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INTRODUCCION

La Esclerosis Multiple (EM), es una enfermedad desmielinizante del Sistema
Nervioso Central que ha adquirido en los (ltimos cuarenta afios gran impor
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 jovenes, orlginando invalidez progresiva y gran repercusién -
socloeconémica (4,9). La variable expresién clinica hace que sea un reto

su diagnéstico precoz.

Recientemente se ha informado un incremento en su frecuencia en nuestro
pals, lo que contradice la opinién general de que se trata de una enferme-

dad rara. (5)

Con el objeto de revisar los aspectos clinicos mdas relevantes y la dificultad

diagnédstica de esta entidad, se presenta un caso prototipo y una revisién

‘de’la literatura.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 26 afios de edad, originaria de México, D.F., sin antecedentes he

redofamiliares de importancia. Tiene historia de dolor y pérdida. de la fuér_

za en miembro pélvico izquierdo hace cuatro arfios, recuperdndose "ad inte- |

grum, sin tratamiento especifico. Un ario mds tarde presenté la misma ‘sin- -

"tomatologia pero en el miembro contralateral. Dos afos més tarde, presen-

t6 disminucién de la fuerza en forma generalizada, dificultad. para ’fa ‘mar- " . .

cha y para la bipedestacién, lenguaje escdndido y parestesias en miembro -




La explorucion [isicu reveld: Funciones mentules superiores conservadas, -
fondo dc ojo con papilus pdlidus, pardlisis central del nervio facial izguicr
do, nistagmus horizontal con componente rdpido hacia lu izquicrda. Se -
corroboré disminucion de lo fuerza en forma generalizada, Romberg y pr‘LlQ
bas cerebelosas anormales, reflejos miotaticos exaltados en ambas extremi -

dades inferiores, Babinski bilateral.

Los exémenes de Jaboratorio que incluyeron citologia hemética, pruebas de

funcién hepdtica, glucosa, urea, creatining, electrolitos séricos, examen -

"de orina, VDRL, factor reumatoide, antiestreptolisinas, inmunoglobulinas,

complementos, citoquimico y cultivo de Iiquido cefaloraquideo fueron nor-

males.

La determinacién de 1gG en Ifquido cefaloraquideo (LCR) fue de 36.4 mg$%

(normal hasta 5.5 mg%), encontréridose ademds bandas oligoclonales.
(Fig. 1)
La campimetria y radiografias de columna fueron normales,

Por electrofisiologia se encontraron alteraciones de las latencias en los. po-

,tenciale's de tallo cerebral (distorsién de las ondas a partir de la tercera') S

asi’ como visuales y somatosensoriales anormales. (Fig. 2)

La tomografia axial computarizada con doble medio de contraste demostré - . =

lesiones -hipercaptantes en substancia blanca cerebral en la fase tardfa.”
(Fig. 3)

Se tratdé con pulsos de metilprednisolona 1.5 g. diarios por tres dias y- -
posteriormente con prednisona con lo que remitié la sintomatologia en un-

90% a los 5 meses; 10 meses después del tratamiento.presenta recfdavré@ig'g
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biendo nucvamente corticoesleroides con remision parcial de la sintomatolo-
gia.

En nucstro caso, cf primer brole lo inicié a los 22 afios de edad, habiéndo
se-establecido el diagndstico definitivo de esclerosis miltiple 4 arios  des-

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

No existe ningln estudio paraclinico patognoménico para realizar este diag-
ndstico de esclerosis miltiple; sin embargo, en base al cuadro clinico y al-

gunos auxiliares de diagnéstico se puede confirmar esta entidad.




FIGURA 1.
BANDAS OLIGOCLONALES EN LA FRACCION GAMMA EN LA ELECTROFO-
RESIS DE‘ALTA RESOLUCION DE LIQUIDO CEFALORAQUIDEOD.
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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.



HISTORIA

Su descripcion inicial probablemente se remontu a 1868 por Carswell v Cru
vellier, pero fue Charcot quicn cn 1868 rcconocié las carucleristicas clini-
cas, asi como los principules datos patolégicos de la enfermedud. Al men -
cionar en su trabajo clésico sobre EM la triede de nistagmus, lenguajc es-
céndido y temblor, de intencién. A partir de entonces este trastorno neu

rolégico ha sido estudiado extensamente (1,2,3}.

La escuela francesa, como ya se menciond, fue la primera en describir con
precisién la esclerosis mtltiple. Pierre Marie en 1891, propuso inicialmen-
te la teoria infecciosa, al notar recaida de la enfermedad o aparecer por -
vez primera, posterior a cuadros de fiebre entérica, neumonia u otras in- ‘

fecciones.

Paralelamente en Inglaterra, Gowers, notaba que en la mitad dé los’ pacien
tés se encontraba una cousa reconocible, tanto-reciente o tardfa, en rela-

cién a la aparicidén del evento neurolbgico.

El menciond, al igual que Marie, que las infecciones, la exposicién al frio,
- y ‘otras enfermedades del sistema nervioso influian sobre ésta. . Al igual -
que P, Marie, excluydé su conexién con sifilis., En 1899, Risier Resell es-

cribié que era improbablé que la infeccién causara la EM, pero que ésta -

se hacla mds evidente en pacientes debilitados por infecciones.

En Alemania, Oppenheim, al igual que Marie, agregd algunas otras enfcrni_e_

~ dades infecciosas a la etiologio de la EM, y propuso idéas sobre mecanis =

mos téxicos como posible causa.

En 1913, Farquhar Buzzard, médico del Queen Square sugirié que una es- ' .~

piroqueta podria ser la causa de la enfermedad, idea que fue acogida,c‘:oh,téd_h.ﬁ '
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Impetu por varios investigadores como Kuhn y Sleinerl en Estrasburgo y
Francia, Adams en Glasgow, Escocia y Marinesco en Bucarest; quicnes in

tentaron transmitir experimentalmente la enfermedad sin logrario.

En 1922, la Asociacidon para la Investigacién de Enfermedades Mentales y -
Neurolégicas, aclaré y expresé la importante distincién entre precipitacion
de una recalda e iniciacién de la enfermedad por factores exégenos, pun-
tualizaron lu posibilidod de causas téxicas y tomaron con mucha precau -

cién el posible papel de la espiroqueta.

Para los arfios 30's la teoria de la espiroqueta estaba en desuso, gracias a

las observaciones de Tracy Putman,

Ya que, no fue posible demostrarlo definitivamente; el escepticismo incisi-

vo de la época exigia respuestas claras y conclusiones enféticas.

La nocién de un origen isquémico para las placas de EM se popularizé en

los afios 30's y se propuso como tratamiento la anticoagulacién, abandonan

"do la psicoterapia como f(inico medio de terapia y no fue sino hasta 1949, -

cuando D. Denny-Brown cambié este concepto y explicé el peligro de la. -

terapia anticoagulante, mds que su efecto benéfico en la EM.

En 1955, McAlpine y sus colegas, practicaron extensamente la erradicacién -
de focos sépticos, extrayendo dientes y amligdalas a sus pacientes en caso

de sospecha.

Posteriormente, en los arios 60's, la aparicién de los esteroides como téra{-
pia, los estudios controlados, el desarrollo de técnicas de ais/amiento[.en

bacterologia y determinacién de antigenos en inmunologfa, han cambiado -
la era del conocimiento en esta enfermedad; pero a pesar de lo mucho que

se ha aprendido y las nuevas teorios que han surgido, la causa yvpat‘ql‘q—"f




yénesis precisa de la EM se desconocen afin,
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EPIDEMIOLOGIA

Los pr'imerc;s datos epidemiolégicos datan de principios de siglo con Bram-
well en 1903, quien menciond que parcciu cxistir una diferencia en la [re-
cuencia de Esclerosis Mltiple (EM) entre Escocia y el Noreste de Eslados
Unidos de Norteamérica. Posteriormente Davenport, en 1922, fue el pri-
mero en describir la relacién que existe entre el lugar de origen de un in

dividuo y el riesgo de adquirir EM.

Hasta 1982 se habian efectuado mas de 200 estudios sobre la distribucién
geogrdfica de la EM, los cuales demuestran una relacién entre prevalen-

cia de la enfermedad y la latitud geogrdfica. (1)

A pesar de que los estudios llevados a cabo en el Hemisferio Sur son es-
casos, se han detectado Greas con dlta prevalencia (mds de 40 casos por
100,000) que se encuentran localizados en altas latitudes de los Hemis fe-

rios Norte y Sur.

Estas dreas comprenden a las regiones qgue se encuentran entre las latitu-
des 65° y 45° Norte y mas alld de la latitud 40° Sur, como son el Norte

de los Estados Unidos de Norteamérica y Sur de Canadd, Reino Unido, -
los paises Escandinavos, prdcticamente todo-el Norte de Europa, Sur de -

Australia, Nueva Zelandia y Tasmania.

Existe una zona de riesgo intermedio (prevalencia de 20-30 casos por = i

100,000}, que sc encuentra entre la latitud 40° Norte y Sur de los trépi¥

cos 'de Capricornio y de Cancer, y también una zona de baja prevalencia

(menos de 19 casos por 100,000), que se encuentra entre estos dos: trép_i_‘ e

cos. (?)




La influencia de la migrucion en lu prevalencia de lo EM apoya fa existen-
cia de eslas zonus, quc s¢ basoron iniciuimentc ¢en obscrvaciones hechas -
en Sudafrica desde hace mds de 30 arios donde se establecio que el riesgo
de adquirir EM era mayor cn Jos Europcos que habiun emigrado a cste pa-
fs durante la edad adulta, al compararlos con aquélios que habion emigra-

do durante la infancia o con los descendientes de los primeros.

Estas observaciones fucron corroboradas posteriormente por diversos auto-
res, llegando a demostrarse que el riesgo de adquirir EM no esta definido
al nacer, ya que los emigrantes de las zons de alta prevalencia a las zo-
nas de baja prevalencia adquieren bajo riesgo, siempre y cuando, el cam-
bio de residencia sea efectuado antes de los 15 afios, sucediendo lo contra-
rio con la gente que emigra de zonas de baja prevalencia a las de alta pre-
valencia antes de la edad de 15 afios ya que adquieren un riesgo elevado.

(1,2,3).

En E.U.A. y Europa, se ha demostrado un claro gradiente geogréfico Nor-

te Sur (6],

Actualmente la prevalencia mds alta que se ha registrado 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 efemplo los Bantii, en Suddfrica.
Se ha reportado una asociacién entre EM y HLA A3 y B7 en Caucésicos.

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 Hunga- =~
ros’ gitanos, ¢ HLA DR2? se encuentra en el 56.5% de los controles y 'Ity)bsf‘v
paciehtes y Ib enfermedad en este grupo étnico es rara. -(8) |




-~ La proporcion de mujeres a hombres se hu considerado en 1.8:1.  El pro-

medio de edad sc inicié cn 30.6 afios y el rungo de edad cnlre los 10 y
los 64 anfos, siendo rara antes de los 15 anios.
Aguilar y Cols. reportan una prevaiencia de 4,69 x 100,000 habitantes pa

" ra México (21).




ey

' ETIOLOGIA

Aunque lo eliologiu de la EM sce desconoce, en base a las investigaciones
efectuadas hasta el momento, se concluye que cxislen tres mecanismos in-

volucrados:

Infeccioso, autoinmune y una combinacién de

ambos.

La hipétesis de que un agente infeccioso especificamente viral es el agen-

te causal de la EM no es nueva.
Esta hipbtesis estd basada en tres hechos importantes:

a) Los datos obtenidos en los estudios epidemiolégicos.

b) La respuesta inmunolégica en el liquido cefaloraquideo la cual es simi-
lar a la que se observa después de una panencefalitis crénica de orf-‘
gen viral, y '

c] La demostrqcién en animales de que ciertas infecciones virales pueden

producir desmielinizacién como evento patolégico primario.

La evidencia en contra de la hipétesis infecciosa viral es que nunca ha si-
do aislado, reproducido, cultivado o identificado en forma consistente af-

gian microrganismo.

Recientemente, se encontré un genoma del virus del sarampibén en los ce- .

rebros de algunos pacientes con EM por hibridacién "in situ". Esto resul-

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

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

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




habiéndose encontrado que éstos son diferentes por lo cual se infiere que

“tra de una etiologia infecciosa comin., (2)

Los esludios scrologicos en eslos pucicntes han demostrado incremento de
los niveles de anticucerpos en ol fiquido cefuloraquideo para virus del su-
rampién, vaccinia, rubcola, herpes y coronavirus, husla en un 66%, sin
embargo, lumbién sc han encontrado en un porcenlaje similar en grupos

conlroles (11).

También se ha propuesto que la enfermedad es producida por un "virus -
lento" que ejerce su efecto directo sobre_la oligodendroglia, pero como se
mencioné antes, no se ha aislado al agente ni transmitido la enfermedad.

(12)

Ciertas encefalitis en los animales como el moquitlo crénico, el visna en -
las ovejas y otros virus neurotrépicos en el ratén, son capaces de produ-

cir lesiones semejantes a la de la EM en los humanos (2).

La especifidad de Ja mayoria de las 1gG en liquido cefaloraquideo se des-

conoce habiéndose propuesto las siguientes posibilidades:

a) Inmunoregulacién defectuosa

~b) Que las 1gG se encuentren dirigidas a un agente infeccioso aiin no

identificado.

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

de la 1gG encontrada en él liquido cefaloraquideo de los pacientes con EM

ningan antigeno es comin para todos los casos de EM, lo que va en con-




Las bascs inmunolyicus par el cstudio de lu EM s¢ han sustentudo al en-

contrar un modclo cxperimental en la encefalomiclitis alérgica experimental.

Se ha informado lumbién que cn csta enfermedad se producen inmunoglobu-
linas ¢n sucro y liquido cefaloraquideo que reaccionan con la substancia -
blanca produciendo desmielinizacién, pero también se han encontrado en -
olras entidades palolégicas donde el proceso de desmielinizacién no es pri-

mario (10).

El HLA, determinante antigénico, ligado a la regulacién inmune puede ser
relevante en esta enfermedad, pero hasta el momento la evidencia no es

concluyente,

Se ha demostrado que el antigeno ¢ncefalolitogénico en la encefalomielitis
alérg)'ca experimental, radica en la proteina bésica de la mielina, lo cual
se correlaciona con los hallazgos de anticuerpos contra proteina bésica de
la mielina en liquido cefaloraquideo de pacientes con EM, pero que también
se encuentran en otras entidades como la panencefalitis esclerosante sub-
aguda y neurosifilis, (13)

Se han demostrado alteraciones en la inmunoregulacién que se relacionan

con la actividad de la EM como son:

- Sintesis "de novo e in situ" de 1gG oligoclonal en liquido cefaloraqufdeo.

(15)k

Otros hallazgos -consideran el proceso autoinmune, el cual durante el pro—v

“ceso activo produce inmunoglobulinas tanto en el suero como en el liquido
-cefaloraquideo que reaccionan con la substancia blanca produciendo en al—

gunas ocas:ones desmielinizacion, su difusion se haria en cl sistema veno—,

so y exphcar/a la distribucién de las lesiones perivenosas.




- Depresion. del ntmero y uctividad de los linfocilos T supresores en san-

o gre periférica (OKT8) (14).

Si los cambios en lus subpoblaciones de finfocitos T jucgan algin papel en
la patogénesis de la EM una posible explicacién para la especifidad del da-
fio es que la pérdida de la influencia suprcsora en el sistema inmune per-
mite la activacion y migracién de células previamenle sensibilizadas, las -
cuales tienen cierta afinidad por el sistema nervioso central y causen da~

no.

Los mecanismos inmunes que son asi activados pueden estar determinados
por una combinacién de exposiciones ambientales previas y los genes re-

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




PATOLOGIA

La palologiu primaria ¢sté confinada al sistema nervioso central y las lesio-
nes pueden ser vislas mucroscopicumentc, su lumaiio varia desde 1 mm. a
4 cms., dislribilidus a través de la subslancia blanca. Estas lesiones son
conocidas como placas, encontrdndose en regiones paraventriculares, sobre
todo alrededor de los ventriculos laterales, tdlamo y médula espinal, a ni-
vel periventricular las lesiones tienden a ser simétricas. El color de las -
placas correlaciona con su edad, las lesiones nuevas son rosas, las viejas

son grises. (16)

Microscépicamente el hallazgo caracteristico es la destrucciéon de las hojas
de mielina respetando los axones, pudiendo observarse degeneracién Wal-

neriana en casos gvanzados.

En las lesiones nuevas se encuentran productos de degradacién de la mie-
lina, especialmente lipidos libres y dentro de los macréfagos, observéndo-
se también disminucién o busencia de la oligodendroglia e hiperplasia as-

trocitica, por lo que se ha considerado a la EM como a una enfermedad de

la oligodendroglia. (1,2)

Las lesiones desmiclinizantes tienen una distribucién perivenosa y contie-

nen macréfagos, infiltracién y células plasmdticas. (13,16,18)

Estudios inmunocitoquimicos han demostrado una pérdida de la proteina bé-
sica de la mielina y una de las glicoproteinas asociadas de la mielinag en'. -~ =

dreas de deterioro de la miclina. Las tinciones inmunolbgicas han demostra-~

do disminucién de la glicoproleina asocieda a la mielina a lo largo de los - - -

‘mérgencs de la desmiclinizacién. Esto sugiere que la glicoproleing asocidda T

a la mieling esta alterade antes que la destruccién de la mielina ocurra- y .~
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los estudios ullracstruclurales indican que la enfermedod afecta mas a la

membruna de lo micling que la oligodendroglia, (17,18)

Se ha demostrado quc ocurrce deslruccién primaria de la miclinag en EMy -
que la proleing basica de la micling o un [ragmento de ellu se encuentra -

presente cn el liquido cefuloraquideo de cslos pacientes.,
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CUADRO CLIXICO

La alteracion principal en lo EM es lu desmiclinizacion del sistema nervioso
central respelando los axones. Normalmente un impulso nervioso es condu
cido por una fibra nerviosa en formu "saltatoria” de un modo de Ranvier -
al siguiente; cuando el segmento internodal se desmicliniza ocurre un "cor
to circuito" y disminucién de la velocidad de conduccion y exitacién de los
nodos subsecuentes. Los sintomas pueden no presentarse hasta que ocu -

rre una falla completa en la conduccién.

Los factores contribuyentes de la sintomatologia son la desmielinizacién de
muchos segmentos contiguos, cambios en el fluido extracelular causados -
por el edema, factores circulantes que bloquean la transmisién sinaptica o
cambios de temperatura. Debido a que sélo existe una escasa evidencia -
de remielinizacién en el sistema nervioso central en la EM, la remisi5n de

los sintomas probablemente resulte de la correccién de cambios quimicos -

o fisiolégicos transitorios. (19)

Los sintomas iniciales pueden ocurrir solos o en combinacién, la mayoria -
de las veces se desarrollan en el curso de dias, permanecen estables por

semanas y posteriormente mejoran.,

Los sintomas motores se reportan aproximadamente en un 42%, los sensiti-
vos-en un 18%, visuales en un 34%, vestibulares en un 7% y genitouring -

rios en un 4%. (20)

-En: México, Aguilar y colaboradores, encontraron déficit motor en el 54,1%

sensitivo en el 29.1%, alteraciones visuales caracterizadas por neuritis 6p-

‘tica“en el 33.3%, escotomas en el 29.1% y atrofia optica en el 12.5%, allera.

ciones genitourinarias en un 29.1% y cerebelosas en un 33% de los 24 ca-




sos estudiudos., '(21)

La mayorfa de los signos ncuroléyicos no son especificos de una enferme-
dud en purticular pero ciertos signos deben hacer sospechar ol clinico la
posibilidad de EM, como serie una puresia facial incompleta y que se re -
suelve rapidamente puede traducir un signo temprano de desmielinizacién
pontina, oftalmoplejia internuclear que sugiere desmielinizacién del fascicu
lo longitudinal medio, neuritis optica o el signo de Lhermitte que denota

compromiso del nervio éptico o de la médula cervical respectivamente,

Es comiin que los pacientes hayan olvidado sintomatologfa trivial previa ya
que los sintomas frecuentemente recurren en el mismo sitio siendo mds se-

veros.

El curso de la enfermedad es muy variable, la mayoria de los pacientes -
contintian con exacerbaciones a intervalos impredecibles durante muchos -

arios.

Son frecuentes los sintomas residuales, los cuales llevan al paciente a una
invaliez progresiva como son la cequera, paresia espdstica o incontinencia

urinaria, (20}
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RECURSOS DIAGNOSTICOS

La dificultad para lograr un diagnostico definitivo ha motivadoe durante los
altimos afios un creciente namero de criterios propuestospara intentar se-
parar a los pacientes dentro de grupos especfficos en base a halluzgos -
clinicos, siendo la clasificacién mas usada la de Schumacher y colaborado-
res, propuesta en 1968 la cual es modificada por Poser (22) y colaborado-
res en 1983, incluyéndose el apoyo de estudios paraclinicos y de laborato-
rio acorde con los avances actuales en el estudio de la EM y a la vez de~

finiendo los conceptos bdsicos (Fig. 4)

No existe ningiin procedimiento diagnéstico especifico para EM y la mayo-

ria de ellos requiere una interpretacion cuidadosa, (34)

_ Para la certeza clinica definitiva se requiere de documentar lesiones que

han ocurrido en mds de una ocasién y en mas de un sitio anatémico 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 clinica, -

sin embargo, en arios recientes los estudios neruofisiolégicos, neuroradio-

légicos e inmunolbgicos, han permitido identificar lesiones clinicamente si-

" lenciosas en algunos pacientes.

En la actualidad se consideran como una extensiéon basica del examen neu-

rolégico como se mencionard brevemente:

POTENCIALES EVOCADOS:

La investigacién de la via visual, auditiva y somatoscnsorial puede eviden-

* ciar lesiones en las regioncs correspondicntes y en sus respectivas conexio
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nes en el sislema nervioso cenlral,

Que U‘udUC(:‘n alteraciones cn las lalencias absolules, segin Chiappa y Pos-
ser en un 82-84% para los visuales, 76-80% para los audilivos y 76% para -
los somato sensoriales (23,24,25). En Mdxico, Aguilar y coluboradores en
su estudio de 24 pacientes encontraron la siguiente proporcién de poten-
ciales evocados anormales: Visuales 65%, somatosensoriules 60% y 55% para

los auditivos. (21)

El registrol electroinstagmografico. Esta técnica de la funcién neurolégica

es un procedimiento no invasivo que puede proporcionar informacién al dg
tectar lesiones subclinicas. Se considera en la actualidad que el estudio -
de los movimientos oculares es uno de los métodos més (tiles para exp]orar

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

Las alteraciones mas frecuentes se observan en las latencias sacadicas, ras
treo anormal y con menos frecuencia en el sistema optoquimético y estimula

cién opto-vestibular,




CUADRO 1

Esclerosis Malliple clinicamente definitiva:
1) Dos ataques y evidencia clinica de dos lesiones separadas
2) Dos ataques, evidencia clinica de una lesién y evidencia

paraclinica de otra,

Esclerosis Multiple definitiva con apoyo de laboratorio:

1) Dos ataques, evidencia clinica o paraclinica de una lesién
y liquido cefaloraquideo con banda oligoclonal o elevacion
de la 1gG.

2) Un ataque, evidencia clinica de dos lesiones separadas y li-
quido cefaloraquideo con banda oligoclonal o elevacién de
la 1gG.

3) Un atacjue, evidencia clinica de una lesién y paraclinica de
otra lesién separada; Ilquido cefaloraquideo con banda oli-

goclonal o elevacién de la 1gG.

Esclerosis Miltiple tlinicamente probable:

1) Dos ataques y evidencia clinica de una lesién.

2) Un ataque y evidencia clinica de dos lesiones separadas.
3) Un ataque, evidencia clinica de una lesién y paraclinica

de otra lesién separada.

Esclerosis Multiple probable con apoyo de laboratorio:
1). Dos ataques y liquido cefaloraquideo con banda oligoclo-

nal o aumento de IgG.

CRITERIOS DE POSER
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TOMOGRAFIA COMPUTADA

Se han reporiado bdsicumenlte 3 ulleraciones en los esludios lomograficos:

- Agrandamicnto de los ventriculos y/o lus circunvoluciones

- Zonas de hipodensidud en la substancia blanca

- Anormalidades de la barrera hematoencefdlica evidente en los estudios

con doble contraste y registros tardios (21,28).

Los estudios inicioles llevados a cabo por medio de imdgenes con resonan-
cia magnélica nuclear sugieren que este tipo de estudio es mds sensible
que la tomografia computada para la deteccién dec lesiones anatémicas en
la EM, meiorqndo la visudlizacién de las placas no sélo en la substancia

blanca cerebral sino también en el tallo y médula espinal.

La siguiente tabla es una comparacién entre los dos métodos:

Resonancia Magnética Tomografia
Radiacién ionizante No ) - 57
Conveniencia para el paciente:
Costo Alto Accesible
Disponibilidad No Sr
Sensibilidad al Contraste +Ht ' ++
Tiempo dc imagen Lento Rapido

Cortes sagital/coronal © Simple Dificil

Medio de contraste para-analizar

la integridad de la barrera hemato- Gadolinium . Contraste
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Estudias cn cl Liquido Cefaloraquideo:

Sc han obscrvado cambios cspecificos en el liquido cefuloraquidceo (tiles
para ¢l diegndstico y que recicnlemente se han relacionado con lu acli-
vidad de la enfermedad. Un moderado incremento de las proleinas y de
los linfocitos o de ambos, ademds en la mayoria de los pacientes los ni-
veles de inmunoglobulina G (lgG) estdn clevados (29).

En la EM, la 1gG es sintetizada "de novo" en el sistema nervioso central
esta sintesis tiene un incremento en su produccién en alrededor del 70%
de los pacientes con EM clinicamente definitiva, su carga eléctrica es re-
lativamente homogénea y en la electroforesis proteica de alta resolucién
del liquido cefaloraquideo migra a la zona catédica y se distribuye eﬁ un
pequerio nlimero de bandas discretas llamadas "Oligoclonales”, que se ob-

serva en un 90% de los casos con EM clinicamente definitiva (21,29,30).

Estos hallazgos se han tratado de explicar como consecuencia de factores

mielotoxicos presumiblemente anticuerpos.

En el Iliquido cefaloraquideo se ha detectado proteina bdsica de la mielina

libre con incrementos transitorios después de episodios agudos hasta en el
85% de los pacientes. Esta elevacién de la proteina bdsica de la mielina o
de fragmentos proteoliticos de la proteina basica de la mielina en el Iifqui-

do cefaloraquideo de pacientes con EM pueden ser. Gtiles como marcadores

‘de desmielinizacién activa, (31)

Lo presencia de bandas oligoclonales es uno de los estudios més sensibles
para el diagnéstico, o bien puede ser de extraordinario valor para prede- .

cir el subsecuenle desarrollo de EM clinicamente definitiva.

Se ha demostrado disminucién en sangre periférica de ciertas subpobla-




ciones de linfocitos T, cspecificumente los que licnen ol murcador OKTS.

(14)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las entidades clinicas que son similares en un aspecto u otro a la EM,
crean problemas diagnésticos, como podrian ser entre otros la encefalo-
~mielitis aguda diseminada, mielitis transversa, neuritis éptica, degenera-
cién espinocerebelar, mielopatia crénica progresiva y por. supuesto las

neurosis de angustia o histeria conversiva. (32)




TRATAMIENTO

|
No existe hasla ¢l momenlo acltual un tratamicnto definitivo ni medidas pre-
venlivas que modifiquen significativamente ¢l curso de la EM.
La peculiar naturaleza de la enfermedad ha dificullado la evaluacién de la
cfectividud de diversos lratamicnlos:
Razén de la Administracién Ejemplos
Tratamientos llevados a cabo en estudios controlados
- "Tolerancia” Inmunoldgica especifica PBM, Copolimero 1
- .Agentes antivirales Amantadina, interferén
: nuevos . agentes
- Agentes Inmunosupresores Azathioprina, ciclofosfamida,
plasmaféresis, suero antilinfo-
citico, linfocitoféresis, irra=
- diacién linfoide total, terapias
A combinadas.

Modificadores de la respuesta Levamisole, factor de transfe-
rencia, interferon, inductores
de interferon, timectomia, hor
monas timicas, ciclosporina.

1

Agentes antiflamatorios Corticotropiana, corticoeste-
roides, agentes que afectan
prostaglandinas, leticotrienos.

- Inhibidores proteasa ' Acido -e- aminocaproico, Gci-
do tranexamico, ‘
- Agentes que afectan'la conduccién 4 ~ aminopiridana
- Otros Oxfigeno hiperbérico R

Los estudios cooperativos controlados doble ciego, han mostrado 'que la ad-"

" ministracion de ACTH o pulsos de metil prednisolona pueden acortbr Ia di-

© racién de un ataque. (21,33)




Ademds exislen vurias formos pura lralumicento sintomdtico que son benefi
ciosas como ¢l monilorco cuidudoso de fa funcidn vesical, especial atencidon
a las infecciones, tratamicnto furmacoldyico para lu cspasticidad, lorapia

fisica, apoyo psicolégico y trutamicnlo de los sinlomas cmocionales, mane-

jo analgésigo para las parestesias dolorosus, elc.
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