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INTRODUCCION 

Aunque el sindrome de mibl1tis aguda tr~nsversa (SMTA) 

se ha reconocido cl1nicamente desde el siglo pasado (1,4) a~ 

tualmente se sabe que su causa es mul ti factorial ( , 24) • 

Las enfermedades que se manifiestan como sindrom~ de -

mielitis transversa aguda (SMTA) representa un reto para el 

n~uro1.6c;o ya que si bien es relativamente fácil su dcscriE. 

ci6n basada en los criterios clínicos (18,25,23) ya establ~ 

cidos, en lo referente al diagnostico etiológico es dificil 

basadas en factores puramente presuncionales e hipott!ticos 

(l,12,19)r consecuentemente su manejo terapéutico ta~bién -

es complicado y c0ntroversial(3,B,9,22,21,24). 

En los indicios de la medicina moderna se denominaba 

"mielitis" a cualquier padecimiento de la médula espinal. 

Morton Price en su "Dereum•s TextbOok. of Nervous Discase 11 -

(189S) se refer1a en t@irminos comer mielitis traumatica, mi!:_ 

litis compresiva, etc., dando su significado poco preciso -

al término. 

Conforme han aumentado los conocimientos cl1nicos y a

na tomopa toldgicos el término ha adquirido mayor precisión 

hasta abarcar solamente a los procesos inflamatorios de la -

mddula espinal (7,1). 
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HISTORIA. 

A fines del siglo pasado se suscitan una serie de ava!!. 

ces en las ciencias médicas basados en la g~an tradici6n cl!

nica de los franceses en concordancia con los hallazgos de -

los grandes pat6logos germanos y sajones. En 1868, Charcot 

publica la triada cl!nica de1 temblor, nistaqmo y disartria -

en enfermos que a la necrops.ia presentaban lo que los fran-

ceses llamaban "esclercsis en plaC.'.1" (1,19). En 1870, CliffOrd 

Albutt y en 1894 Gaut Cescr!ben la asociaci6n de MT y afec--

ci6n visual; miSl'l\a que ya hab!a sido notada por el maestro de 

Gaut, Oevic. Desde dicha fecha a esa relacidn se le ha deno

minado neuromielitis optica o sindrome de Devic (NMO). 

En 1984, Marie postula su teor!a acerca de la etiolo-

g!a de "la esclerosis en placa" como debida AJ "un proceso in

feccioso persistente". {l) 
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ASPECTOS GENERALES. 

En forma heur!stica podemos decir que la m~dula espi-

nal es asiento de procesos inflamatorios de orígen infeccioso 

y no infeccioso. 

En cuanto a la afeccién de los diversos elementos de -

la médula espinal tenemos; p~liomielitis cuando la sustancia 

gris es afectada primordialmente, leucomielitis cuando la a-

fecci6n es predominantemente en la sustancia blanca, cuando -

la afecci6n es total en todos sus elementos en una dimensión 

segmenta! do la mGdula espinal se denomina miel!tis transver

!!. aunque en ocasiones no es tan precisa la expresión cl!nica 

ni anatomopatol6gica, siendo la afecc16n difusa o diseminada 

a nivel longitudinal de la médula espinal (1) • 

En lo referente a su evolución cronoldgica, se\\an div~ 

dido estas en: formas agudas cuando tarda de minutos a d!as -

en su m.axima expresi6n clínica y/o anatomopatol6gica. Subag~ 

~as cuando tarda de una semana a seis semanas(l,12) y MT crO

nica cuando tarda en establecerse rnás de seis se~anas. 

Esta clasificac16n es aplicable en forma indepdndient!!_ 

mente a su etiolog!a. 

En cuanto a su expres16n cl!nica la MTA se caracteriza 

por una paraparesia rapidamente progresiva, un nivel sensiti-
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vo medular más o menos completo y compromiso de esf!nteres -

vesical y rectalr entre más agudo es el cuadro, mas 

dos est4n los reflejos de estiramiento en las zonas 

depremi
~-· r• ... -: 
afectadas 

hasta una arreflexia total: inicialrnente hay retención urina

ria e intestinal. 

ETIOLOGIA. 

En el estudio de las MTA tenemos1 las debidas a virus 

filtrables. En el caso particular nos interesan las que a-

fectan la sustancia blanca con alteraci~n sensorial, paráli

sis y compromiso por abajo del nivel mencionado: como ejCmplo 

tenemos la rabia paral!tica, mielitis por Herpes Zoster(S) y 

la producida por virus B transmitida por mordedura de ciertos 

monos. 

Por otra parte, existe otro grupo de mielitis en los -

que su etiolog1a no es tan definible y que se han rienoninado 

en formas muy variadas, y en ocasiones pudieran corresponder 

a una misma entidad nosoldgica con diferentes nombre, lo que 

nos habla acerca de su complejidad en su etiopatogdnia1 como 

ejemplos tenemos; mielitis postvacunal, mielitis postinfccci~ 

ea, o postexantematica, esclerosis mQltiple aguda, esclerosis 

multiple cronica recidivante, mielitis necrotizante, ncuro-

mielitis optica (NMO) 

medad para otros). 

(sindrome para algunos autores y en~e~ 
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Consideramos conveniente hacer una breve revisión de 

las principales causas del SMTA utilizando la nomenclatura y 

descripción mas ampliamente aceptada internacionalmente. 

MIELITIS INFECCIOSA Y POSTVACUNAL. 

En esta entidad lo mlls relevante es una estrecha corr!!. 

laci6n temporal con un proceso infeccioso, generalmente de t!_ 

po viral (rubeola, viruela, influenza, parotiditis) o con va

c..:.naci6n (rabia, viruela, tifoidea) • 

El cuadro neurológico generalmente es de curso monofá

sico, instalandose en forma aguda a los 9 d!as o pocas serna-

nas del antecedente mencionado. 

En ocasiones afecta el cerebro, puede cursar con un e

xantema o al desaparecer este iniciar la MTA, evoluciona por 

alc¡uno;.,.; dina cstacionandose y remitiendo paulatinamente. En 

el LCR hay pleocitosis con predominio de linfocitos. Anatom~ 

patol6gicamente se han reportado lesiones inindistinguibles -

de las encontradas en la esclerosis multiplc (EM) (7). Tam-

bi~n se ha descrito afección de v!as visuales y tall.o cere--

bral y cerebelo (1,21}. En otras ocasiones un curso inicial

mcnto monofásico presenta recaidas diagnosticándose como exa

cerbaciones de EM. 
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MIELITIS DESMIELIZANTE. 

En este caso la evolución es menos aguda, de una a dos 

semanas o hasta. meses, puede presentarse la triada de Charcot 

en un 10% de los casos (21,24). Ali:J'unos autores aceptán una 

forma aguda polifasica, otra forma cr6nica polifasica recidi

vante y finalmente una tercera cr6nica leve recidivante (12, 

19). En ocasiones se han encontrado lesiones cc:mpatibles con 

EH en necropsias sin haberse manifestado clinicamente antes -

del deceso. (como hallazgos de necropsia). 

MIELITIS AGUDA NECROTIZANTE 

Se trata de una entidad que se caracteriza por su ins

talaci6n cl!nica sdbita en minutos u horas 1 en ocasiones se -

diagnostica inicialmente como de or!gcn vascular dado lo a--

brupto y catastr6fico de su presentación. También se ho des

crito una variedad que se presenta en forma más gradual dura!! 

te alguros dias, en esta entidad es interesante hacer notar -

que al igual que en la postinfecciosa tambi4n puede haber ºº!.!!. 

premiso de vias visuales manif estandose como neuritis optica 

(NO) uni o bilateral. A su inicio hay afecci6n sensorial y -

posteriormente paralisis flacida con arreflexia, en el LCR se 

encuentra una pleocitosis con predominio de mononucl~ares y -

aumento de la proteinoraquia. 

Anatomopatol6gicamente, se describe una leucomielitis 
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nccrotizante aquda similar a la encontrada en la encefalomi~ 

litis necrotizante aguda. También se encuentran zonas de -

desmielinizaci6n perivenosa, vasculitis con trombos de fibr~ 

na; cuando las lesiones son antiguas tienden a cavitarse y/o 

colapsarse (7) • 

En los nervios ópticos se encuentran zonas de desmie

linizaci6n similares a las descritas en la esclerosis 6ptica, 

este tipo de lesiones asociadas a las de mt1dula espinal son -

conaideradas por algunos autores como las que describio De-

vio en 1894. (1, 7 ,21}. 

En la encefalomielitis postinfecciosa rara vez se en

ci.:!cntr.:ln afectados los nervios 6pticos y la m6dula espinal, -

sin embargo cuando esto ocurre con intervalo de semanas a m~ 

ses constituye un cuadro de EM para algunos autores. 

Se han descrito formas de NMO atribu!das a; tdxicos, 

enfermedades autoinmunes, particularmente poliartoritis nod2_ 

sa y en menor qrad·o. Lupus Sistemico Eritematoso. En 1971 se 

present6 una entidad en Japón denominada Neuropat!a Mielopt!_ 

ca con caracter epidl!mico y atribuida a ingesta de clioqui-

~ una droga derivada de las cloroquinas {21) 1 en Jamaica -

ae ha descrito una miclopatia esp4stica atribu!da a la in-

gesta de jengibre y similares a la encontrada en algunos pr!, 

sioneroe de guerra americanos en el pacífico y de tipo nutr! 

cional. Antiguamente la luos era causa frecuente y dltima--
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mente se ha descrito una MT en Centroamerica y al parecer re 

lacionada con la Frarnbesia por un treponema (T.pertenue) ª De 

origen parasitario tenemos la producida por esquistoscmiasis 

en el oceano pac!fico, por triquinosis •. Ya en 1936, KeFnohan 

y colaboradores describieron una MT en dos pacientes con CA -

de colon y con CA pulmonar y el cuadro neurol6gico como mani

festaci6n paraneoplasicaª En los adictos a los enervantes -

por una probable vasculitis, por radiaci6n, metrotexate intr!_ 

raquideo y antiguamente como complicaci6n a estudios anqiogr!. 

fices atribuido a la osmolaridad del medio de contraste y a -

factores idiosincr&ticos (21). 

Como experiencia personal hemos visto cuadros de miel!_ 

tis transversa aguda, en pacientes a los que se les practic6 

embolizaci6n de arterias bronquiales, en pacientes neumopatas 

con hemoptisis. 

La mielopat!a necrotizante subaguda descrita por Foix 

y Alajouanine en 1926, se ha atribu!do a un proceso flebitico 

en los plexos venosos lumbosacros, sin embargo, en ocasiones 

no es po~ible demostrar dichas alteraciones vasculares (7) • 

Por dltimo, mencionaremos l~s alteraciones hematol6gi

cas con di4tesis hemorr!gicas, malformaciones VAsculares_ y -

procesos vasculares oclusivos que condicionan hematomielia, -

mielomalaaia con SMTAa 
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otras drogas que se han considerado como responsable -

de provocar una SMTA est4n las sulfas, los atsenicales y se -

han reportado alguna relaci6n con trauma (incluyendo punción 

lumbar) y el ejercicio fisico. 

La NMO o sindrome de DEV'llc. es considerado por varios -

autores como expres!dn de EH, siendo as!, su caracter1stica -

cltni.ca es de alta varia~1lidad y no existiendo ningl'\na prut!. 

ba diagnostica espec!fica, tal es el. caso para EM. (12). 

Uay una mayor incidencia de la 2da. a la Sta. decada

de la vida aunque en lo referente a la MTA se considera como 

alternativa etiológica la MTA postinfecciosa y en el otro e~ 

tremo de la vida loe causas vasculares (2,6) • 

Aunque raros se presentan casos de NMO que sobrepasan 

los 11mites de edad referidos, se considera ca-a en la En un-

601 de los casos presentarán exacerbaciones y remisiones, e!. 

tas 111.~imas en estapas iniciales son cl1nicamente casi tota

les, pero subsecuentemente van dejando secuelas progresivas

y crdnicas (19) • 

como variedades crondloqicas se ha descrito varias -

formas agudas progresivas. Estas evolucionan en un periodo -

de semanas a meses, predominante monof4s1ca y al par3cer este 

tipo de ecolución ha sido descrito predominantemente en ~sia 

(26). 
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Una segunda forma cr6nica progresiva en la que sOlo se 

destaca una segunda lesión por medio de auxil.iares pracl1n1 -

cos. 

Una tercera forma descrita como benigna, con manifest~ 

ciones y recaidas moderadas y con recuperación cl1nica apare!!. 

temente completa. 

Final.mete tenemos las formas que no se manifiestan cl.f 

nicamente y s6lo se destacan como hall.azgos de autopsia cuan

do la causa del desceso es por otra entidad diferente. 

PATOLOGIA. 

Se encuentra circunscrita al sistema nervioso central-

y está constituida por lesiones d~ 1 n~ a 4 cm., diseminll 

das en forma discreta y afectando a la sustancia blanca, con

predilecci6n simetrica en áreas periventriculares dcscribi6!!, 

dese como lesiones de color rosa cuando son recientes y gris

cuando son antiguas (7) ;r.i:ftcroscc5picamente se ve í'IBgncntacl.dn 

de mielina y sOlo· ocasionalmente degeneración walleriana. 

En casos agudos o muy severos tienen una predilecci6n

perivenosa con infiltrados de macr6fagos, l.infocitos, y c~iu

las plasmáticas, lipidos libres y fagocitados, posteriormente 

hiperplasia astroc1tica y disminuc!On de ol.igodendrocitos. --
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Sin embargo, esta llltima reacci6n no es por afecci6n primaria

del oliqodendrocito, adern<§s se encuentra prote!na b4sica de -

mielina (PBM), enzimas proteol!ticas y qlicoprote!na. 

DIAGNOSTICO 

Han surgido varias formas de sistematizacidn, inicial

~onte el diagndstico se basaba en aspectos puramente cl!nicos

como sus manifestaciones, su topoqraf!a y su cvolucidn {18, 25) 1 

actualmente se utiliza una combinacidn de criterios mddicos -

cl:C.nicos con apoyo paraclf.nico, como determinacidn de la IgG .. -

-:?n SNC, misma que se encuentra elevada durante todo el padeci

m!cnto en el 701 de los casos de EM, también se eleva la IgA-

y la IgM pero se considera que son de menor espec1fic1dad y -

senaibilidad, 

De la IqG existe un componente denominado bandas olige_ 

clo~ales (BOJ que presentan una gran sensibilidad reportdndosc 

~ooitividad hasta en un 90% de los casos de EM {27) • 

La PBM o prote!na b4sica de mielina se eleva durante -

los primeros 7 dtas de la fase aguda en el 90% de los casos -

(27) 1 aunque su especificidad es baja ya que también se eleva

con padecimientos como; leucodistrofias, encefalitis, encefalo 

patina. metabolicas, infarto cerebral y mielopat!a por metrote

xate. Otros estudios paracl:C.nicos que son Otiles para el estu-
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dio y diagndstico de las mielopat!as desmi~liniza~te~y en gen.!!, 

ral para lá EM son; Potenciales evocados1 visuales, somatose~ 

seriales y de tallo cerebral; la elestronistagmografta, la TCC 

con doble medio de contraste y tomas retardadas, y por filtirno

la Resonancia Magnetica que segOn autores como Young (28) pue

de detectar lesiones de 3 a 4 mm. 



PACIENTE Y METODOS 

Se estudiaron en forma prospectiva a diez mujeres que -

llenaron los criterios de inclusi6n propuestos por Berman (6) 

para la MTA, estos pacientes se hospitalizaron en el Servicio

de Neuroloq6a del Hospital. General del Centro Médico Nacional -

del IMSS, durante los años 1983-1984. A todos los pacientes se 

les realizó mieloqraf!a como estudio urgente a su ingreso, uti

!izando medio lipsoluble para descartar causas mecánicas de COI!, 

presi6n o bloqueo medular; as! mismo se les tomaron estudios de 

biometr!a hematica completa, electrolitos adrices, qu!mica san

qu!nea; pruebas de funcionamiento hep&tico, ex4rn.en general de -

orina perfil de l!pidos, perfil inmune completo, con determina

c:..6n de anticuerpo anti DNA; radioqraf!as de cranco y teleradi~ 

qraf!a de torax, electrocardioqrruna,~lectroencefalograma, elec

tronistagmograf!a (ENG) y en dos casos electromiograf!a {EMG). 

En el momento de realizar la mielograf!a se practic6 raquimanom!!_ 

tr1a y estudios citoqu!micos de LCR, electroforesis de irununogl~ 

bulinas, y bandas oliogoclonales en el l!quido cefaloraqu!deo 

(LCR). Se realizar6n estudios electrofisiologicos especiales de 

potenciales evocados y visuales (PEV) y potenciales evocados au

ditivos y de tallo cerebral (PAETC) con equipo Nicolet CA 1070; 

adem.S.s a cinco pacientes se les realiz6 topografía axial comput~ 

li~ada TAC) de m~dula, en equipo de alta resolución )Somaton II, 
1l1o11lt1 

Siemens) para descartar hematomielia, infartos y neoplasias. 
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Despuas de haberse estudiado ~ntegralmente y descartado 

contraindicaciones, todos los pacientes recibieron pulsos de -

metilprednisolona (MPD) (solu-medrol.) 500 m9 intravenoso cada-

8 horas durante 5 d!as y posteriormente un esquema de predni--

so na a dosis de reduccidn durante 21 días. se monitoriza--

1-on por medio de glucocetonurias para detectar intolerancia -

a carbohidratos1 se administraron antisepticos urinarios por -

el uso de sonda vesical y protectores de mucosa gastrica. ~ue

ron seguidas por un lapso de un año, con valoraciones cltni~

cas de fuerza muscular, de acuerdo a los parametros de la Clt

nica Mayo, sensibil.idad, reflejos miotaticos y control de esf!n 

teres cada 15 d!as: los pacientes fueron enviadas al servico -

de Medicina Ftsica y Rehabilitacidn por un lapso minimo de --

seis mese::, unicarnentc las pacientes que desarrollaron neuritis 

óptica (NO) han continuado su control en el Servicio de Neuro

oftalmolog!a. 
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RESULTADOS 

La serie presentada estuvo integrada por 10 mujeres, -

con edades que fluctuaron entre 23 a 53 años y un promedio de 

34.5 a.~os. El tiempo transcurrido entre 1a aparición de los -

sin tomas y el inicio del tratamiento vari6 de l a 30 días con un 

promedio de 9.5 d!as. {tabla 1). 

Ninguna de las pacientes tenía historia de cnfermedad

sistcwica excepto una {el caso No. 9) en quien se hizo el :"'

diagnOstico de insuficiencia renal cr6nica secundaria a glom~ 

rulonefritis crdnica; otra paciente (caso 4) cursaba con cmb~ 

razo de 23 semanas al inicio de cuadro neurológico. 

La historia de la parap~rcsia fue atjuda y simult4nea -

con los trastornos sensitivos y esfinter~anos hasta la para-

plej!a1 en la tabla r resumimos las caracter1sticas cl~nicas. 

Llcr..a la atencidn que el nivel sensitivo de anestesia en los-

10 casos estuvo localizado en segmentos tor&cicos, entre T4 -

a TlO en concordancia con los reportes internacionales (2,6). 

Siete enfermas desarrollaron neuritis dptica (NO), tres de -

ellas bilateral y cuatro unilateral; seis pacientes desplles -

de haberse recuperado de la MTA y el caso 10, durante el epi

sodio de choque medular, desarrolló neuritis retrobul~r unild 

teral izquierda y dos meses después contralateral. Durante -

el seguimiento ncuro-oftalmoldqico se encontró atrofia 6r>tica-
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en seis casos y compromiso persistente de la agudeza visual -

solo en la dltima paciente1 Onicamente dos pacientes presenta

ron intolerancia transitoria a carbohidratos. La mielografta

completa con material liposoluble descarto bloqueo intra y -

extramedular en todos los casos estudiados. Unicamente en ci~ 

co pacientes se realizó Tomograf1a Axial Co~putada (TAC) de m! 

dula espinal con topogramas dos segmentos arriba y dos abajo -

del nivel sensitivo cltnico y solo en un caso (No. 5) se obset" 

v6 una hernia de dioco varios segmentos arriba y sin relaci6n

con el quadro cl~nico el cual se resolvió totalmente. 

La tabla 2 muestra los aspectos más sobresalientes del

perfil irrnune realizado¡ todas presentaron hipergamglobulinemia 

a expensas de Ig<1 coincidente con las publicaciones internaci'o. 

nalca (27) , esto fue en .1a fase aguda de la enfermedad, mien-

tras que solamente en cinco casos se documentó la presencia de 

bandas oligloclonales (BO) en LCR. {27) 

En la tabla 3 resumimos la sensibilidad de los estudios 

clcctrofisiolOgicos para detectar lesiones subcl:tnicas primor

dialmente v:las ópticas y motilidad ocular y vias auditivas1 -

la ENG fud anormal b:1sicamente durante el rastreo y los PEV -

Jl'IC)straron alteración en la onda PlOO y latencias prolongadas -

para la onda V en los PAETC (f:tq. 1 en la mayoría.) 

La recuperación motora fué evaluada cada quince d:ta<J du-
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.rante un m!nimo de seis meses por 9rupos muscu1ares se9an la -

escala se911ída en la Cl!nica Mayo: como se muestra en la Fig. 

2. El 70% del grupo se recuperd totalmente entre 60-90 d!as,

el 201 entre 120-150 d!as y Qnicamente el caso 10 despuás de

un seguimiento mayor muestra una parapercs:ta del 50%, La sen

siblidad y control de esfinteres mejoro er. los pr.i;-ncros 60 d!

as nueve de las pacientes habiendose integrado nuevamente a -

sus actividades cotidianas. Sdlo una enferma continOa en el -

p=ograma de rehabilitacidn en silla de ruedas. 

En esta serie de pacientes después de descartar carc_! 

noma, malformaciones vasculares, trauma, infeccídn, inmuni2! 

cienes, radiaciones, padecimiento autoinmunes, farmacodepen-

ctcncias y otras posibles causas del SMTA, realizamos el di<>.g

nostico definitivo de EM en el 70% de la serie ,soio en el soi 

encontr.o.mos DO, en el 70% de nuestra serie con diagnostico 

de EM desarrollaron NO en el primer semestre de su MTA. 

En lo referente al manejo terapéutico y de acuerdo con 

la experiencia de nuestro Servicio de Neurolog!a en los casos 

de EH en fase aguda empleamos megadosis de metilprednisolona

{J, B) durante cinco d!as, en toda la serie durante el cpiso-

dio inic~al de MTA y posteriormente en los casos de afeccidn

dc viaa visuales, observando una mejor!a r~pida y menor nttme

ro de complicaciones o secuelas y una mayor calidad de recu

peraciOn en el 90\ del grupo {Fig. 2). En la literatura se re

porta rncjor!a despu~s de seis meses del ataque agudo y sccue--
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las en un 50% de los pacient~s • (22). 
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DISCUSION Y COMENTARIO 

Como sabemos, existe· escasa información en lo referente 

a la MTA, la NMO o síndrome de DEVIC, la información publicada 

es controversial. 

Para algunos autores, predominantemente sajones, la MTA 

la consideran cano una entidad en que pocas veces es originada

como primera manifestacidn de EH, la NMO a la que considera-

mos como expresidn de EM se considera todav!a menos frecuente. 

En 1963, Altrocchi reporto en una serie de 67 pacientes 

con MTA que sólo el 6\ correspondieron dichos cuadros a EM co

rr.o causo. (2), Liptdn y colaboradores en una serie de 24 pacieh 

tea con SMTA solo el. 3\ ten:Can como causa inicial EM, en un e!!_ 

tudio retrospectivo realizado en Israel por Berman y colabora

dores, encontró 62 casos de SMTA con mayor prevalencia en los

!r_11iqrantes de Europa, Norteamerica, Africa y Asia, que en los 

nacidos en Israel, y en forma global sOlo el 1.8% de los ca-

a~s fue atribuido a EM como Primer ataque. En cuanto a antece

dentes llama la atencidn que es estas series reportadas enea!!_ 

traron el antecedente de infeccidn de un 25% en la serie de -

Altrocchi, hasta un 37% en la de Berman, con cifras similares

on las otrafl series, además el tipo de infección reportado co

rrespondid en m<is del 80% de los casos a infecciones de tracto 

respiratorio superior y calific<'lndolas como"cuadros griPales"

otros antecedentes como traumatismo, ejercicio f!sico y astrosa 

23 



en proporcidnes mucho menores y sin siqnificacidn. 

Nosotros tomamos como referencia un estudio previo lle

vado a cabo en nuestra unidad de Neurolog!a CMN, en 1os años 

83-84 sobre EM se encontró una tasa de 4,69 por 100,000 (3) 

habitantes con una rclacidn de edad y sexo similar a las publ! 

cadas en fomra internacional y ratificando el criterio de que

nuostra zona corresponde a una latitud con una baja inciden-

cia de EH al igual que en Asia y Africa, en contraste con las 

zonas de alta incidencia en las latitudes 65ª a 45'! En este e~ 

tudio de referencia sobre EM en nuestro pa!s los datos clíni~

cos con auxilio paracl!nico concordaron con los reportados in

ternacionalmente (12,19,27,3). 

Dado que no existen estudios publicados acerca de la in

cidencia ni prevalencia de la MTA como sindrome en latitudes 

considerada~ de baja incidencia para la EM tornamos en cuenta 

series de pa!ses de latitudes de baja incidencia para EM, en 

estos con gran diversidad C!tn.:tca, social y económica. r este -

tipo de variables le confiere gran validez al factor ambiental, 

(10,12~19) como veremos posteriormente, las series correspon-

den a pa!ses asiáticos; China Continental, Japdn y dos ser~es

de la India. 

Como se deduce la serie de Jap6n que sirvio como referencia 

dado el alto nivel socioecondmico y .consiguientemente t~cnico-
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científico de dicho pa!s y el gra.n numero de casos reporta.Jos 

(1084 casos) las series de los otros países basadas en los -

criterios cl.!nicos (lB,25). Entre los datos que consideramos 

important•U } que en la mayor!a de las series estaban repcrt! 

Uos, t~ncmos en primer lugar el antecedente· infeccioso. Este 

se encontr6 en una proporción de 9 n.:ista cerca del 30\ de los 

pacientes con EM siendo las cifras m.J.s bajas en la India y las 

mas altas en China y Japón. 

Es importante destacar que estas cifras no son compar! 

bles cor:. los reportes de SAAT de etiolog::Ca diversa y que ya -

consignamos dentro de este capitulo. 

Presentación del cuadro cl!nico: en este aspecto los 

reportes do las diversas series son similares refcridndose ce_ 

rr.o de presentación aguda y subaquda (4,14,10,26). 

En cuento al. sitio inicial de lesión clinica también -

los reportes son muy parecidos encontr~ndose una gran propor

c!6n do ataque inicial a nervio óptico unilateral y sccunda-

riamente bilateral. y en tercer lugar también con un gran por

centaje de afecci6n de médula espinal, los porcentajes fluc-

tuaron de 40 a 70% nc::vio óptico y de 30 a 55% mt?dula eat-iinul 

(4,14,10,26} 

En cuanto a la MT y a la NMO o s::Cndrome de Devic los -

porcentajes fueron de 6 a 9. 10% coincidiendo esta dltimn --
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proporci6n en la India (10) China Continental (4) y Jap6n(l4) 

desafortunadamente solo una serie reporta la afeccidn inicial 

por lo que vale la pena reproducirla: (10) 

NMO o S • de Devic 1 MEDULA ESPINAL 60'6 NEURITIS OPTICA 20\ NMO 

SIMULTANEA 20\ 

Otro aspecto importante son los resultados del estudio 

del ltquido cefaloraquideo, este se encontr6 alterado en ci-

fras que variaron de 60 a 80 '6 de las series. 

Pleocitosis predo:ninio mononucleares y/o proteinora--

quia t (4,14,10,26) lo que corresponde con los valores dados -

por autores sajones en otras latitudes (20) • 

En cuanto a recuperaci6n de su primer ataque en EM no 

es posible sacar conclusiones ya que los porcientos son de ti 

po global y la NMO correspondió a un 9\ de todas las series, 

adem&s, en este aspecto es de fundamental importancia el man!!. 

jo terapeutico, solo en una serie su manejo fue hom6geneo (4) 

la serie de China continental de 70 casos: al 83\ se les man!!. 

jo' con ACTH o esteroides sin especificar tipo de asteroides, 

via de ministración, tiempo y solo reportando una mejorta ~l~ 

bal de todos los casos de EM en 5Jt. en una semana y recaida 

en un 7\ atribuida a descontinuaci6n del tratamiento. 

Por lo anterior observamos varias concordanci1s entre 

esas series comparadas con nuestro estudio. 
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CONCLUSIONES 

l.- La EM afecta muy frecuentemente y en una gran propor--

ci6n en forma inicial v!as ópticas y en segundo lugar -

la m~dula espinal en zonas consideradas de baja incide!!. 

cia, espec!ficamente Asia y America Latina. 

2.- La NMO o s!ndrome de Devic se presenta en una mayor in

cidencia (2,6,l0,14,26,4)que en Europa y N. Am~rica. 

3.- La forma inicial de presentación es aguda 9 subaguda, ª!. 

tableci,ndose el cuadro en un per!odo hasta de 30 d!as¡ 

a diferencia de las fol:lllas de presentacidn crónica en -

las latitudes de mayor incidencia. 

4.- El diagn6stico anatomopatoldgico, es raro, y en las se-

ríes revisadas se reportaron lesiones nccorotizantcs en 

nervios dpticos simultáneamente con las lesiones de es-

clerosis en placa en m~dula espinal, sin embargo, se co!!. 

sidera la NMO como forma de cxpresidn de la EM(4,7). 

s.- El antecedente de infección con predominio de cuadros -

gripales es un antecedente importante tanto en el s!ndr~ 

me MTA, como en la NMO por EM pudiendo existir una rela

ci6n m~s estrecha entre lo que llamamos MTA,NMO y bl SI!:! 

CROME De MTA; en otras palabras, pudiera existir ~ayer -

coincidencia etiológica entre la EM y otras for:nas ie -

mielitis no especificadas. 
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TABLA I 

EDAD PJ\RAPLCJXA NIVEL ESFINTERES INICIO NEURITIS MIELOGRAFI/\ TAC OTROS 
FLACCIDA SENSITIVO VESICO-ANl\L TRATAMIENTO OPTIC/\ 

--
27 SI T.9 - 10 V-A 10 d.!as NL 

40 SI T.4 - 5 V-A 15 d.tas Derecho NL ---23 SI T.4 V-A 3 d.!ae Izquierdo NL 
Derecha 121 

28 SI T.6 V-A 5 dtas Izquiorda(2) NL NL Embarazo 
23 soma-
nas, 

36 SI T.6 - ·7 V-A 30 dtas Izquierda NL Disco 
C-4 ---

.53 SI T.7 A 7 dfas NL NL 

42 SI T.9 - 10 V-A 2 dtas NL NL 

26 SI T.B - 9 V-A 1 dt• Izquierda NL 

----
45 SI T.6 V-A 7 d.!as Dore cha NL NL 

Izquierda 

25 SI T.4 V-A 15 dtas Izquierda NL 
Derecha --

R 34.5 años ¡¡ 9.5 dtas 

AC Tomoqralta axial computada do mddula espinal. 

T torlfcic:o V • vesical 1\ .. anal NL • normal 

INICIO TRA.rAMIEN'I'O TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE EL INICIO DE SINTOHAS Y LOS DOLOS DE METILPREONISO-

lona. 
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Tabla 2 

sOERó 
CASO 

IqG IqM PROTEINAS 

1 3415 325 40 

2 3500 420 20 

3 2506 284 90 

4 1505 267 104 

5 2050 320 70 

6 2800 410 35 

7 2950 290 42 

8 3100 350 85 

9 1950 260 105 

10 3150 290 130 

x 850/1850 x 50/290 x 15-45 

IgG • Inmunog1obulinae gama 

IgM • Inmunog1obulinas M 

• Bandus oligoclonales 80 

x • Valores normales promedio mqs/100. 

LIQUIDO CEFALORAQUIDEO 

IqG IgM no 
4,8 0,5 

3 .o 0.4 

7.2 1,5 + 

8,1 1,6 + 

6.1 o.a 
5,1 0,4 

4.8 0,4 

7 ,5 . " o. 9 .+ 

··~; .. _, ·,. -;;:;: ~ . '.',' ·- ~-

-x o·~s- - ··s;~s:· ;c-:o·,;:;.'. i-~-o 
- ':-;'·· 
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Tabl.a 3 

CASO ENG PEV PETC 

l Normal Normal Normal 

2 Normal Anorma l Normal. 

l Anormal Anormal Anormal 

4 Anormal Anormal Normal 

5 Anormal Anormal Anormal 

6 Normal Normal Normal 

7 Normal Normal Normal 

B Anormal Anormal Anormal 

9 Anormal Anormal Anormal 

10 Anormal Anormal Anormal 

ENG ;:. .r; ... .,,ctrontstaqmograf!a 
p~...; D Potenciales Evocados Visuales 

PETCa Potenciales Evocados (auditivos)- tallo cerebral. 
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