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INTRODUCCIO!M 

La Esclerosis Múltiple (EMJ, es una enfermedad desmielinizante del Sistema 

Nervioso Central que ha adquirido en los últimos cuarenta años gran impoi:._ 

tancia debido a la alta prevalencia que alcanza en las latitudes del Norte -

de Europa y de los Estados Unidos de Norteamérica (1, 3); tiende a ocurrir 

en personas ióvenes, originando invalidez progresiva y gran repercusión -

socioeconómica ( 4, 9). La variable expresión clínica hace que sea un 1·eto 

su diagnóstico precoz. 

Recientemente se ha informado un incremento en su frecuencia en nuestro 

pa(s, lo que contradice la opinión general de que se trata de una enferme

dad rara. (5) 

Con el obieto de revisar los aspectos clínicos más relevantes y la dificultad 

diagnóstica de esta entidad, se presenta un caso prototipo y una revisión 

·de la literatura. 

PRESEINTACIO!N DEL CASO 

Muier de 26 años de edad, originaria de México, D. F., sin antecedentes .he 

redofami/iares de importancia. Tiene historia de dolor y pérdida de la fuei:._ 

za en miembro pélvico izquierdo hace cuatro años, recuperándose "ad inte

grum", sin tratamiento específico. Un año más tarde presentó la misma sin

tomatologta pero en el miembro contralateral. Dos años más tarde, presen

tó disminución de la fuerza en forma generalizada, dificultad para la mor

e/Ja y para la bipedestación, lenguaie escándido y parestesias en miembro 

tor.ácico derecho. 



La vxploración [lsicu n:vvló: funciones mentoles supc•riorcs cunscn'mfos, -

fondo de oio con papilas púlidus, purúlisis ci.:nlral del nervio [ucial iz,fuio!:_ 

do, nislagmus horizontal con componente rápido hacia la izquierda. Se -

corroboró dismim1ción de la fuerza en forma gl:.'neralizada, Ramberg y pr'UE_ 

bas cerebelosas anormales, refleios miotáticos exaltados en ambas ext1·emi -

dades inferiores, Babinsl<i bilateral. 

Los exámenes de laboratorio que incluyeron citología hemática, pruebas de 

función hepática, glucosa, urea, creatinina, electro/itas séricos, examen -

de orina, VDRL, factor reumatoide, antiestreptofisinas, inmunog/obu/inas, 

complementos, citoquímico y cultivo de líquido cefaloraquídeo fueron nor

males. 

La determinación de lgG en /Tquidd cefaloraqu(deo (LCR) fue de 36.1/ mg% 

(normal hasta S. 5 mg%), encontrándose además bandas oligoclona/es. 

(Fig. 1) 

[a campimetría y radiografías de columna fueron normales. 

Por electrofisiología se encontraron alteraciones de las latencias en los po

tencia/es de tallo cerebral (distorsión de fas ondas a pa1·tir de la tercera) 

así como visuales y somatosensoriales anormales. ( Fig. 2) 

La tomografía axial computarizada con doble medio de contraste demostró -

lesiones hipercaptantes en substancia blanca cerebral en fa fase tardTa. 

(Fig. 3) 

Se trató con pulsos de metilprednisolona 1. 5 g.' diarios por tres días y 

posteriormente con prednisona con fo que remitió la sintomato/ogía en un - " .. ·· 

90% a los 5 meses; 1 O meses después del tratamiento. presenta redda rec!_ 



·) bfondu nuevumente curlicoesteruidus cun remisión p(/rciul de lu sintuma/l>lu

gía. 

En nuestro caso, el primor brota lo inició a los 22 atios de edad, lw/JiéndQ_ 

se establecido el diagnóstico definitivo de esclemsis múltiple 11 mios des

pués de los primeros síntomas, en base a los criterios de Poser. 

No existe ningún estudio paraclínico patognomónica para realiza1· este diag

nóstico de esclerosis múltiple; sin embargo, en base al cuadro clínico y al

gunos auxiliares de diagnóstico se puede confirmar esta entidad. 
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FIGURA 1. 

BANDAS OL/GOCLONALES EN LA FRACC/ON GAMMA EN LA ELECTROFO-

RESIS DE ALTA RESOLUCION DE LIQUIDO CEFALORAQUIDEO. 

FIGURA 2. 

POTENCIALES EVOCADOS. 
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FIGURA 3. 

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA CON DOBLE MEDIO DE CONTRAS

TE EN FASE TARDIA, DEMOSTRANDO ZONAS HIPERCAPTANTES, "PLA

CAS" EN LA SUBSTANCIA BLANCA. 



lllSTORlil 

Su descripción inicial probablemente se remonta a 1868 por Ca1·swclt .V CI'!:! 

ve/lier, pero fue Clwrcol quien en 1868 reconoció las cuniclcríslicas clíni-

cas, así como los principales datos patológicos de la enfermedad.· 111 men -

cionar en su trabajo clásico sobre EM la triada de nistagmus, lenguaje es

cándido y temblar, de intención. A partir de entonces este trastorno neu 

rológico ha sido estudiado extensamente ( 1, 2, 3 J. 

La escuela francesa, como ya se mencionó, fue la primera en desCl'ibi1· con 

precisión la esclerosis múltiple. Pie1·re Morie en 1891, propuso inicialmen

te Ja teor{a infecciosa, al notar recaída de la enfermedad o aparecer por -

vez primera, posterior a cuadros de fiebre entérica, neumonía u otras in

fecciones. 

<"'' Paralelamente en Inglaterra, Gowers, notaba que en la mitad de los pacie!!_ 

tes se encontraba una causa reconocible, tanto reciente o tardfa, en re/a-

ción a la aparición del evento neurológico. 

El mencionó, o/ igual que Marie, que las infecciones, la exposición al fr{o, 

y otras enfermedades del sistema nervioso influfan sobre ésta. Al igual -

que P. Marie, excluyó su conexión con s{fi/is. En 7899, Risier Rese/I es

cribió que era improbable que Ja infección causara Ja EM, pero que ésta -

se hada más evidente en pacientes debilitados por infecciones. 

En Alemania, Oppenheim; al igual que Marie, agregó algunas otras enferm!:_ 

dades infecciosas a la etiología de la EM, y propuso ideas sobre mecanis -

mos tóxicos como posible causa. 

En 1913, Farqu/Jar Buzzard, médico del Queen Square sugirió que una es

piroqueta podría ser la causa de la enfermedad, idea que fue acogida con· 



fmpetu por varios investigadores como Kuhn y Steinerl en Estrnsbu1·go y 

Francia, Adams en Glosgow, Escocia y Marinesco en /Juca1·esl; quienes in 

tentaron transmitir experimentalmente la enfermedad sin logmrlo. 

En 1922, Ja Asociación para Ja Investigación de Enfermedades Mentales y -

Neurológicas, aclaró y expresó Ja importante distinción entre precipitación 

de una reca{da e iniciación de la enfermedad por factores exógenos, pun

tualizaron Ja posibilidad de causas tóxicas y tomaron con mucha precat1 -

ci6n et posible papel de la espiroqueta. 

Para Jos años 30 1s Ja teoría de Ja espfroqueta estaba en desuso, gracias a 

las observaciones de T racy Putman. 

Ya que, no fue posible demostrar/o definitivamente; el escepticismo incisi

vo de la época exigía respuestas claras y conclusiones enfáticas. 

('.'.) La noción de un origen lsquémico para las placas de EM se popularizó en 

los años 301s y se propuso como tratamiento la anticoaguloción, abandona!!. 

do la psicoterapia como único medio de terapia y no fue sino hasta 1949, 

cuando D. Denny-Brown cambió este concepta y explicó el peligro de la 

terapia anticoagu/ante, más que su efecto benéfico en la EM. 

En 7955, McAlpine y sus colegas, practicot·on extensamente la erradicación 

de focos sépticos, extrayendo dientes y amfgdolas a sus pacientes en caso 

de sospecha. 

Posteriormente, en los años 60 1s, la aparición de los esteroides como tera

pia, los estudios controlados, el desar1·0/lo de técnicas de aislamiento en 

bacterología y determinación de antfgenos en lnmunologfa, han cambiado ·

la era del conocimiento en esta enfermedad; pero a pesar de. Jo mucho que 

se ha aprendido y las nuevas teorías que han surgido, la causa y pato/o-



génc:sis 1jrccisu de la EM se dc:scorwcen aún. 



H'I /JHl/O/_OGI 11 

Los primeros datos epidemialúgicos datan de p/'Íncipios de siglo con ffrom

we/f en 1903, quien mencionó c¡ue parecía existir una dife1·encio en la fre

cuencia de Esclerosis Múltiple (EM} entre Escocia y el Noreste de Estados 

Unidos de Norteamérica. Posteriormente Davenport, en 7922, fue el pl'Í

mero en describir fo relación que existe entre el lugo1· de odgen de lln i!!. 

dividuo y el riesgo de adquirir EM. 

Hasta 7982 se habían efectuado más de 200 estudios sobre lo distl'Íbución 

geográfico de lo EM, los cuales demuestran uno relación entre prevalen

cia de Fo enfermedad y fa latitud geográfico. (1} 

A pesar de que los estudios llevados o cabo en el Hemisferio Sur son es

casos, se han detectado áreas con alto prevalencia (más de 1/0 cosos por 

-:') 100, 000) que se encuentran focofizodos en o/tos latitudes de los flemisfe

rios Norte y Sur. 

,_) 

Estas áreas comprenden o los regiones que se encuentran entre los latitu

des 65º y 1¡5° Norte y más o//á de lo latitud 40º Sw·, como son el Norte 

de los Estados Unidos de Norteamérica y Sur de Canadá, Reino Unido, 

Jos países Escandinavos, prácticamente todo el Norte de Europa, Sur de -

Australia, Nueva Zelondla y Tosmania. 

Existe una zona de riesgo intermedio (p1·evolencio de 20-30 casos por 

100,000), que se encuentra entre lo /otitltd 40° Norte y Sur de los trópi

cos de Capricornio y de Cáncer, y también una zona de boia prevalencia 

(menos de 19 casos por 700,000), que se encuentro entre estos dos tróp!_ 

cos. (2) 



Lu in(fuenciu dL' la miyrucicín en lu (J1'uvu/t:11ciu </l.' fo CM a¡¡oyu lu c.\iS/L'/1-

cia de eslas zonus, que se basuron iniciulmenle cm o/Jservociont.'S llccflas -

en Sudbf rica desde hace más de 30 urios donde se es lablccía que el l'icsgo 

de adquirir EM era mayor en los Europeos que hahían emiyrndo a L'Sk pa-

(s durante la edad adulla, al comparar/os con aquéllos que habtan emigm-

do durante fa infancia o con los descendientes de los primc1·os. 

Estas observaciones fueron corroborados posterio1·mente por diversos auto-

res, llegando a demostrarse que el riesgo de adquiri1· EM na está definido 

al nacer, ya que los emigmn tes de las zons de alta prevalencia a las zo-

nas de baja prevalencia adquieren bajo riesgo, siempre y cuando, el cam-

bia de residencia sea efectuado antes de /os 15 años, sucediendo lo contra-

ria con la gente que emigra de zonas de baja prevalencia a las de alta pre-

valencia antes de la edad de 15 años ya que adquieren un riesgo e/evado. 

(1,2,3). 

En E. U. A. y Europa, se ha demostrado un claro gradiente geogr6/ico No1·-

te Sur (6). 

Actualmente la prevalencia más alta que se ha registrada en EM es en las 

islas Orkney (309 casos por 100,000). (3,7) 

La EM es rara o definitivamente no se encuentra en ciertos grupos racia-

les por ejemplo los Bantú, en Sudáfrica. 

Se ha reportado una asociación entre EM y HLA A3 y 87 en Caucásicos. 

En el Norte de Europa el HLA DR2, se ha llegado a encontrar en 19% de 

los controles y 55% de los pacientes con EM. En contraste en los Húnga

ros gitanos, el HLA DR2 se encuentra en el 56.5% de los controles y tos 

pacientes y ta enfermedad en este grupo étnico es rora. (8) 



~ La prupurciún de mujeres a homhres so hu considemc/o en 1. 11: I. El pm

mcdio de edad se inició en 30. 6 arios y el rungo de edad cnlt'L' los 10 y 

los 61¡ años, siendo rura anles de los 15 años. 

Agui/ar y Co/s. reportan una prevalencia de 11.69 x 100,000 habitantes p~ 

ra México (21). 



ETl01-0GIA 

Aunque la etiología de la EM se desconoce, cm base a las invcsligacioncs 

efectuadas has ta el momento, se concluye que axis len lrcs mecanismos in-

volucrados: 

Infeccioso, autoinmune y una combinación de 

ambos. 

La hipótesis de que un agente infeccioso específicamente viral es el agen-

te causal de Ja EM no es nueva. 

Esta hip6tesis está basada en tres hechos importantes: 

a) Los datos obtenidos en los estudios epidemiológicos. 

b) La respuesta inmunológica en el l{quido cefaloraqu(deo la cual es simi-

lar a Ja que se observa después de una panencefalitis crónica de ori-

gen viral, y 

c) La demostración en animales de que ciertas infecciones virales pueden 

producir desmielinización como evento patológico primario. 

La evidencia en contra de la hipótesis infecciosa viral es que nunca ha si

do aislado, reproducido, cultivado o identificado en forma consistente al-

gún microrganismo. 

Recientemente, se encontró un genoma del virus del sarampión en los ce-

rebros de algunos pacientes con EM par hibridación "in situ". Esto resul-

ta de gran interés ya que otros autores han reportado malerial genético 

constitutdo por genomas del virus del herpes simple. Sin embargo, tam-

bién ha sido detectado en teiidos de controles sin enfermedad. (10, 11) 



Los vs/ucJios serolcíc¡icos t'll c.·slos 11ucie11/us /1u11 ciemos/nulo i11crem1•11/o ele 

los nivulus 'dv anlicrwr11os <!11 ul trquido cufuloruc¡uidvo puro vi1·us dL'/ so-

rampión, vaccinia, rubeola, herpes y caronovi1·us, /Justu en u11 61í':., sin 

embargo, también sv hun encontrado en un porccnlaie similor en gl'llpos 

controles (11 J. 

También se ha propuesto que la enfermedad es producida poi· un "vi1·us -

lento" que eierce su efecto directo sobre la oligodendroglia, pero como se 

mencionó antes, no se ha aislado al agente ni transmitido la enfe1·medad. 

(12) 

Ciertas encefalitis en los animales como el moqtliffo crónico, el visna en -

las oveías y otros virus neurotrópicos en el ratón, son capaces de produ

cir lesiones seme;antes a la de la EM en los humanos (2 J. 

·') La especifidad de Ja mayaría de las lgG en líquido cefaforaqtddeo se des

conoce habiéndose propuesto las siguientes posibiÍidades: 

a) lnmunaregulación defectuosa 

b) Que fas lgG se encuentren dirigidas a un agente infeccioso aún no 

identificada. 

Se han determinado por· media de anticuerpos anti-idiotipo, los idiotipos -

de la lgC encontrada en el ltquido cefaloraqutdeo de los pacientes con EM 

habiéndose encontrado que éstos son di(e1·entes por Jo cual se infiere que 

ningún antígeno es común para todos los casas de EM, lo que va en con

tra de una etiologta Infecciosa común. (2) 



Las bases inmunol<íyicas par el estudio de la EM se han sustentado al on-

contrar un .modv/o experimental en la ence(alomielilis alfrgica expel'imcnta/. 

Se ha informado tumliién que en esta enfermedad se producen inmunoglobu-

linos en suero y líquido ccfaloruquídeo que reaccionan con la substancia -

blanca produciendo desmie/inización, pero también se han encontrado en -

otras entidades patológicas donde el proceso de desmielinización no es pri-

maria (10). 

El llLA, determinante antígénico, ligado a Ja regt1lación inmune puede ser 

relevante en esta enfermedad, pero hasta el momento la evidencia no es 

concluyente. 

Se ha demostrado que el antfgeno encefalolitogénico en la encefalomielitis 

alérgica experimental, radica en la proteína básica de la mielina, lo cual 

se correlaciona con los hallazgos de anticuerpos contra protetna básica de 

la mielina en líquido cefaloraqu{deo de pacientes con EM, pero que también 

se encuentran en otras entidades como Ja panencefalitis esclerosante sub-

aguda y neurosífilis. (73) 

Se han demostrado alte1·ai::iones en Ja inmunoregulación que se relacionan 

con la actividad de la EM como son: 

- Síntesis "de novo e in si tu" de I gG oligoclona/ en líquido cefaloraquídeo. 

(15) 

Otros hallazgos consideran el procesa autoinmune, el cual durante el pro-

ceso activo produce inmunoglobulinas tanto en el suero como en el ltquido 

cefaloraquídeo que reaccionan con la substancia blanca produciendo en al-

gunas ocasiones desmielinización, su difusión se liarla en el sistema vena-

so y explicaría Ja distribución de las lesiones perivenosas. 

1 

! 
. ' 



.__) 

- /Jcpr()sión cit.'/ número y 11ctivic/(Jd de los lin(ocilos T su1ir1.•.•;orcs t.•n san

gre periférica (UKTH) (11/). 

Si los cambios en las su/Jpo/Jlacioncs de lin(ocitos r juegan algí111 pope/ en 

la palogénesis de la EM una posible explicación pat'a la cspcci(idad del do

ña es que la pérdida de la in(luencia supresora en el sistema inmune per

mite la activación y migración de células previamente sensibilizadas, las -

cuales tienen cierta afinidad por el sistema nervioso central y causen da.:. 

ño. 

Los mecanismos inmunes que son así activados pueden estar determinados 

por una combinación de exposiciones ambientales previas y los genes re

guladores de la respuesta inmune de un individuo. (14) 



f>A 101-0G/11 

La pala/ogía primaria eslú con{inudu ul sislema nervioso central y las lcsio-

nes pueden ser vistas macroscópicamentc, su tamwio vat·ía desde 1 mm. a 

/./ cms., dislribilidas a lravús de la substancia blanca. Estas lesiones son 

conocidas como placas, encontrándose en regiones paraventricula1·es, sob1·e 

todo alrededor de los ventrículos laterales, tálamo y médula espinal, a ni-

ve/ periventricular las lesiones tienden a ser simétricas. El color de Jos -

placas correlaciona con su edad, las lesiones nuevas son 1·osas, las vicias 

son grises. (16) 

Microscópicamente el hallazgo característico es la destrucción de las hoías 

de mielina respetando los axones, pudiendo observarse degeneración Wal-

neriana en casos a van za dos. 

En las lesiones nuevas se encuentran productos de degradación de Ja mie-

fina, especialmente /{pidas libres y dentro de.los macrófagos, observándo-

se también disminución o ausencia de Ja oligodendrog/ia e hiperp/asia as

trocítica, por Jo. que se ha considerado a Ja EM como a una enfermedad de 

Ja o/igodendrog/ia. (1, 2 J 

Las lesiones desmie/inizantes tienen una distt'Íbución perivenosa y contie-

nen macrófagos, infiltración y células plasmáticas. (73, 16, 78) 

Estudios inmunocitoquímicos han demostrado una pérdida de la proteína bá-

sica de la mielina y una de las glicoproteínas asociadas de Ja mielina en 

áreas de deterioro de la mielina. Las Unciones inmunológicas han demostra-

do disminución de Ja g/icoproteína asociada a la mielina a Jo largo de los -

márgenes de la desmielinización. Esto sugiere que la glicoprolcína asociada 

a la mielina está alterada antes que lp destrucción de Ja mielina ocur1·a y -



los es/ u dios 11/l r11es l r11c:/ 111·11ks i11c/ii:u11 c¡11c! /11 u11 /c!1'1111•r/11d u/ó: 111 mcís u /u 

mem/Jruna de la miu/ina c¡uv fu oli<joduncf1·oyliu. (77, 111) 

Se ha demostrado que ucurrc dcstruccicín fJl'imw·iu de lo miulinu en [A/ y -

que lo proleíno básica de la miulina o un {ragmcnlo de ello se encuenlra -

presente en el líquido cc(uloraquídco de es los pacientes. 

l 

1 

._) 



CUAIJIW CLINICO 

La alleraciÓn principal en la EM es la dcsmiclinización del sistema 1w1·vioso 

central respetando los axones. Normalmente un impulso nervioso es cond!:! 

cida por una fibra nerviosa en forma "sallatoria" de un modo de Ranvier -

al siguiente; cuando el segmento internada/ se desmieliniza ocurre un "coI:_ 

to circuito" y disminución de la velocidad de conducción y exitación de los 

nodos subsecuentes. Los síntomas pueden no presentarse hasta que ocu -

rre una falla completa en la conducción. 

Los factores contribuyentes de la sintomatología son la desmielinización de 

muchos segmentos contiguos, cambios en el fluí do extracelular causados -

por el edema, factores circulantes que bloquean la transmisión sinaptica o 

cambios de temperatura. Debido a que sólo existe una escasa evidencia -

de remielinización en el sistema nervioso central en la EM, la remisión de 

los slntomas probablemente resulte de la corrección de cambios químicos -

o fisiológicos transitorios. (79) 

Los slntomas Iniciales pueden ocurrir solos o en combinación, la mayoría -

de las veces se desarrollan en el curso de días, permanecen estables por 

semanas y posteriormente mejoran. 

Los slntomas motores se reportan aproximadamente en un 42%, los sensiti

vos en un 7 8%, visuales en un 34%, vestibulares en un 7% y genitourina -

rios en un 4%. (20) 

En México, Agui/ar y colabomdores, encontraron déficit motor en el 54. 7% 

sensitivo en el 29. 1%, alteraciones visuales caracterizadas por neuritis óp

tica en el 33.3%, escotomas en el 29.7% y atrofia óptica en el 72.5%, allerq_ 

ciones genitourinarias en un 29. 7% y .cerebelosas en un 33% de los 211 ca-



sos es t udiudos. · ( 27 J 

La mayoría de los signos neL1rolúyicos 110 son específicos de uno enferme-

dad en particular pero ciertos signos deben hacer sospechar al clínico la 

posibilidad de EM, como seda una pa1·esia {ocia/ incompleta y que se 1·e -

suelvc rápidamente puede traducir un signo temprano de desmie/inización 

pontina, oftalmoplejía intemuc/ear que sugiere desmielinizaéión del fascíc':!. 

lo longitudinal medio, neuritis óptica o el signo de Lhe1·mitte que denota 

compromiso del nervio óptico o de la médula cervical respectivamente. 

Es común que los pacientes hayan olvidado sintomato/og(a trivial p1·evia ya 

que los s(ntomas frecuentemente recurren en el mismo sitio siendo más se-

veros. 

El curso de la enfermedad es muy variable, la mayoría de los pacientes 

() continúan con exacerbaciones a intervalos impredecibles durante muchos -

años. 

Son frecuentes Jos síntomas residuales, Jos cuales llevan al paciente a una 

invaliez progresiva como son la ceguera, paresia espástica o incontinencia 

urinaria, (20) 



) 

RECURSOS IJlliGIMOSTICOS 

La di{icu/lad para lograr un diagnóstico definitivo /Ja motivado durante los 

últimos arios un creciente número de criterios propuestospara intcnta1· se

parar a los pacientes dentro de grupos específicos en base a /Jal/azgos 

clínicos, siendo Ja c/asi[icación más usada la de Sc/wmac/1e1· y colaborado

res, propuesta en 1968 la cual es modificada por Poser (22) y colabol'Gdo

res en 1983, incluyéndose el apoyo de estudios parac/ínicos y de laborato

rio acorde con los avances actuales en el estudio de la EM y a la vez de

finiendo los conceptos básiCos (Fig. l/) 

No existe ningún procedimiento diagnóstico específico para EM y la mayo

rfa de ellos requiere una interpretación cuidadosa. (31/} 

Para la certeza clínica definitiva se requiere de documentar lesiones que 

han ocurrido en más de una ocasión y en más de un sitio anatómico en el 

sistema nervioso central que no puede ser explicado por otro mecanismo, 

en otras palabras, se deben documentar lesiones en el sistema nervioso -

central separadas tanto en el tiempo como en el espacio. La presencia de 

estas lesiones tradicionalmente se ha documentado sobre la base clínica, -

sin embargo, en mios recientes Jos estudios neruofisiológicos, neuroradio

lógicos e inmunológicos, han permitido Identificar lesiones clínicamente si

lenciosas en algunos pacientes. 

En la actualidad se consideran como una extensión básica del examen neu

rológico como se mencionará brevemente: 

POTENCIALES EVOCADOS: 

Lo investigación de la vía visual, auditiva y somatosensorial puede eviden

ciar lesiones en las regiones correspondientes y en sus respectivas conexio 



ESlA TESIS 

rws en el sistema ne1·vioso cuntra/, 

Que traducen alteraciones en las latencias absolutas, según Chioppa y /'os-

ser en un 82-811% para Jos visuales, 76-80'~ para Jos auditivos y 76~; para -

Jos soma to sensoria/es ( 23, 211, 25). En México, A gui/ar y colaboradores en 

su estudio de 24 pacientes encontraron Ja siguiente proporción de poten-

cia/es evocados anormales: Visuales 65%, somatosensoria/es 60% y 55% para 

Jos auditivos. (27) 

El registro electroinstagmográ{ico. Esta técnica de Ja función neurológica 

es un procedimiento no invasivo que puede proporcionar información al d!!_ 

tectar lesiones subclínicas. Se considera en Ja actualidad que el es tu dio -

de los movimientos oculares es uno de los métodos más útiles para explorar 

el sistema oculamator y sus conexiones en pacientes con EM. (27) 

1:;:l Las alteraciones más frecuentes se observan en las latencias sacadicas, ras 

treo anormal y con menos frecuencia en el sistema optoquimético y estimul~ 

ción opto-vestibular. 
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CU.ADRO 1 

A. Esclerosis Múltiple clínicamcnle definitiva: 

1) Dos aloques y evidencia clínica de dos lesiones separadas 

2) Dos ataques, evidencia clínica de una lesión y evidencia 

paraclínica de otra. 

B. Esclerosis Múltiple definitiva con apoyo de laboratorio: 

c. 

D. 

1) Dos ataques, evidencia clínica o paraclínica de una lesión 

y líquido cefaloraquídea con banda oligoclonal o elevación 

de la lgG. 

2) Un ataque, evidencia clínica de dos lesiones separadas y lí-

quido cefaloraquídeo con banda o/igoclanal o elevación de 

la lgG. 

3) Un ataque, evidencia clínica de una lesión y paraclínica de 

otra lesión separada; /Tquido cefaloraquídeo con banda ali-

goclonal o elevación de la lgG. 

Esclerosis Múltiple Clínicamente probable: 

1) Dos ataques y evidencia clínica de una lesión. 

2) Un ataque y evidencia clínica de dos lesiones separadas. 

3) Un ataque, evidencia clínica de una lesión y paraclínica 

de otra lesión separada. 

Esclerosis Múltiple probable con apoyo de laboratorio: 

1) Dos ataques y líquido cefaloraqu(deo con banda oligoclo-

na/ o aumento de lgG. 

CRI TER/OS DE POSER 



lOMOGIVff/1' COMl'U T MM 

Se han rcporlada búsicumenlc 3 allcraciorws en los estudios tumourú/icos: 

- Agrandamiento de los vcntríwlos y/u las circunvoluciones 

- Zonas de hipodcnsidad en la substancio blanca 

- Anormalidades de la barrero /Jemalocnce(álica cvidcnle en los estudios 

con doble contraste y registros tardtos (27,28). 

Los estudios iniciales llevados a cabo por medio de imágenes con resanan-

cia magnética nuclear sugieren que este tipo de estudio es más sensible 

que la tomografía computada para la detección de lesiones anatómicas en 

la EM, mejorando la visualización de las placas no sólo en la substancia 

blanca cerebral sino también en el tallo y médula espinal. 

:) La siguiente tabla es una comparación entre los dos métodos: 

Resonancia Magnética 

Radiación ionizante 

Conveniencia para el paciente: 

Costo 

Disponibilidad 

Sensibilidad al Contraste 

Tiempo da imagen 

Cortes sagital/ coronal 

Medio de contraste para analizar 

la integridad de la barrara hamato

encefálica 

No 

Alto 

No 

+++ 

Lento 

Simple 

Gadolinium 

DTPA 

Tomografía 

Sí 

Accesible 

Sí 

++ 

Rápido 

Difícil 

Contraste 

lodado 



~ Esludios en e/ Líquido Cefú/01·w¡uíc/L'o: 

Se /Jan observado cambios específicos en el lt'quido ccfaloraqtddco {tlilcs 

para el diagnóslico y que rccicnlcmenlc se han relacionado con fu acli-

vidad de la enfermedad. Un modc!'ado incremento de las proleínas y de 

los linfocitos o de ambos, además en la mayoría de /o.s pacientes los ni-

veles de inmunoglobulina G (lgGJ están elevados (29}. 

En la EM, la lgG es sintetizada "de novo" en el sistema nervioso central 

esta síntesis tiene un incremento en su producción en a/rededor del 70% 

de las pacientes con EM clínicamente definitiva, su carga eléctrica es re-

/ativamente homogénea y en la electrofo1·esis proteíca de alta resolución 

del líquido cefaloraquídeo migra a la zona catódica y se distribuye en un 

pequeño número de bandas discretas llamadas "Oligoc/ona/es 11
, que se ob-

serva en un 90% de los casas con EM clínicamente definitiva (21, 29, 30 J, 

Estos hallazgos se han tratado de explicar como consecuencia de factores 

mielotóxicos presumiblemente anticuerpos. 

En el líquido cefaloraquídeo se ha detectado proteína básica de la mielina 

libre con incrementos transitorios después de episodios agudos hasta en el 

85% de los pacientes. Esta elevación de la proteína básica de la mielina o 

de fragmentos proteolíticos de la proteína básica de la mielina en el llqui

do cefaloraqufdeo de pacientes con EM pueden ser útiles como marcadores 

de desmielinización activa. (37} 

La presenéia de· bandas oligoclona/es es una de los estudios más sensibles 

para el diagnóstico, o bien puede ser de extraoraina1·io valor para prede

cir el subsecuente desarrollo de EM clínicamente definitiva. 

Se ha demostrado disminución en sangre periférica de ciertas subpobla-

'¡ 
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! 
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1 
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cionvs dv lin(ocilos T, L'sric.•cí(icamun/e los </llC.' lit•11c•11 C.'/ mw·cuc/01· 01\ TH. 

{JI/) 

DIAGNOSTICO IJIFERENCIAL 

Las entidades clínicas que son similares en un aspecto u otro a la EM, 

crean problemas diagnósticos, como pod1·ían ser entre otros Ja ence(alo-

mielitis aguda diseminada, mielitis transversa, neuritis óptica, degenera-

ci6n espinocerebe/ar, mielopatía crónica progresiva y por supuesto las 

neurosis de angustia o histeria conversiva. (32) 

... ,, 
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Tl~A TA/Jl8/loN TO 

No existe llusla el momento actual un tratamiento definitivo ni medidas pre-

venlivas que modi{ilfucn signi{icalivamenle el curso de la EM. 

La peculia1· naturaleza de la enfermedad ha di{icullado la evaluación de la 

efectividad de diversos Ira/amientos: 

Razón de la Administración Ejemplos 

Tratamientos llevados a cabo en estudios controludos 

- /1 Tolerancia" Inmunológica específica 

- Agentes antivirales 

- Agentes lnmunosupresores 

- Modificadores de la respuesta 

- Agentes antiflamatorios 

- I nhibidores proteasa 

- A gentes que afectan· la conducción 

- Otros 

PBM, Copolímet'o 1 

Amantadina, interferón 
nuevos agentes 

Azathioprina, ciclofosfamida, 
plasmaféresis, suero antilinfo
cftico, linfocitoféresis. it·m
diaCión linfoide total, terapias 
combinadas. 

Levamisole, factor de t1·ansfe
t'encia, interferon, inductores 
de interferon, timectomía, l10r 
monas tímicas, cic/osporina. 

Corticotropiana, corticoeste
roides, agentes que afectan 
pros taglandinas, leucotrienos. 

Acido -e- aminocaproico, ód
do tranexamico. 

11 - aminopiridana 

Oxígeno hiperbárico 

Los estudias cooperativos controlados doble ciego, han mostrado que lo ad-

ministración de A C T 11 o pulsos de metil prednisolona pueden acortar la du-: 

ración de un ataque. (27, 33) 



Ac/1...•mús exislvn vurius {armas rmnt 11·ulumivnlo sintomúlico </lit.' son hc•nL'f!_ 

ciosas como el moniloreu cuidadoso ele lo (unción vesical, especial olt>nc:icín 

a las infecciones, trolomiento (u1·macolbyico r>o1·0 la esra5licidad, lc't'opia 

física, apoyo psico/óyico y lmlomienlo de los síntomas emocionales, 11101w-

jo analgésigo pum las parestesias dolomsas, ele. 

_'') .,.,,,, 
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