensitivas son en primer lugar, seguidas de alteraciones motoras, tronco cerebral, visual, 
en nuestro análisis de estudio encontramos como primer lugar las alteraciones a nivel de 
tronco cerebral como resultado de grupo, seguida de la alteración visual, sensitiva, 
motora. Como primer síntoma monosintomatico encontramos a la Neuritis óptica como 
síntoma primordial, seguida de las hipoestesia y monoparesia en orden de frecuencia.  

Todos los paciente en este estudio por imagen de resonancia magnética eran incluidos si 
cumplían con criterios radiológicos, se observo su EDSS inicial y en su ultima 
valoración que durante en lapso de 11 años los pacientes cursaban en una EDSS 0.0 en 
un importante numero de pacientes.  

 Nuestro propósito con este trabajo es publicar un estudio que muestra la 
prevalencia, de la EM en la zona correspondiente al UMAE La Raza, con el fin dar a 
conocer los factores de riesgo y las manifestaciones mas frecuentes en nuestra 
población. 
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ANEXOS 
CRITERIOS DE MC DONALD ( Anexo 1) 

 

El diagnostico de Esclerosis Múltiple requiere que se cumplan 1 de los 5 grupos de criterios mencionados 
debiéndose excluir otras etiologías. 

CLINICA 
(BROTES) 

LESIONES 
OBJETIVAS 

REQUISITOS ADICIONALES 

Dos o más > 2 Ninguno, evidencia clínica suficiente. 

Dos o más 1 Diseminación en espacio por IRM o LCR positivo y 2 o más 
lesiones en la IRM consistentes con EM o un brote más que 
involucre topografía diferente. 

1 2 Diseminación en tiempo por IRM  o un segundo brote. 

1 
(monosintomatico) 

1 Diseminación en espacio por IRM o LCR positivo y 2 o más 
lesiones en la IRM consistente con EM. 
Y, 
Diseminación en tiempo por IRM o un segundo brote. 

Progresión neurológica 
insidiosa sugestiva de EM 

 1año de progresión de la enfermedad (determinación 
retrospectiva o prospectiva) y 2 de los siguientes: 

• IRM de encéfalo positiva (9 lesiones en T2 o 4 o 
mas lesiones en T2 con Potenciales Evocados 
Visuales Positivos). 

• IRM de médula espinal positiva (2 lesiones en T2). 
• LCR Positivo. 

 

ESCALA  DEL ESTADO DE DISCAPACIDAD  (anexo 2)  

0.0 Examen neurológico normal ( todos los grados 0 de los 
sistemas funcionales FS; se acepta grado 1 en el sistema 
funcional cerebral o mental). 

1.0 Sin discapacidad, signos mínimos en un sistema 
funcional (FS) ( por ejemplo, grado 1 excluyendo grado 
1 de las funciones cerebrales).  

1.5 Sin discapacidad, signos minimos en màs de un FS (màs 
de un grado1, excluyendo grado 1 cerebral). 

2.0 Mínima discapacidad en un sistema funcional FS ( un 
grado 2 en los FS, el resto 0 o 1). 

2.5 Mínima discapacidad en dos FS ( dos grados 2, otro 0 o 
1) 

3.0 Moderada discapacidad en un FS ( un grado 3 y otros 0 
o 1), discapacidad leve en 3 o 4 PS ( tres o cuatro de los 
PS grado 2, otros 0o 1, en un paciente completamente 
ambulatorio):  

1 

 



2 

 

 

 

3.5 Totalmente ambulatorio pero con moderada 
discapacidad en un PS ( un grado 3) y uno o dos PS 
grados 2; o dos grados 3 en las PS; o cinco grados 2 en 
el PS ( otros 0 o 1). 

4.0 Por completo ambulatorio sin ayuda, autosuficiente 
aproximadamente 12 horas del dia a pesar de un grado 
de discapacidad severa consistente en un grado 4 del PS 
( otros 0 o 1), o combinaciones de grados menores que 
exceden los limites de los previos. Es capaz de caminar 
sin ayuda o reposo unos 500 metros. 

4.5 Completamente ambulatorios sin ayuda, gran parte del 
día, es capaz de trabajar el día completo, puede tener 
algunas limitaciones en su actividad o requerir de 
mínimas asistencia; caracterizado por discapacidad 
relativamente severa, consistente severa, consistente en 
un grupo 4 del PS ( otros 0 o 1) o combinaciones de 
grados menores que exceden los limites de los puntos 
anteriores. Es capaz de caminar sin ayuda o reposo por 
300 mts. 

 

5.0 Ambulatorios sin ayuda o reposo por 200 metros; 
discapacidad lo suficientemente severa para impedir el 
total de actividades cotidianas (trabajar el día completo 
sin aditamentos especiales). (Equivalentes de PS con un 
grado 5 solamente con otros 0 o 1; combinaciones de 
grados menores que exceden las especificaciones del 
grado 4.0). 

 

5.5 Ambulatorios sin ayuda o reposo a lo largo de 100 
metros; grado de discapacidad suficiente para impedir 
las actividades cotidianas ( equivalentes del FS son un 
grado 5 solo con otros 0 o 1; o combinaciones de grados 
menores que exceden los requisitos del punto 4.0). 

6.0 Ayuda intermitente o unilateral constante ( bastón, 
muletas o férula) requeridas para caminar 
aproximadamente 100 metros sin reposo ( los 
equivalentes del PS son combinaciones con mas de 3+ 
PS). 

6.5 Ayuda bilateral constante (bastón, muletas o férula) 
requerida para caminar 20 metros sin reposo ( 
equivalentes de los PS incluyen combinaciones de 2 o 
màs FS grado 3). 

7.0 Incapaz para caminar 5 metros aun con ayuda, 
esencialmente confinado a una silla de ruedas; puede 
manejar la silla e impulsarla solo en ella 12 hrs al dìa ( 
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equivalentes de los FS son combinaciones con mas de 
un grado 4 + del FS, rara vez, grado piramidal 5 
solamente. 

 

7.5 Incapaz de caminar mas de unos cuantos pasos; cofinado 
en la silla de ruedas, requiere ayuda para trasladarse en 
la silla de ruedas; es capas de moverla por si solo pero 
no lo puede hacer gran parte del dìa, puede requerir un 
vehiculo motorizado ( equivalentes del FS son 
combinaciones de mas de un grado 4+ en múltiples 
sistemas). 

8.0 Esencialmente combinado a la cama  o silla o 
periambulatorio en la silla de ruedas, puede permanecer 
fuera de la cama gran parte del dìa. Puede encargarse de 
su cuidado personal generalmente  conserva el uso 
efectivo de brazos ( equivalentes del FS con 
combinaciones de grados 4+ en múltiples sistemas). 

8.5 Confinado a la cama la gran parte del dìa; conserva algo 
de uso efectivo de el/los brazos, conserva algunas 
funciones del cuidado personal (usualmente equivalente 
FS de 4+ en múltiples sistemas). 

9.0 Paciente postrado en cama, puede comunicarse o comer 
(equivalencias del PF en la totalidad de grados 4) 

9.5 Paciente totalmente discapacitado, incapaz de 
comunicarse efectivamente o deglutir ( equivale a cas la 
totalidad de grados 4+ de los FS) 

10 Fallecimiento por EM 

 

CRITERIOS DE IRM (anexo 3 )  

I) Criterios radiológicos se deben cumplir 3 de los 4 siguientes: 
 

 1 lesión captante de gadolinio  o  9 lesiones hiperintensas en T2 si no captan gadolinio. 
 1 o más lesiones infratentoriales. 
 1 o más lesiones yuxtacorticales. 
 3 o mas lesiones periventriculares. 
 Una lesión en médula espinal equivale  a una lesión yuxtacortical  si capta gadolinio equivale a 

una captante de gadolinio en el cerebro y una lesión medular puede contribuir al número de 
lesiones requeridas en el T2. 

 

 

 

 

 



 

 

 

RECOLECCION DE DATOS 

Nombre del paciente:                                                                           Fecha de inicio: _______________ 
Afiliación:                                                                                            Dx Confirmado:_______________ 
Teléfono: 
 
 
Edad 
 

  

 
 
Sexo 
 

F 
 
 

M 
 

 
 
Raza 
 

Caucasica  
 
 

Mestizo 

 
 
 
Originario 
 

 
Mexicano 

 
Extranjero 

 
Unidad de Hospital General Zona 
perteneciente 

  

 
 
Tipo de Esclerosis Múltiple 
 

EMRR      EMSP        EMPP      EMPR    OTRO 

 
 
Sintomatología Inicial 
 

Sensitivas  Motoras Troncal    Visual     Cerebelo  Medula 

 
 
Antecedente de familiar 1er grado con EM 
 

   Mama        Papa Ambos        Hermano   Ninguno 
 

 
 
Antecedente de infección vírica  
 

VEB          Herpes 
 

Retrovirus   Chlamydia       Otros 
 
 

 
 
 
Fiebre prolongada sin diagnostico 
 

 
Si 

 
No 

 
 
 
 
Exposición a tóxicos industriales 
 

 
Petróleo    Gasolina 

 
Fertilizante Herbicida  Plásticos Ning 
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Consumo de tabaco mayor a 3 años 
 
 
 
 
 

 
Si 

 
No 

 

 
 
 
 
 
Anticonceptivos orales mayor a 1 año 
 

 
 

Si 

 
 

No 

 
 
 
Estrés  
 

 
Si 

 
No 

 
 
 
Discapacidad funcional Kurtzke 
 

 
Inicial 

 
Ultima 

 
 
 
Criterios de IRM de encéfalo ( predominio 
de localización ) 

 
Si 

 
No 
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