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RESUMEN 
La Esclerosis M~ltiple es una enfermedad desmielinizante, con­

siderada como poco frecuente en nuestro medio. 

Este estudio pretende identificar las principales característ~ 
cas clínicas y valorar la efectividad de la determinación de -

inmunoglobulinas en LCR y de los potenciales evocados como mé­
todos diagnósticos. 

Se estudiaron 9 pacientes, 5 hombres y 4 mujeres. Fueron some­

tidos a exploración neurológica completa, Tomografía computada 
de cráneo, determinación de inmunoglobulinas en LCR y Potencia 

les Evocados. 

La edad promedio de aparición fué de 37.2 años. 
Predominaron como datos cl!nicos el S!ndrome Piramidal y el -­
Síndrome Cerebeloso est4tico. 

Hubo elevación de IgG en todos los pacientes y el 77.7% tuvie­
ron prolongación de los tiempos de latencia en rn4s de dos v!as 
a nivel central. 

Las Tomografías no mostraron datos compatibles con la enferme­
dad. 

A pesar de los adelantos tecnol6gicos, la cl!nica continOa - -

siendo irrernplazable corno método diagnóstico. 

SUMMARY 
Multiple Sclerosis is a disrnielinisized disease and is very r~ 
rely found in our environrnent. This paper will try to identify 

the rnain clinical characteristics and evaluate the effective-­
ness of the deterrnination of inrnuneglobuline and the poten- -­
tials evoked as diagnostic rnethods. Nine patients were studiend, dive 
roen and four wornen. The were taken to a complete neurological exa . -
rnination, a corn1?uterized axial tornography, deteJ:minat:lon of 1mun! 
glol:iulina in CRF and the potential evoked. The awrage age of -
appearance was 37.2 years old. 

Clinical data that stood out the pyramidal synch:ane and static oerebe- - -
llo.ls syndi:a1e. There was a rise of IgG in rrcst of the patients and 77. 7%­

had prolaiged latent period in rrcre than two ways at central level. The --



CAT did not show compatible data with the disease. 

In spite of the technological advances the clinical explora-··· 
tion continues to be irreplaceable as a diagnostic methad. 



INTRODUCCION 

Es indudable que los avances tecnol6gicos en medicina,­

han colocado a la Neurología a la vanguardia, sobre todo en -­

aquellos padecimientos de etiología desconocida. 

Es así como en la Esclerosis "'ttlltiple (ET-t) se han obtenido -

inumerables adelantos en cua·nto a métodos diagn6sticos, inclu¿, 

yendo resonancia nuclear magn~tica y potenciales evocados, con 

lo cual han aumentado considerablemente el namero de casos re­

portados por año. 

La EM tambián llamada, Esclerosis diseminada, Esclero-­

sis insular o en placas, es una enfermedad cr6nica, caracteri­

zada desde el punto de vista anatomopatol6gico por la presen-­

cia de mrtltiples zonas de desmielinizaci6n en el sistema ner-~ 

viese Central y que.clínicamente determina una gran variedad -

de signos y síntomas, con franca tendencia a la remisi6n y ex~ 

cerbaci6n, lo que indica en forma indirecta multiplicidad de -

lesiones. 

La mayor parte de la literatura mundial acepta que para 

establecer el diagn6stico, es necesario que el exámen neuroló­

gico, demuestre la presencia de dos o más lesiones de la sus-­

tancia blanca del sistema nervioso central, de preferencia con 

un mínimo de un mes de intervalo y en quien no haya explica- -

ci6n para la sintomatolog.ía. (11) 



- 2 -

Las descripciones iniciales de la enfermedad fueron re~ 

lizadas a principios de siglo XIX por carswell, Cruveilhier y­

Frecrichs en hallazgos obtenidos de autopsias y las postulaci2 

nes clínicas son debidas a Charcot, Bourneville y Seguin, al -

final del mismo siglo, en donde Charcot estableció la triada 

diagnóstica de esta enfennedad, consistente en Nistagmus, ?al~ 

bra escandida y temblor de acción. 

Por lo general la sintomatología inicia entre 15 y los 

50 años de edad. La evoluci6n de estos pacientes puede ser 

recuperaci6n en mayor o menor grado de los episodios o hacerse 

lentamente progresiva hasta la invalidez total. (16) 

A pesar de que este nadecimiento fu~ descrito hace más­

de 150 afias, aan se ignora su ctiologfa y exiiten mOltiples h~ 

p6tesis en relación a la misma, entre las más importantes es-­

tán la büsqueda de un agente viral es~ccffico de latencia pro­

longada o bien la presencia de una alteración inmunológica, en 

base al modelo experimental animal de la encefalomj_clitis alér 

gica. Además del hecho de encontrarse frecuentemente eleva- -

ci6n de gammaglobulinas en LCH., aparentemente sintetizndas por 

las células plasmgticas del área de desmielinizaci6n y por los 

cambios en la pro9orci6n de los subtipos de linfocitos y la -­

reactividad de la sangre perif~rica y el LCR. (13) 

Los estudios epiderniol6gicos sugieren una etiología in­

fecciosa, debido a que muchos casos se presentan en brotes •. 
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Las áreas geográficas donde prevalece la EM, suelen - -

ser las más distantes del Ecuador, lo que también hace suponer 

un factor ambiental, probablemente de tipo infeccioso. (15) 

A pesar de los esfuerzos no se ha podido aislar part!-­

culas virales del tejido nervioso comprometido. 

Este enfermedad se encuentra en íntima relaci6n con - -

ciertos halotipos, HLA, especialmente con el DW2. 

Otra prueba más del componente inrnunogen~tico en la 

etiología de la enfermedad, es el aumento de la frecuencia del 

padecimiento entre familiares cercanos. (9) 

Hasta el momento se cree, que la EM es consecuencia 

poco frecuente de infecci6n por virus camón, o por alguno de -

muchqs virus, que m:is tarde ~reduce ¿ilteraciones inmunitarias 

en individuos gen~ticamente susceptibles. 

Las lesiones de la esclerosis mültiple consisten en - -

áreas diseminadas de destrucción de mielina en el sistema ner-

vioso central dentro de las cuales los cilindros ejes perrnanc-

cen intactos. 

Es posible que algunas zonas sólo muestren destrucción-

parcial de la mielina. Las lesiones varían de tamaño de 1,rnm. 

a varios centímetros de diámetro y aparecen en cu.alquier parte 
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del cerebro, los nervios ópticos y rn~dulá espinal. 

Se ha observado predilecci6n por los nevios ópticos, -­

las regiones periventriculares del cerebro y la m~dula espinal 

cervical. La mayor ~arte de las placas o todas ellas se desa-­

rrollan cerca de los vasos sanguíneos. (13) 

El exámen de las placas con rnicroscooio electr6nico 

muestra datos de intentos de rernielinizaci6n, que sin embargo­

no suele ser tan completo como para explicar las remisiones de 

los s1ntomas neuro16gicos que caracterizan la esclerosis malti 

ple; la raz6n permanece sin explicaci6n. 

Las células plasmáticas aparecen en todos los tejidos -

afectados y persisten en gran nrtmero durante toda la vida del­

enfermo; se correlaciona su persistencia con el aumento de la 

gamaglobulina del líquido cefalorraquídeo una vez que esta ap~ 

rece. No se sabe si las c~lulas plasmáticas y otras mononu- -

cleares preceden, aco~oa~an o siguen a la destrucci6n de mieli 

na y oligodendrocitos. 

La elevación de la gamaglobulina en LCR se presenta cn­

casi el 75% de los pacientes, sobre todo después del primer -­

año que sigue a la aparición de los síntomas. 

Casi toda la gamaglc:bulina es IgG, aunque a menudo con­

tiene IgA e IgM. Cerca del 90% de los enfermos, incluidos alg~ 
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nos que tienen niveles de IgG normales, muestran bandas oligo­

clonales separadas en la regi6n gama de la eletroforesis en --

agarosa. (11) 

Estas anormalidades son Otiles cuando se han excluído -

otras causas del fenómeno, co~o sífilis del s~c, panencefali-

tis esclerosante subaguda, meningitis crónica y cualquier pad~ 

cimiento que coincida con ?ara9roteinemia sanguínea perif~rica. 

Entre las anomalías del Líquido Cefalorraquídeo (LC~) se 

encuentran; elevaci6n de las proteínas totales, generalmente -

no mayor de 100 mq. por decilitro y el aumento del namero de 

mononucleares 9or lo regular es erytre 5 y 15, y raras veces -­

más de 50/mm3 • 

La destrucción de la mielina libera la proteína básica-

de mielin.:J. en LCR, que es posible descubr·ir por radioinmu'"'oa~á 

lisis· 

La ran~idad encontrada tiene relaci6n c0n la acT.ividañ-

de la enferrnAdad y el tamaño y localizaci6n de la lesi6n; no­

se encuentra en condiciones normales ni durante el peri6do 

inactivo de la enfermedad. Los niveles de proteína básica de­

mielina aumentan con los ataques agudos o la progresión r~pida, 
(-., 

datosyaue son un índice valioso de la actividad de la enferme-

dad, aunque no sean específicos. (61 

. La presencia ae mielina favorece la oropagac~6n dei irn-
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puli:;o nervios O a lo ·~Rrgn. ·ae los cili.ndro-ejes. su p~rdi da 4 -

por cualquier ·raz6n; diS,minuye_ la velocidad de conducci6n. Es 

te 1lltimo cambio _se puede me.dir registrando el tiempo en el 

cual aparece un potencial evocado (.visual, auditivo o sornato-­

sensitivol después de un estimulo apropiado. (3) 

La anomalía de las respuestas a los potenciales evoca-­

dos sirven para indicar la presencia de disfunci6n, tanto corno 

medida objetiva de un signo clínico obtenido durante la explo­

ración, como de la sospecha de un trastorno subclínico. Cabe­

aclarar que las anormalidades encontradas no son específicas -

de la esclerosis m11ltiple. (14) 

Las áreas hipodensas que se ven en la tomografía compu­

tarizada de cr~neo indican la presencia de lesiones en varias­

etapas, que van desde la inflamaci6n con edema hasta la desmie 

linización de grado diverso. El edema, que puede semejar una­

lesión que ocupa espacio, a menudo aparece de fonna aguda. En 

esta etapa, la salida del medio de contraste, inyectado en la­

vena, hacia la zona de lesi6n, refleja alteración de la barre­

ra hematoencefálica. I,a atrofia se observa en caso de desmie­

linizaci6n intensa. (12) 

La resonancia magn~tica nuclear es un m6todo todav!a -­

más sensible para descubrir áreas hipodensas de desmieliniza-­

ción v cada vez es una ayuda diaqn6stica más importante. (8} 
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MATERIALES Y ~ETODOS 

Se detectaron 9 casos de Esclerosis Maltiple en el ser 

vicio de Neurolog!a del Hospital Regional Lic. Adolfo L6pez Ma- -

teas del ISSSTE, a partir del año 1987, a los cuales se les -­

realiz6 seguimiento durante dos años. Los objetivos de este -

estudio fueron: 

I. Identificar las principales características clínicas del p~ 

decimiento en nuestra población. 

2. Conocer el tipo de evolución de nuestros pacientes. 

3. VaJ.orar la efectividad de la tletcrminnci6n de Inmunoglobulf.. 

nas en LCR y de los Potenciales Evocados como m6todos d.; ug­

n6sticos. 

Se tomó como cri tcrio de i nclusi6n la presencia d0 por­

lo m~nos dos episodios de alteración ncurol6aicu clara v s_ig-­

nos que ubico ron má~.; ele una lesión dc~l sistema nervi.oso. 

Fueron cxcluídos del grupo estudio, aquellos pacientes 

con factores t6xicos, nutricionales, infecciosos,vasculares o­

neoplásicos que pudieran explicar ln sintomatnloqfa. 

l\ todos los pacientes se lPS practicaron ex.!imcnes b~si­

cos de labora torio, que incluyeron: Biometría Hemá ti ca, Quimi­

ca Sanguínea y VDRL. .7\demás Tomoqratfa Comoutada de Cráneo. -

Potenciales Evocados (auditivos, visuales y somatoscnsoriales-
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de tallo), Inmunoglobulinas en LCR, Estudio Neurooftalmol6gico 

y Valoraci6n Psiquiátrica. 

La muestra est~ constituída por 9 pacientes, 5 hom-­

bres y 4 mujeres, los cuales fueron sometidos a exploraci6n 

neurológica completa cada 30 días, durante dos años. 

Todos recibieron tratamiento con 60 rng. de Prednisona, 

la cual se ajustó segün la respuesta y evoluci6n del padeci-­

miento. 

Fueron agrupados por edad, sexo, tiempo de evoluci6n,­

lugar de origen y residencia, antecedentes familiares, frecue~ 

cia de sígnos y síntomas y cronolog!a en la aparici6n de los -

mismos. 
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RESULTADOS 

ESTA TESIS 
SALJi OE LA 

NG fffBf 
isJiiUOTECA 

No se encontr6 diferencia significativa en cuanto a la 

distribuci6n por sexo, correspondiendo el 55.5% a los hornbres­

y el 44.4% a las mujeres. 

La edad promedio de aparici6n de los síntomas fué de--

37. 2 años. Ninguno de los pacientes tenía antecedentes fami--

liares corroborados de la enfermedad. 

4 pacientes, todos ellos hombres, relacionaron la apa-

rici6n de los síntomas con traumatismo craneoencef~lico y en -

una paciente la sintomatolog!a inició posterior a un parto va­

ginal normal. 

En cinco pacientes el curso de la enfermedad fué con -

períodos de remisión y exacerbaci~n francos, mientras que en -

los restantes fué lentamente progresivo. 

La sintomatolog!a que predomin6 al inicio de la enfer­

medad fué Piramidal en el 55.5% de los pacientes. El 33.3% co 

rrespondi6 a s!ntomas cerebelosos y el resto se manifest6 por­

parentesias distales en extremidades. 

La afección del nervio 6ptico, manifestada por dism~ 

nuci6n de la agudeza visual, arnbliopl!a, diplopía o papilitis­

fué del 55.5%. 
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Se encontr6 ataxia en 7 pacientes y dos de estos tu 

vieron ataxia del tronco. 7 pacientes manif_estaron temblor de­

acci6n y todos espasticidad en algGn momento de la evoluci6n -

(Fig. I) 

B pacientes tuvieron parálisis o paresia de un hemi­

cuerpo o de una extremidad, con aumento de los ref lcjos miotá­

ticos y Babinski. En 3 pacientes fueron positivos los refle-­

jos de la línea media. 

En el 3J.3% hubo afectación del VII par. 

El Nistagmus estuvo presente en todos los pacicntes­

y fué horizontal en 6, rotatorio en uno, horizontal y vertical 

en otro y en un paciente solo fué 1nani fies to con maniobras pa­

ra buscar Nistagrnus posicional. 5 pacientes tuvieron disar- -

tria .y de ellos, 3 lenguaje entrecortado.. Se encontró hipo­

acusia en 4 pacientes, de los cuales de uno e.ra bilateral. 

En ninguno se encontró alteración de la sensibilidad 

superficial, sin embargo en 4 hubo alteración del sentido de -

posici6n y vibración. 6 pacientes cursaron con disfunción ve­

sical, la cual fué transitoria en la mayoría de los casos. 

El signo de Lermitte, solamente fu6 positivo en un 

paciente, lo cual refleja la poca sensibilidad de este dato, -

referido en la literatura mundial como muy específico de la en 
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fermedad. 

El 88.8% cursó con labilidad emocional con episodios -

incoritrolables de risa o llanto o periódos de depresi6n inten 

sa, con intento de suicidio en una paciente. 

Los exámenes básicos de laboratorio no mostraron ning~ 

na alteración importante, solo ligera lucocitosis durante los­

períodos de exacerbaci6n. 

Los potenciales evocados se encontraron con altcra-­

ci6n de los visuales en el 55.5% de los auditivos en el 77.7%-

y en igual proporci6n los somatosensoriales de t~llo. Solo un 

paciente tuvo potenciales normales. El 77. 7?:, de los· nucient:es­

tuvieron alteración de dos o más vías a nivel central, con1pu.tf. 

ble con proceso desmielinizante (Pig. III). l\ lo~; 9 pucjcntes 

se les detecto elevación de IgG en LCR, cuyos valores vc)ri.:iron 

dependiendo si se encontraban en período de remisión o c:<ucci~­

baci6n. Los valores más altos correspondieron a estos dltl.tnos 

con Una media de 18.Bmg/dl (normal: O.J-10.5 m9/dl). Solan1en­

te una paciente curs6 con elevación tanto de IgA como de IgM en 

LC ~. (Fig. IV). 

Las Tomografías com_outarizadas de craneo n.o mos tra--

ron lesiones compatibles con la enfermedad. En una paciente 

se encontr6 Cisticerco calcificado en región frontal, que 

no explicaba por sí solo la sintomatolog!a, y ep' otro se encon 
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tr6 area de infarto cerebral, secundario a traumatismo craneo 

encefálico antiguo. 

En resumen podemos decir que las Inmunoglobulinas, -

al igual que los Potenciales Evocados, resultaron altamente-

sensibles para la EM, principalmente durante los per~odos de -

agudización, con excelente correlaci6n clínica. 

La Tomografía Computada de Cráneo carece de utilidad --

como rn~todo diagnóstico nor su baja sensibilidad y especific~ 

dad, sin embargo es importante para descartar cualquier otro-

proceso asociado o para valorar el grado de atrofia cerebral-

secundario a la enfermedad. 
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DISCUSION 

Hasta el momento se ha considerado a M~xico como pa!s­

casi exento de Esclerosis Maltiple, existiendo, pocos estudios 

al respecto. Esta escasez de informacic'.5n sobre la EM en nues­

tro medio, ha hecho pensar err6neamente que este diagn6stico -

en un paciente Mexicano sea altamente improbable. 

La importancia de la presente comunicaci6n radica en 

recalcar la presencia y características de la enfermedad en -

nuestro medio. 

Nuestros pacientes ti·snen aspectos clínicos de inte­

rés. Todos son originarios y residentes en el país, no han -

viajado al exterior y carecen de antecedentes familiares de la 

enfermedad. Llama la atenci6n el notable incremento de los p~ 

cientes con este diagn6stico en los altimos años, lo cual con­

cuerda con el reporte del Instituto Nacional de Neurología en-

1982. 

Ante este hecho vale la pena preguntarse si es real­

este incremento o ha habido cambios ambientales o nutriciona-­

les que influyan de alguna manera en la frecuencia observada,­

º si es debido, al mejoramiento de los criterios clínicos y de 

las técnicas diagnósticas. 

Observaciones similares han sido reportadas en estu-
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dios realizados en el Jap6n, pats que hasta el momento también 

había sido considerado comede baja frecuencia. 

Las características clínicas de la enfermedad en 

nuestro grupo no varían con respecto a las de la literatura m~ 

dica mundial, es decir predomina el componente piramidal y el­

síndrome cerebeloso estático como manifestaciones clínicas. 

Desafortunadamente a pesar del tratamiento con Pred­

nisona, la evoluci6n de la mayoría de los pacientes es progr~ 

siva hasta la invalidez, con los ya descritos períodos de rerni 

si6n y exacerbación. 

Aunque no fu~ el objetivo de este estudio, valorar -

la eficacia de la prednisona, como tratamiento, consideramos -

que sí es rttil en la mayoría de los pacientes durante los epi­

sodios de agudizaci6n. Valdría la pena valorar la administra­

ción de algGn inmunosupresor en aquellos casos que no respon-­

dicran adecuadamente a los esteroides. 

Los potenciales evocados, constituyen un buen recur­

so diagn6stico, aunque su sensibilidad es buena, no son especf 

fices para la enfermedad. 

En cuanto a la determinaci6n de Inmunoglobulinas en­

LCR se pudo corroborar la elevaci6n de IgG, en todos los pa- -

cientes, especialmente durante los períodos de exacerbaci6n, -

ya que estos fueron los que mostraron mayores niveles de este-
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tipo de inmunoglobulinas. 

Podemos concluir que a pesar de los adelantos tecno-

16gicos en medicina;la clínica continda siendo irremplazable -

como método diagn6stico. 
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CUADRO I 

DATOS CLINICOS MAS FRECUENTES EN ESCLEROSIS MULTIPLE 

SIGNOS Y SINTO"!l\S 

No. de Pacientes 

Neuritis 6ptica 

Ataxia 

Temblor 

Espasticidad 

Paresia 

Hiperrefexia 

Disfunción vesical 

Labilidad Emocional 

Babinski 

7 

8 

7 

9 

y 

9 

6 

8 

9 

Porcentaje 

77. 7% 

88 .8% 

77. 7% 

l.OU % 

l.OU % 

l.00 % 

6b.6% 

88.8% 

l.00 % 

Fuente: Archiva del Hespí tal Regional 11 Lic. Adolfo L6pez Mateas" 

., 
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CUADRO II 

POTENCIALES EVOCADOS EN ESCLEROSIS MULTIPLE 

Al teraci6n de 

2 6 más vías 

POTENCIALES 

a nivel central 

Alteraci6n de 

una vía a Ni­

vel Central 

Normales 

EVOCADOS 

7 Petes. 77. 7% 

1 pete. 11.1% 

l pete. 11.H 

Fuente; Archivo del Hospital Regional "Lic. Adolfo L6pez Mate os 11 

IgG 

IgA 

IgM 

CUl\DRO III 

DETERMINACION DE INMUNOGLOBULINAS 

INMUNOGLOBULINAS EN LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

Media 18.8 mg/Dl 

Media 0.8 mg/dl 

Media 1.2 mg/dl 

Normal: 0.3-10.5 mg/dl 

Normal: 0.1-J.S mg/dl 

Normal: O.S-1.8 mg/dl 

Fuente: Archivo del Hospital Regional "Lic. Adolfo L6pez "1ateos" 
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