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INTRODUCCION

Es indudable que los avances obtenidog en la Medicina,~
desde el punto de vista de exploracién Neuroldgica, han coloca
do a la Neurologia a la vanguardia, gobre todo en aguellos pa-
decinientos en gue se desconoce la etiologia, manifestando en-
el MEdico en cualgulier ramo gque se desarrolle el egpiritu de -~
lucha para resolver nuevos problemas.

Es asi como los adelantos en ciencias basicas bhan culmi
nado en el mejor diagndstico y tratamiento de las enfermedades,
aunado a la tecnologia actual, como es el caso del TAC. Sin -
embargo consideramos gue pese a todos los:progresos, el prin--
cipio bédsico para realizar el estudio de un paciente esta ubi-
cado en la evaluacidn clinica definiendo con esta una entidad-
nosolégica, asi como los limites topogrdficos de la lesidn.

Es asi como ge plantea la problemdtica en clerto tipo =~
de patclogras, sobre todo en la que nos interega en el momento
actual, la Esclerosis Miltiple, en donde la bisgueda de patro-
nes exactos ha revelade en 1la literatura actuwal, gran investi~
gacién en las diferentes areas, resultando esta informacidn -~
contradictoria y por obvio se presta a controvergia; siendo -
los principales puntos a discucidn los relacionados a su etio-
patogenia, asli como los par@metros paraclinicos para confirma-
cién de la misma, ya& gue no existe medio para hacer el dragndsg

tico, ¢ bién para medir el grado de actividad. Es asl como se



han configurado miltiples hipbftesis, dando a colocacidna va--
riados esquemas terapeGticos.

El presente estudio no pretende esclarecer las causas-
que rigen la enfermedad, unicamente trata de demosgtrar, gque -
en bagse a huestros conocimientos, nuestra éhgaciﬁad v capaci-~
dad clinice determinarin un diagndégstico vy que la observacién-
en la evolucidn, confirmaran la misma, ya gue los medios de -
lahoratorio y gabinete no podrén ser tomados como pauta para-
confirmacidn, © bién pronSstice yv/o progresidtn de la enferme-
dad.

En primer lugar se hace una revisibn exauntiva sobre -
los principales aspectos de la Esclerosis MAltiple, enmarcan-
dolos por medic de cuadros esguemdticos en sus parimetros de-
mayoy importancia, para gue figuren comc pauta de comparacidén
y de corrslacién estrecha, con el estudic gque posteriormente-
se menciona, llevado a cabo en el Hospital General Lic. Adol~
fo Lopez Mateocs, con seguimiento en forma trasversal de log -
pacientes diagndsticados como portadores de Esclerosis en Pla
cas, en los afios comprendidos de Abril de 71 a Octubre de 890,
teniendo como propésito el de mostrar que el andlisis clinmico
asi como la evaluacidn concecuente de los casos, son los me~-
dios para llegar a un diagndstico de presicidn, ya gue en es-

ta patolegia, asi como en muchas otras el arsenal tecnoldgi-



co con el que contamocs no es concluyente para el establecimien

to de presicifin de esta entidad nosolbgica.






ESCLEROSIS MULTIPLE

La Esclerosis Mdltiple, también llamada Esclerosis dise
minada, REsclerosis Insular, Esclerosis en placas, es una enfer
medad crdnica gque se caracteriza desde el punto de vista ana--
taomopatoeldgico por presencia de mlltiples zonas de desmielini
zacifén en el Sistema Mervioso Central y qgue clinicamente deter
minan variedad de signos vy sintomas Neuoroldégicos con franca -
tendencia a remisiones y exacervaciones, lo que nos indica en-
forma indirecta la multiplicidad de lesiones.

Las iniciales descripcoiones de la enfermedad fueron rea
lizadas desde el punto de vista anatomopatolégico a principios
del siglo XIX por Carswell, Cruvellhier y ¥Frecrichs y las pos-
tulaciones clinicas son debidas a Charcot, Bourneville y Se- -
guin al final del mismo siglo, en donde el Profesor Charcot -~
establecid la triada diagnbstica para el establecimiento de es
ta entidad, consistente en Nisgtagmus, palabra escandida y tem-
blor de accidn.

Ftiologfa: Hasta el momento actual es desconocida la -~
causa determinante de esta patclogia, siento motive de gran in
vegtigacibn, asi como controversia, habiendose creado miiti- -
ples hipbteegis en relacién a la misma, concibiendose las de mas
importancia, la bﬁsqueda de un solo agente viral egpecifico, -

con latencia prolongada, © bién la presencia de un estado in--
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munolégico alterado, con base en el modelo experimental animal
de la Encefalomielitis Alérgica, sin embargo como se menciond-
anteraormente el conocimiento de la etipatogenia de la enferme
dad no es exacto ¥ no se cuenta con prueba de laboratoric fide
ligna para hacer el diagnSstico o para medir la actividad de -
la enfermedad.

La busca de una infecci6n viral lenta, Gnica ha sido re
bigada por Carp, Henle y Cols, sgiendo contradecida por otros, -
Bruks y Mitchell afirman haber encontrado un agente especifico,
un cornavirus en el primer caso y un virus filtrable en el se-
gundo, sin embargo aun no hay confirmacidn de estos datos. A-
la vez existe desde hace tiempo el tratar de correlacionar al-
virus del Sarampibén sin haber ningina relacién feaciente al -
respecto, 8Sin embargo se tiene presente, tomando en cuoenta -~
los estudios en 108 pacientes por ejemplo de Fucillo, gue en-—
contro alterada la inmunidad humoral para Sarampién, con anti-
cuerpos aumentados, pero sin alteracidn en la celular., Agi -
otros come Raine, Symington y Mackay, utilizaron anticuerpos -~
antisarampién, agi como reactividad linfocitaria al virusg, sin
resultados concluyentes, dando como explicacidn gue la respues
ta deficiente de tipo celular al sarampidn es concecuencia del
pradecimiento mismo v no la causa.

Se han argumentado anormalidades en la inmunidad por -

celulas, al encontrarse disminuida asi come otros auvtores la -



han encontrado aumentada a antigenos neuronales: estos estu- -
dios se han basado en Proliferacifn Linficitaria, Inhibicién -
de Migracidn de Macrdfago, asi comeo directa de Leucocitos. En
regsumen los parametros tomados por laboratorico denotan que la~
hiporeactividad para virus de Sarampibn u otros, empleando téc
nicas de migracién de la placa leucocitaria, lo mismo gue el -
aunento de anticuerpos enel zuerv v liguide cefalorraguideoc, -
puede representar una deficienciz amplia en el control inmuno-—
lo6gice vy los mecanismos de retroinformacidén y no enktrafia ups -~
etiologia particular en la E.M.

Antel vy Cols, demostraron una respuesta disminuida de -
células T y B conservadas, lo gue puede revelar upa dotacién -
genética gue no guarde relacidn con agentes virales.

En regumen es dificil apoyar por el momento la relacifn
inica de la enfermedad con un agente causal especifico, siendo
en la actualidad la tecoria de la inmunodeficiencia celular la-
mds promisoria.

La relacidn existente entre E.M,, v Bncefalo mielitis -
experimental fué valorada de primera intencién por Wisniewsky-
v Keith, guienes reprodujeron un padecimientsn por exacervacio-
nes y remisiocnes, con lesiones histoldgicas muy parecidas a 1la
E.M. En la actualidad y pese a las pruebas en contra, ya gque-

en el humano también se conoce una patoliogia similar a la En--
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cefalomielitis experimental, gue es la Vagculopatia diseminada,
Whitaker, en donde estudiando la distribucidtn de proteina bési
ca en anbas entidades, observd disminuciédn de la reactividad -~
de la proteina bfsica antimielinica en las lesiones incipien—
tes de BE.M., agi como en las areas perivasculapres parenguimato
sas, macrdfagos cargados de lipidos en placa, siendo lo contra
rio en la Encefalomielitis alérgica. Con esto se concluye gue
es posgible gue la degradacitn de proteina bisica sea resultado
de desmielinizacifn mediada por cé€lulas o de accién de anti- -
cuerpos contra proteins bisica con mielina intacta.

El problema sigue sin resolverse, se sugiere gue los me
canismos de lz E.M. y la Encefalomielitis alérgica al inicio -
pueden ger idénticos, sclo gue la propagacidn en ambos es dife
rente, dando como lugar un tragtorno inmunoldgico, Que me pu--
diera manifegtar en forma de alteracidtn de la barrera hematoen
cefflica, desmielinizacidn perivascular tipica v en otros for—
nacién de placas de esclerosis.

El atague inicial de la enfermedad o lag recaidas puede
geguir a infecciones agudag de lo masg variado, a trauma, vacu-
nacién, inyeccidn de suero, o surgir durante el curso de un -
embarazo. Es dificil por tanto valorar en forma adecuada eg~-
tos factores y 0tros gue alteran o modifican o alteran a la en

fermedad.
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ESCLEROSIS MULTIPLE

46 CASOS 1107 CASOS NO ANTOP

EDAD EN ANOS AUTOPSIADOS SIADOS DE LA LITERA
TURA %

MENOS DE 10

ANOS 0 2
10 - 20 18 14
21 - 30 41 39
31 - 490 24 28
4} - 50 15 12
51 «~ 60 2 4
MAS DE g0 o 1

EDAD DE COMIENZO DE LOS SINTOMAS

{Segfin Carter, Sciana y Mewit,)

* Weschler reporta 3,2% de 1202 cagos en menores
de 10 afios no comprobados por autopsia.

TABLA 1
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Es indudable que lag infecciones intercurrentes ejercen
efecto nocivo, pero se desconoce el mecanismo por el cull lo -
realizan, pudiendo estar en estrecha relaci6n la depresitn del
gigtema inmune gue conlleva la enfermedad.

Epidemiologia vy Gendtica: Es conocido que la E.M. sigue
una distribucién geogrifica, y como lo sefiala Kurtzke, pudiera
congiderarse como un padecimiento adyguiride en forma ambiental,
citandose como ejemplo lo ccurrido como Epidemia en las Islas-
de Faroe de las tropas Briténicas en la 2a. Guerra Mundial, lo
que bién podria ser explicado si el agente causal fuese un vi-
rug latente, Asi los estudios de imigracién no pusden ponersge
en duda, sin embargo es necesario gue sean correlacionados con
estudios de Higtocompatibilidad.

Se menciona gue eg mis frecuente en climas frios y tem-

plados, gue en los trépicos y subtrépicos. Kurland estriba -

H

cue el fndice de prevalencia en log Estados Unidos variza de
10 por 100 000 en el Sur a 50-75 por 100 000 en el Norte, v -
gue en cualguier momentoc hay alrededor de 75 000 a 100 000 per
sonas con E.M,, identificable clinicamente. Loz {ndices de -
prevalencia para Cé&nada, Gran Bretafia, Paises HEscandinavos, -~
Francia, Bélgica, Alemania, Suiza, Austria gon similares a la-
parte Norte de Estados Unidos, Es menos frecuente en Italia y
Europa Central. En América del Sur se registran m&s casos en-

la parte meridecnal que en la mitad septentrional del continen
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te, mientras gue es rara en Africa y Asia.

Su prevalencia es igual en la raza blanca gue la negra.
La situacidn social o la ocupacidn no desempefian un papel im--
portante en la frecuencis, aunguz es més a menudo verla en zZow-
nas urbanas y hay estuedios como los realizados por Cook y Cols.
en donde hay relacidn entre la E.M. y el contacto cercano con-
animales casgeros (perros principalmente}. Otros como Sylwester
y Poser demostraron relacién con significancia estadistica en-
contactos con vacas y aves de corral. Se cataloga en estos ca-
sos que la relacidn existente esta determinada por la presen—
cia de un virus, en el primer casc de los perros en virus del-
moguillo, sin embargo el estudio de Nathanson llevado a cabo -
en Islandia, en forma concluyente demostrd la aparicién de -
E.M., en regiones donde el Moguillo no ha aparecidc en 70 afios.

Desde el punto de vista de las investigaciones genéti--
cas, las de mayor importancia son las tomadas, en virtud del -~
aumento importante de la frecuencia de antigenos de histocompa
tibilidad A3 y B7 y en particular DW2, observados en caucasoci-
des, eurcpeos vy estadounidenses, considerandose como factores-
importantes en el sentido patogénico de la E.M., sin embargo -
a medida gue se ha incrementado la investigacidn la frecuencia
de estos antigencs se muestra errética e inconstante, a la vez
gque la disminucién estadistica de estos antigenos sugiere la -

posibilidad de factores genétices protectores.
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PACISNTES CON E.M. (%) CONTROLES (%}

TIFO HOMBRES MUSERES TOTAL | HOMBRES  MUJERES TOTAL

t40) {55} (108} {7a) {373} (o)
Al 32.5 28,8 26.4 | 32.8 35,1 33,6
Az 42,5 43.9 43,3 1 47.1 40,5 44.8
A3 27.5 24,2 25.4 | 25,7 lg.2 22,4
Al 12,5 13.6 25.4 | 11.4 0.8 11.2
A23 5.0 3.0 3.7 1.4 2,7 1.8
Azgq 15.0 15,1 15.0 | 18.5 29.7 22.4
A25 7.5 4.5 5.6 | 1l.4 2.7 l.8
26 12,5 4,5 7.5 7.1 13.5 2.3
Azg 7.5 a,1 8.4 | lo.0 S.4 8.4
Azo 5.0 6.1 5.6 2.8 8.1 4.6
A30 15,0 4.5 8.4 8.5 10.8 9.3
Azl 5.0 3.6 10,3 7.1 4.6
Azz 10.0 2.1 9.4 2.8 2.7 2.8
BR 2.8 6.1 4.7 5.7 8.1 6.5
B7 27.5 27.3 27.3 ] 17.1 21.6 18.6
By 17.5 15.1 1.0 | 25.7 27.0 26,1
Bla 17.5 30,3 25.4 | 20.0 18,9 19.6
B13 5,0 7.5 2.8 7.1 5.4 5.5
Bla 12,5 10.6 11.3 8.5 8,1 8.4
Bls 17.5 2.1 12,2 7.1 10.8 8.4
B17 12,5 10,6 11.3 7.4 13,5 9,3
Blg 25,0 12.1 1.9 | 15,7 8.1 13,0
B21 2,5 4.5 3.7 4,2 5.4 4.6
B22 2.5 4.5 3,7 1.4 2,7 1.8
B2y 5.0 7.6 6.6 8.5 8.1 8.7
B35 16.0 19.7 16.0 | 27.1 18,9 24,2
B37 2,5 4.5 3.7 2.8 5.4 3,7
Bag 7.5 4.5 5.6 7.1 10.8 8.4
B4o 5.0 9,1 7.5 2.8 10.8 5.6
TIPO HOMBRES MUJERES POTAL HOMBRES  MUJERES TOTAL

(37} {57 (04} (54) {36} (a0}
DRWZ, 13.5 5.,3% 8.5 |18,5 22,2 20,0
DRW2 51,3% 47.4 49,9% | 24,1 27.8 25.6
DEW3 18.9 22.8 21.3 31.5 33,3 32,2
DRWg 13.5 15.8 14.9 | 14.8 13.9 14.4
DRW5 10.8 14.0 12,8 |11,1 13.9 12.2
BRW7 18,9 28,1 24,1 11.% 22,2 15.6
* Diferencia significativa entre pacieptes y controles

0.03

Frecuencia de distribucifn de HLA -~ A, B, y DR por sexos en pacientes
con esclerosis multiple y controles

TARBLA 3
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Se han realisado investigaciones de familias pricipal-——
mente por Eldridge sin observarge una consistencia de HIA en -
los individuos afectados y no afectados, concluyendo gue no -
existe un mapec genético preciso en la E.M. De 1o mencionado-
obtenemos & colacidn, gue la combinacidén de los factores gend-
ticos y la exposicién a una variedad de agentes virales es lo-
gue probablemente determine el riesgo de contraer la Esclero--
sis en Placas.

En lo gue respecta al sexo y la edad, en los estudios -~
de Mc Alpine, Compston v Lumsden la E.M., es més frecuente en—
la mujer en una proporcibn que varia de 2:1 a 1.2: 1. BSe tra-
ta de una enfermedad de los adultos jdvenes vy de acuerdo a las
investigaciones de Mc Alpine, Wechsler, Friedman y Davison, el
promedic de edad oscila entre los 20 y 30 afios. siendo excep~
cional antes de los 10 afics y después de los 60 afios.

Anatomia Patolbgica: El aspecto mactoscopico de la su--
perficie externa del encéfalo es casi siempre normal. En occa-—
ciones se observa atrofia de las circunvoluciones cerebrales -
con dilatacidn de losg ventriculos tercero y laterales. En los
cortes de cerebro se comprueba la presencia de muchas peguefias
zonas irregulares grisaceas, en los hemisferios cerebrales, so
bre todo en la sustancia blanca y en las regiones periventricu
lares. Se trata de las tipicas placas de la E.M. 8e descu- -

bren areas parecidas de coloracidn en el tallo encefilico & e o

S ALY a1
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cerebelo.

Bl aspecto externo de la médula espinal permanece Siem-—
pre dentro de limites normales, sclo en peguefio porcentaje se-
aprecia ligera retraccifn de la misma y engrogamiento de la ~
pla y aracnoides. HEs raro comprobar inflamacitn de varios seg
mentos de la médula si sobreviene la muerte poco después del -
comienzo de la enfermedad. El nervio Gptico puede estar re- -

traido pero el aspecto externo de los nervios craneales y de

t

los periféricos es de caracteres normales. Las tinciones de -
vainas de mielina en cortes ponen de manifiesto zonas de deg—-
mielinizacidn en las regiones netamente coloreadas en la mues-
tra no tefiida. Por otra parte después de la tincifn son visi-
bles muchas mis placas, Estas placas, perfectamente delimita-
das, aparecen digeminadas difusamente en el encéfalo y médula-
espinal. Son mis abundantes en la sustancia blanca del cere-—
bro, talle encéfalico, cerebelo y médula, pudiendo ser también
afectada la sustancia gris y las raices de los nervios cranea-
les y raguideos., WNo son tampoco raras las lesiones en el cuex
po calloso, Cada lesién se caracteriza por su de imitacifn ne
ta de tejido normal sano. En el interior de la lesién se ob--
gerva destruccidén completa o cagi completa de la mielina, le-—
8ién en menor grado de cilindroejes o neuronas, proliferacidn-—
de células de Neuroglia, cambios en los vasas sanguineos y cop

servacidn relativamente buena de la trama estructural. Solo -~



ESCLEROSIS MULTIPLE

CONTROLADOS SERIE CILINICA (53g)
SINTOMAS POR AUTOPSIA LIMITE PROMEDIO
46 CASOS % % %
DEBLLIDAD 42 4B~68 54
DIPLOPIA, DISMI..
NUCION DE AGUDE..
ZA VISUAL 35 9-39 21
TEMBROR, ATAXIA 20 4-39 19
PARESTESIAS 13 l4~46 32
DOLOR 11
TRASTORNOS DE
ESFINTERES 11 2-13
MARKEO O VERTIGO 7 511 8
CAMBIC EN EL TONO
MUSCULAR 7
LABILIDAD EMOCIO..
NATL, 2
CONVULSIONES 3 3

Frecuencia de sparicidn de diversos sintomas al comienzo

de la enfermedad

TABLA 4
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en log casos graves la lesidn es tan importante gue destruye -
esta Gltima, dando lugar a formacidn de guistes. Cuande la le-
gién invade la sustancia gris, las células nerviosas estén afec
tadasg en menor grado gue la mielina, aungue algunas neurchas eg
tan completamente destruidas y en otras se aprecian grados di--
versos de dedeneracidn,

Las células de migroglia preoliferan y emigra dentro de-
la lesidn donde fagocitan los residucos. Cabe comprobar ia pre-

sencia de células granulosas en gran némero cargadas de grasa -

neutra en las lesiones de recién aparicién y en los espacios

perivasculares de los vasos localizados en tejidos préximos a -

ellas, En las lesiones antiguas ge encuentran estas células
principalmente en los espacios perivasculares de la lesidn y -
alrededor de la misma. Con métodos corrientes de tincidn celu-
lar esta acumulacidn perivascular de células ofrece el aspecto-
de una reaccidn inflamatoria leve. T.a macroglia prolifera y -
produce fibrillas gue brindan a las lesiones viejas su agpecto-
egclercgo caracteristico haciendolas visibles a simple vista. -
En ocaciones la extensifn de la gliosis rebaza la zona de pérdy
da de mielina.

Sintomas: El cuadro sintomético en la E.M. muestra gran-
variedad, gue bién podria comprender manifestaciones por lesio-
nes desde las raices raguideas hasta la corteza cerebral, sin -

embargo es de destacarse su gran multiplicidad y su tendencia a
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CONTROLADOS POR SERTE CLINICA (539)
SIGNOS AUTOPSIA (46 CA LIMITE PROMEDYO
S08} % % %
ABOLICION DE RE-
BLEJOS ABDOMINA..
LES, 26 64 - 67 70
BABINSKI POSITIVO ol 78 - 01 89
NISTAGMUS 85 56 ~ 74 &8
SENS. VIBRATORIA 85 32 - 61 47
SENS_ POSTURAL 78 17 - &6 42
DEBILIDAD M&.IS. 76 46 - 82 692
TEMBLOR INTENCION &7 34 - 55 43
PALIDEZ DE PAPILAS 65 32 - 58 32
OPTICAS
CAMBIOS AFECTIVOS 52 17 - 51 34
PERDIDA DE SENSI.
BILIDAD CUTANEA a4 1 - 31 24
PALABRA ESCONDIDA
O ATAXIA 41 s -~ 36 26
DEBILIDAD MENTAL 26 5 - 1 11
FRECUENCIA EN SIGNOS NEUROLOGICOS
TABLA 5§

TOES OO
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variar de findole y de intensidad con el paso del tiempc. Gene
ralmente hay remisién cagi o completa de los gintomas inicia—-
les pero a medida gue progresa dejan de observarse remisiones-—
o estas son incompletas. El cuadro puede prolohgarse por una-
o dos decadas y en pocos pacientes la muerte llega pocos meses
después de iniciado el cuadro.

El principic de la enfermedad puede ser agudo o subagu-
do, haciendo manifestaciones clinicas inicialeg de mayor fre--
cuencia como son las parestesias, de una extremidad, pudiendo-
ser camblantes, sensacién de pesadez 0 entumecimiento de las -

piernas o brazos, diplopia, perdida de la visgidn de uno o am—-

bos ojos, vértigo y ocacionalmente se anuncia la enfermedad

por hemiplejia pasajera,

El estudio de las manifestaciones c¢linicas puede ger
llevado a cabo tomando en cuenta sus diferenteg formas y auvn--
gue no existe una forma de presentacidn clfsica de la misma, -
recordaremos gue la gran mayoria de los pacientes presentan la
triada de Charcot (Nistagmus, Temblor de accién y palsbra es—-—
candida). Es indudable por autopsia gue lag lesiones se en~ -~
cuentran en diferentes estadios, asi como en diferentes sitios
del SNC., sin embargo existe generalmente una parte mds afecta
da, de ahi gue la podemos dividir en tres grupos: Espinal, de-
tallo encefalico vy cerebelo y la forma cerebral.

Forma Espinzl,- Es la més frecuente de todos los tipos-
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SERIE JAPON

ISRAEL U.S.ARHY

DISMINUCION DE
LA AGUDBZA VI~
SUAL
GAIT DISTURBES
PARESTESIA
PARALISIS MOTORA

DISMINUCION DE
LA SENSIBILIDAD

DIPLOPIA

DISTURBIOS DEL A
HABLA

DOLOR QCULAR

E.M. DEVIC PROB. TQTAL SERIE SERIE
(509} (g2) E.M. {losa) (263} {293}
{537}
42 66 39 43 14 28
25 26 28 26
29 24 21 24 21+ 34+
24 is 20 22 46+ 40
15 20 12 14
11 0 10 9 3
9 ] 10 9 8
5 6 3 4 2
+ Sagnsitivas
+
+Motoras

Sintomas iniciales de esclerosis multiple entre un grupo
de Japon e Israel v la serie de U.S. ARMY (3%}

TABLA ¢
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SERIE DE JAPON SERTE SERIE
E.M. DEVIC PROB. TOTAL  KYUSHU  U.S. ARMY
{s09) (82) E.M. (1los4) {83) {527)
(357}
DISMINUCION AG.
VISUAL 79 96 63 73 77 84
UNILAT 18 7 1 17
BILAT 61 89 45 56
ATROFIA OPTICA.
UNILAT, 9 9 11 14
BILAT 43 67 27 37
PARALISIS MOTORA 79 80 56 68 66 63
HIPERREFLEXIA 77 71 59 &7 57
REFLEJOS PATOLOGIC) &3 60 41 53 35
ALTERACION SENSI. 65 89 58 67 54+ 55
ATAXIA ¥ TEMBLOR +
DE ACCION 55 27 36 43 27+ 17
DISTURBIOS DEL
HABLA 44 68 27 38 41 23
DISARTRIA 44 11 27 34 40 19
NISTAGMUS 40 g 3z 32 24
ALT. EXTRAOCULAR 39 11 25 29 17 23
ALTE_ MENTALES 28 11 17 23 11 21
DISFAGIA 23 9 13 i8 24 3
CONVULSIONES 23 17 11 17
OTROS 10 10 7 9
+ baja de sensoric diplopia
+
+ incoordinacibn euforia

Bintomas y signos neurologicog en la evolucidn de la

enfermedad.

TABLA 7
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de presentacidn, correspondiendo la lesidn a las vias largas -
de la médula, egpecialmente cordones posterlores y laterales. -
Se inicia por parestesgiasgs de extremidades, acompailada de debi-
lidad v torpeza. Puede verse afectada una o dos extremidades,
superiores o0 inferiores unilateralmente o bilateralmente, pu-—
diendo ser cambiantes de sitio. Cuando las parestesias abar--
can las dos extremidades inferiores, la marcha es atéxica e in
segura. En superiores puede verse astereognosis o dificultad-
para portar objetos peguefios. Puede haber movimientos pseudo-
atetoides de los dedos. Se agregan en ocaclones trastorncs u-
rinarios del tipo de la polaguiuria, incontinencia urinaria, -
etc, Los signog espinales adoptan a veces la forma de Paraple
fia Até&xica, como sucede en la enfermedad combinada.

Forma Cerebelosa o de tallo encefdlico.- Es frecuente -
la iniciacidn de la enfermedad por lesiones a nivel de Nervio-
dptico (Neuritig Retrobulbar) o de los niicleos de los pares -
craneales tercero, sexto o del nervic vestibular. El sintoma-
invLcial puede ser unicamente la perdida de:la visién, que es -
generalmente unilateral. El vértigo y la marcha insegura cons
tituyen a veces los sintomas iniciales. L@ intensidad del Nig
tagmus, y su persistencia después de la desaparicién del vérti
go sefiala gue la lesién radica en el tallo encefélico, ingli--
nando el diagnbsticce a E.M. Rara vez la enfermedad se inicia-

con manifestaciones cerebelosas, sin embargo recordar gue la -

SIS GOV |
FALLA DE ORIGEN |
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SINTOMA

COMO PRIMER| NO COMO PRIMER TOTAL
SINTOMA % | SINTOMA % %

PISMINUCION

DE LA AGUDE

ZA VISUBAL 11 9 20

DIPLOPIA 17 15 33

VISION BARRO

5a 7 17 24

Frecuencia de trastornos

dos.

visuales en 46 casos auvtopsia-

TABLA g
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trirada de Charcot se aprecia de un 15-35% de los pacientes con
E. M,

Forma Cerebral.- Generalmente las manifestacicnes a es-
te nivel son en los (ltimos periodos de la enfermedad, en don-—
de la Euforia, Butonia vy perturbacidn de enfermedades mentales,
son caracteristicos. Los trastornos emotivos leves a modera-—-—
dos se aprecian frecuentemente al inicio de la enfermedad y o-
rigina generalmente grandes dificultades diagnbsticas. En oca
ciones se anuncia por hemiplejia, disfasia, defectos del campo
visual o crisis convulsiva, estas Qltimas raras con 5% tan so=-
lo de los casos.

Signos en Nervios Craneales,.- Cualguiera de log nervios
craneales puede estar afectado, sin embargo predomina el Spti-
co, motor ocular com@in motor ocular externo y vestibular, La-
invasidén al Sptico determina una Neuritis retrobulbar, uni ¢ ~
bilateral, con gran disminucién de la agudeza visual, gue se -
incrementa conforme se repiten las agudizaciones del cuadro. -
Es comiin la presencia de escotoma central o paracentral acompa
flada de constriccién de los campos periféricos o sin ella., -
Son raras las alteraciones en el tamafio de las pupilas o anoma
lias en los reflejos pupilares. Las estadisticas en relacién-
a MNeuritis Retrobulbar, con Esclerosis Maltiple, varian desde-
los mencionados por Adie, gue menciona una asocliacitdn de 34%; -

Leinfelder en 44%., Se calcula que aproximadamente de 40-50% -~
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AUTOR Ao RANGO Mg, MIUJERES HOMBRES DEFINITYIVO PROB. DENTALES
(afios) chsog % %
TAUB ¥ RETROSPEC,
RUCHER 1954 {lo-15) 87 - - 32,2 -
HIERANS Y 6 RETROSPEC
LYLE lesg {12-15} 34 14 20 24 - TIVO BILA
TERAL ADUL
TOS,
4 13 lo 3 B8 - RETROSP, _
{ 2-15) BIL.NINOS,
LYNN 1959 - 96 - - 50 - REPROSPEC
{0.5~29)
I¥NN (APAR 1964 1g 67 - - B5 - RETROSPEC,
TADD MC, . { 5-34)
ALDINE}
1960 8 30 19 11 23 - RETROSPEC,
{ 7-20}
KURLOND 1963 {12-18) 183 o} ig3 11.5 1.6 RETROSPEC,
SOLO MAYO.
RES,
COLUS 1965 - 75 - - 36 - RETROSPEC
{ 7206}
BRABLEY
WHITPY 1968 10.2 73 46 27 20 31 RETROSPEC,
ROSE {0.5-20)
ROSE 1970 - 91 60 31 55 - RETROSPEC,
{0.5-7)
PERCY
HOBREGA 1992 18 a4 - - 17 - RETROSPEC
KURLAND ( 2-33)
APREN
ALLEN 1974 1o 72 50 22 27 - RETROSPEC,
{ 3-18)
SANDBERG
WOLTMEYY 1975 : 2.6) 80 40 21 20 - RETROSFEC,
0.5-6
HUTCINEON 1978 7.5 144 105 39 30 21 RETROSPEC,
KAHANA
ALTER 1976 2.5 85 54 31 28 - RETROSPEC
TELIMAN ( 3-1¢}
SERIE
PRESENTE 1978 7.1 &0 42 1g 28 7 PROSPECTI-
Vo

.

Correlacidn entre esclerosis multiple y neuritis optica.

TABLA 9
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de los enfermos con Neuribis Retyrobulbar con comienzo entre -
log 20-45 afos, desarrollaran signos de E.M, en plazo de 1045
afios.

En el 20% de los enfermos se aprecia afeccién de los -
nervios patético, motor ocular comiin vy externo., Las paralisis
dependen de lesidn de los nicleos o del nervio en el tallo en-
cefdlico, siendo en el primer casc casi siempre incompleta. -
En cerca de la tercera parte de los casos cabe esperar diplo--
pia por debirlidad de uno o més misculos oculares.

Otros trastornos de los movimientos oculares incluyen -
Nistagmus, alteracién de la mirada conjugada y Oftalmoplejia -
internuclear. EI primero se aprecia con una frecuencia de -
40-70% de los pacientes, siendo casi siempre horizontal (ter--—
cera parte vertical). La Oftalmoplejia internuclear se obsarva
en el l1% de los paclentes.

Se observa raramente debilidad de los misculos fascia--
les en la mitad inferior de un lado de la cara y par8lisis fag
cial periférica completa. La disartria y la disfagia, frecuen
temente se ven en casos avanzados, dependiendc casi siempre =
de lesibn cerebelosa concomitante, o de las vias cortico-bulba
res. Es raro el mioclonoc de velo de paladar como concecusncia
de lesidn en la via tdlamo-olivar.

Sistema motor.~ 8in duda la principal manifestacidn es-

la debilidad de las extremidades, que puede manifestarse comc-

A Is DA & AT 1 ot b A I B3 ST
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momoplejia, hemiplejia, paraplejia o cuadriplejia. En las pri
merag etapas constituye molestia frecuente la debirlidad muscu-
iar de intensidad desproporcionada demostrable. En més de la-
mitad de los pacientes se observa debilidad de una o ambas ex-
tremidades inferiores y en cagl todos los casos, al final de -~
la enfermedad se comprueba paresia o pardlisis completa de las
mismas. La par8lisis de las extremidades superiores es menos-—
frecuente y constantemente exigte incoordinacidn cerebelosa. -
Hay atrofias musculares localizadas en el 10% de los casos, -
predominando las de los mlsculos pequefics de las manos o en la
cintura escapular. 50% de los pacientes presentan manifesta--
ciones cerebelosas o de sus conexiones con el tallo encefélico.
Sistema sensitivo.~ En un elevado porcentaje se encuen-
tra alteracidn en el sentide de posicidn, agi como vibratorio,
por dafic a nivel de cordones posteriores medulares. Puede ha-
ber pequefias anomalisas en la sensibilidad cutanea dolorosa, -
t&rmica y t&ctil, siendo muy rara la pérdida grave de sensibi-
lidad © la anegtesia en tronco y extremidades inferiores.
Reflejos.~ En la mayor parte de los casos hay exalta~ -
cifn de los reflejos miotlticos. Mis de las dos terceras par-
tes el signo de Babinski es pogitive bilateralmente y en la mi
tad se comprueba Clono de tobillo. 5% de los casos hay aboli-
0idn de reflejos en las extremidades superiores o inferiores, -

dando lugar a la forma llamada tabética. 80% tienen abolidos-



SINTOMA

PORCIENTO

TRASTORNOS AFECTIVOS,
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log reflejos abdominales y conservados los cremasterianos.

Sistema Nervioso Vegetativo.- 40% presentan trastornos-
veglicales del tipo de polaguiuria, rncontinencia, dificultad -
para iniciar la micidén. Constipacidn e incontinencia fecal -
SO raros.

Sintomas Mentales.- Son frecuentes los trastornos del -
humoy, disfunsgidn mental y los episodios psicdticos: hay labi-
lidad de &nimo en el 95% de los casos, otros lo mencionan en -
el 50%. La disfunsidn mental se observa en el 25% en forma tar
dia. Los episodicos psicbticos alcanzan un 5%. De agui es im-
portante sefialar como lo menciocna Peyser y Cols, gue existe -
disfunsién cerebral en el 4%% de los casos, v que de primera -
instancia se habia catalogado a los pacientes desde el punto -
de vista neuroldégico como indemnes,

Datos de laboratorio: Las Gnicas anomalias importantes-
son a nivel de liguido cefaloraguideo siendo cbservado durante
las recafidas ligera leucocitosis, aungue este signo es incons-
tante, Las alteraciones en el LCR., mds comlnes son el aumen-~
to de las proteinas y gamma globulinas, asi como modificacio--~
nes en las reacciones de oro coloidal, puede existir pleocito-
sis leve o moderada, a expensas de linfocitos y solo cocacional
mente aumento ligero de polimorfonucleares. La presidén gene—-
ralmente es normal, y cuando es superior de 200 mm., constitu-

ve dato en contra de E.M. La pleccitosis ge pregsenta en el -
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28%, con 6-40 células por mm3, ILas pruebas de globulina son -
positivas en el 45% de los casos, perc un aumento cuantitativo
de las proteinas se observa solo en el 24%. Cuanto esgtan ele-
vadas los valores fluctuan de 45-75 mg/100 ml., siendo raras -
cifras superiores a 100 mg-100ml. En el 47% de los casos las—
pruebas coloidales son netamente anormales. 25% se aprecia -
curva de primera zona y de media en el 22%. Prueba de sifilas
negativa. Es de mencionar que estas pruebas por regla unica--
mente se encuentran alteradas en los periodos de agudizacidén.-
Jagper encuentra en un 90% alteraciones electroenceflograficas
en el periodo agudo u otra fase de la enfermedad, manifegtando
como reaccidn cerebral generalizada por proceso agudo local.

Cohen y Cols. Por medio de readioinmuncanalisis de pro
teina bésica de mielina, descubrieron relacién directa entre -
ias concentracicnes de proteina en el LCR. vy la actividad clf
nica de la nefermedad, sin embargo hubo falsas positivas en -
presencia de otras patologias.

Ctrog autores han mostradc €l valor de la electrofore--
sis en agarosa para mostrar bandas oligoclonales IgG¢ gue pue-
den descubrirse en el 90% perc con una tasa de falsas positi-—
vag de 40%, no siendo por lo tanto especifica de la enfermedad.
Williams y Cols han determinado una elevada concentracién de -
IgM en el LCR, sin gue esta guarde relacidn con la IgG, En la

actualided unicamente se acepta como parémetro para medir la -



ESCLEROSIS MULTIPLE

NUMERQ DE ANOS MONTEFIORE BRAMWELL
46 CABOS 106 CAB0S

% %

0 - 4 17 22

5~-9 24 29

10 - 14 22 22

s . 19 17 13

20 - 24 13 8

25 29 8 4

mas de 30 7 2

Dyracidn de vida a partir del comienzo de la enfermedad

TABIA 12
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actividad de la enfermedad, la pregencia de Leucocitosgis en el
LCR.

Curso clinico: Muestra gran variabilidad, siendo un 60%
de los casos una evolucidn con remigiones y excaservaciones, vy
el restante progresivo, siendo esta (ltima més frecuente cuan-
do ge inicia la enfermedad después de la cuarta decada de la -~
vida. Asi cada vez gue un signo o gintoms recurre las proba--
bilidades de remisidn se reducen. Las remigiones pueden ser -
de varios afics de evolucién v hay casos con intervalos hasta -
de 30 afios, pero generalmente son de meses, hasta dos afios. -
Es posible la presencia de casos con un solo atague y poste- -
riormente, asintomfticos, mientras gue en otrog el primer ata-
ague es progresivo, llevando a la muerte.

La E.M., eg una enfermedad crdnica, progresiva que en -
la mayor parte de los casos termina por incapacidad y muerte, -
Los estudios estadisticos con control por autopsia muestran un
promedio de vida de 13 afos, con cifras extremas de unas cuan-
tag semanas hasta 63 afiog. La duracidn de la vida antes del -
reriodo de invalidez varia de unos cuantos meses, hasta 50 afios.
Los controles por autopsia indican que el 66% guedan lncapaci-
tados hacia el décimo afic v el 85% hacia el décimoguinto de -
evolucidén de la enfermedad. Tres cuartas partes aproximadamen
te mueren en el trascurso de los 5 afios siguientes a la incapa

cidad.
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ESCLEROSIS EN PLACAS
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CAUSAS NUMERC DE FORCIENTO
CASOS
INFECCIOSAS 32 70 %
RESPIRATORIAS 24
URINARIAS 4
GENERALIZADAS 3
ENDOCARDITIS 1
NEOPLASIAS & 13 %
NO CEREBRALES a
CEREBRALES 2
CARDIOPATIAS 4 8.5 %
DIVERSOS 4 B.5 %
TOTAL 40 100 %

Causa de muerte eh pacientes con esclerosis

multiple.
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La causa de la muerte con frecuencia egta determinada -
por enfermedad intercurrente. Netssky y Simmerman refieren -
una elevada incidencia de tumores malignos coexistentes, prin-
cipalmente a mivel de SNC., con un promedio de 10-40% de los =
caste autopsiados, sin embargo la causa més frecuente de muer-
te esta determinada por procesos infecciosos.

Ctros métodos para el diagndstico:

Neurofigiologia clinica.- Estos estudios comprenden en-
egpecial los potenciales de accién visuales provocados por la-
estimulacidén con estroboscopio y un patrén de la forma en gue-
se suspende la fotoegtimulacidén para confirmar la presencia -
de legiones asintom&ticas, o ahora no sospechadas e¢h el siste-
ma viswal., Asi Halliday descubrié anormalidad en el 86% de -
los casos gue tenian al parecer discos normales y sin antece--
dente de neuropatia Sptica. Mc Sherry ¢ O'Brien han creado -
una técnica para demostrar lesiones retroguiaméticas insospe—-
chada en paciente con E.M., por medic de respuestas visuales -
provocadas.

Todos los pacientes gue sufrian lesiones mesencefélicas
manifegtaron respuestas tardias de los reflejos Gpticamente -~
provocados v 74% de los mismos mostraron una latencia tardia -
de los componentes del reflejo de parpadeo provocado por me—-—-
dios eléctricos. Por otra parte 18 pacientes sin embargo pro-

venientes del tallo encefdlico mostraron demora en el reflejo~
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de parpadeo.

Robinson y Rudge midieron la respuesta auditiva provoca
da de tallo encefalicc y la encontraron ancrmal en la mitad de
los pacientes con E.M., Mastalgia y Cols, demostraron que 56% -~
de sus pacientes daban respuestas somatosensoriales provocadas
v de estos el 41% carecian de sintomas o signos clinicos de -
alteracidn de la sensibilidad mis afin 48% de 54 pacientes de -
E.M., tenian velocidad anormal de lcs movimientos sacédicos -
horizontales de losg ojos.

Los estudios neurofigioldgicog girven al final para do-
cumentar la presencia de lesiones miltiples y confirmar o des-
cartar la validez de transtornos pasados ¢ sintomas actuales.

Neuroradiologfia.- El gamagrama cerebral con Tecnetio 99
puede diagnésticar solo las lesiones con didmetro o extensién-
mayor de 1.5 com., siendo escasa\su utilidad. Otro estudio gue
pone en relieve su utilidad, es la Tomografia computarizada, -
gue muestra datog gue deben considerarse con cautela. Wuthrich
v S0l, examinaron a 60 pacientes encontrando 31 de las tomogra
fias normal la atrofia fué un hallazgo comfin, pero no egpecifi
co para darle un gran valor, encontrando focos eguivocos en 15

de los casos. Cala y Colsg En sus pacientes encontraron un -

s +

47% de ellos con lesiones correspondientes a demielizacién en-
sustancia blanca, en fin el TAC puede ger de gran ayuda para -
poner de manifiegto la multiplicidad de las lesiones, sin em~-

bargo la prueba es costosa y de mayor dificultad técnica gue-
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las pruebas neurofisioclégicas.

De mayor importancia, tenemos los estudios de Tomografia
con aumento de contraste, habiendo informado algunos autores -
como Sears, la presencia de lesiones contrastadas en los perio
dos de exgacervacidn, considerando a la vez gue el tratamiento
con estercides disminuia la contrastacién en las lesiones y -
que la bage de este fendSmeno se puede explicar por alteracibn-
en la permeabilidad vascular en forma transitoria, restituyen-
do los esteroides la integridad de la barrera hematoencefdéli-—
ca., Bs de gignificancia gue el aumento del contraste tuvo lu-
gar 12 hrs., antes de la iniciacidén de los sintomas en periodo
de exsacervacién. Existe otro tipo de procedimientos diagnSs-—
ticos como es la bisqueda de ceguera monocular al colocar pla-
cag seudocromféticas de Ishihara o placasg A0, asi como el ugo -
de la prueba de agua caliente gue hace patentes los sintomas o
signos gue el paciente no habfa experimentado antes, o bién rg
producir los sintomas referidos por el mismo pero gue no se -
harn confirmado en forma objetiva.

Diagnéstico y diagnéstico diferencial: Es convincente -
gque dado a gque no existe ningln medio de laboratoric o de gabi
nete especificos para la Esclerosis Miltiple, el diagntstico -
deberd de fundamentarse en la evaluacién clinica del paciente,
basandose en la identificacién de la gran variedad de signos -

y sintomas de afeccidn se Sistema Nervioso Central y en la apa
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rici6dn caracteristica de remisiones y exsacervacicnes. Es di-
ficil el diagndstico del padecimiento en el primer atague, e -
incluso cuande los datos daten de algunos meses o afios, necesl
tando una gran gagacidad Jdiagndsticapara descartar el buen ni-
mero de enfermedades gue la E.M. puede simular. Es de vital -
importancia el de no determinar el diagndstico de E.M., en un-
paciente, haste no haber descartado las demés posibilidades, -
va gue el prondstico variara enormemente, a la vez del conowi-~
miento de un tratamiento adecuado.

El diagndstico diferencial debe de hacerse con otros pa
decimientos desmielinizantes, tumores,Neurosifilis, Quistes de
la médula espinal, enfermedad general combinada, usteoartri- -
tis de columna vertebral rotura de discos intervertebrales, -
ataxias cerebelosas, siringomielia, esclerocsis lateral amiotrd
fica, malformaciones de columna cervical, base de craneo y ce~
rebelo, tumores de agujero occipital, del &ngulo pontocerebelo
50 v de los hemisferios cerebrales.

Tratamiento: Es de guponer gque el descocamientoe de la -
etipatogenia de la Esclerosig MGltiple ha dado lugar a varia--
dos tratamientos, sin embargo en la suposicidn de gue se debe~
a un estado de hiperinmunidad v por lo tanto se han utilizado-
inmunosupresores. Elligon y Meyers copilaron los datos al reg

pecto de uso de inmunosuypresores, gue van desde ciclofosfamida
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azatioprina y levamisol, gue han demostrado disminucidn en la ~
frecuencia de las recaidas, velocidad de evolucidén y concentra-
cifn de Ig® en el LCR., por lo menos en forma temporal, tomando
en cuenta gque loz efectos a largo plazo de los medicamentos an-
teg citados on conocidos, sin poder determinar el aumerto de -
malignidad v de otras complicaciones no sospechadas.

En bage a que la enfermedad es un estado de inmunodefi--
ciencia, usando factor trasferencia ha mostrado ser del todo -
inftil. Existen otro tipo de tratamientos. sin ninguna base, -
como la wkilizacidn de &cido linoleico, triptdfano, plasmafere-
sis, proteina bé&sica de mielina humana, oxigenacién hiperbésica,
globulina antitimica, radiacibfn X corporal total, etc.

A pesar de la controversia existente, la gran mayoria de
los clinicos continuan administrando esteroides o ACTH en los -
periodos de agudizacidén de la enfermedad, con base a gue acor—-
tan los periodos de exsacervecidn-y proporcionan alivio de los-
sintomas. En cuantc al tratamiento sintomdético, el dantrolene—
v el baclofen, en especial este Gltimo proporciona alivio a la-
espasticidad y sus sintomas concomitantes; por desgracia estos-
medicanenteos pueden ocaclonar transtornosg gastrointestinales, -
agi como en aguellos pacientes en gue se necesita cierto grado-
de egpasticidad con fin de mantenerlo estable, rompera con es—-—

ta.
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En resumen log régimenes terape(ticos propuestos estan-—
disefiados para apoyar una hipbtesis etiopatogénica particular:
pero mientras no tengameos an mejor conocimiento sobre la etio-
patogenfia de la Esclerosis en Placas, la comprobacidn de estas
hipbtesis deber& de ser cuidadosa y con el conocimiento de gque
los mecanismos de tratamiento, es decir los efectos placebo, -
sean mds beneficicsos para el paciente en ciertas ocaciones -

que el tratamiento mismo,
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Hemos planteado en la primera parte en forma breve los-
aspectos de mayor importancia gue giran alrededor de la Escle-
rosis MGltiple, tomando en cuenta st Historia Natural, asi co-
mo los pardmetros para llegar a su diagndstico, guedando bién-
conformada la idea de gue no existe en la actualidad el conoci
miento Optimo sobre su etiopatogenia, ni una forma concluyente
para llegar a un diagndstico de presicidn, pese a losg avances-
tecnolbgicos existentes en el momento.

Es de agqui de donde surge la duda para la realizacidn -
de este trabajo, ya gue aungue alguncs autores han demostrado-
la poea relacidn existente entre manifestaciones clinicas, con
el grado de extensidn de la lesibn, o bién la presencia de le-
siones en el Sistema Nervioso Central, Que no han determinado-
sintomatologia, asi como la falta de medios de laboratorio y -
gabinete para apoyar la presencia de esta enfermedad; conside-
ramos gue el estudio exaustivo del paciente tomando comoe prin-
cipio su Historia clinica y el segquimiento en la progresién -
de su padecimiento, determinarén sin duda un diagndstico de -
presicidn, habiendo la posibilidad clara de identificar por =
una exploracién Neuroldégica adecuada, los sitios de lesidn, -
asl como la progresidén de losg mismos dandonos las pautas sufi-
cientes para establecer un prondstico en relacién a vida y fun
cién. Eg por tanto gue este trabajoc intenta enmarcar como el-

aspecto mds importante la valoracidn clinica como pauta en la-



Lol TEL VISP

TS GO ]
PALLA DE Ry

0 Aok, il s vy

evolucidn de la Esclerosis en Placas.

Material y Métodos:

Bl estudio fué ralizado en forma trasversal en los pa--
cientes gque se diagnésticaron comoc portadores de Esclerosis -
MGltaple, en el Hospital General Lic., Adolfo Lépez Mateos, en-
los afios comprendidos de Abril de 1971 y Octubre de 1980. Se-
reportan 9 pacientes, de los cudles 6 son mujeres y 3 hombres,
con edades gque fluctuan de 21 a 42 afios, con un promedio de e~
dad de 32 afios.

Se tomaron en cuenta los siguientes pardmetros clinicos:
Edad, sexo, edad de presentacidn de la enfermedad, factores ~
predisponentes, historia familiar del padecimiento o bién de -
ctra patclogia Neuroldgica, historia de crisis convulsivas, nd
mero de recsidag y tiempo de remisiones, manifestaciones Inie-
clales y progresidén de lag mismas, tiempo de vida y causas de-
fallecimiento y relacidn de todas las anteriormente citadas -
con el tratamiento sumimistrade, el cual consistit en predniso
na, con dogig gue oscilaron en la agudizacidén del padecimiento
de 60-100 mg., con reducci6n de la misma de acuerdo a regpues=
ta clinieca, tranguilizantes, reposo, y medidas adecuadas de -
Medicina de Rehabilitacidn o Fisica como el caso lo ameritace.

Desde el punto de vista de laboratoric se lleve a cabo-
Biometria hemética completa, guimica sanguinea y exémen gene--
ral de orina; Cuantificacidn de Inmunogliobulinas y complento -

en sangre Exdmen de Liquido cefalorraguidec con determinacidn
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Bl estudio fué ralizado en forma trasversal en los pa--
cientes gque se diagnésticaron comoc portadores de Esclerosis -
MGltaple, en el Hospital General Lic., Adolfo Lépez Mateos, en-
los afios comprendidos de Abril de 1971 y Octubre de 1980. Se-
reportan 9 pacientes, de los cudles 6 son mujeres y 3 hombres,
con edades gque fluctuan de 21 a 42 afios, con un promedio de e~
dad de 32 afios.

Se tomaron en cuenta los siguientes pardmetros clinicos:
Edad, sexo, edad de presentacidn de la enfermedad, factores ~
predisponentes, historia familiar del padecimiento o bién de -
ctra patclogia Neuroldgica, historia de crisis convulsivas, nd
mero de recsidag y tiempo de remisiones, manifestaciones Inie-
clales y progresidén de lag mismas, tiempo de vida y causas de-
fallecimiento y relacidn de todas las anteriormente citadas -
con el tratamiento sumimistrade, el cual consistit en predniso
na, con dogig gue oscilaron en la agudizacidén del padecimiento
de 60-100 mg., con reducci6n de la misma de acuerdo a regpues=
ta clinieca, tranguilizantes, reposo, y medidas adecuadas de -
Medicina de Rehabilitacidn o Fisica como el caso lo ameritace.

Desde el punto de vista de laboratoric se lleve a cabo-
Biometria hemética completa, guimica sanguinea y exémen gene--
ral de orina; Cuantificacidn de Inmunogliobulinas y complento -

en sangre Exdmen de Liquido cefalorraguidec con determinacidn
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de IgG. Placas de créneo, Gamagrama cerebral, Electroencefalo
grama, Prueba de agua caliente, Angiografia carotidea, tomogra
fia Axial Computarizada, Estudio NeurocoftalmoléHgico y Fonoal--
diolégico.

Bl exdmen clinico se llevo a cabo en lps pacientes en -
forma mensual y repitiendc los exémenes de laboratorico vy gabi-
nete a sus ingresos al Hospital en los periodos de Exacerva- -
cidn de la Enfermedad, con excepcadn de la Angiografia, misma-
gue unicamente se realizd en los casos de duda diagnbstica. A
la vez la Tomografia computarizada solo se llevd a cabo en una
ocacidn, dado al alto costo de la misgma.

Los criterios gue se tomaron para llegar al diagndstico
de Esclerosis Miltiple, son los establecidos por Allison y Mi-
lier; Mc. Alpine, Lumsdem y Acheson: Shumacher, Cols.; Mc. Do-
nald y Holliday; Rose y Cols.; modificados por Mc. Donald.

Resultados:

Los datos obtenides mostraron gue la Esclerosis MAlti--~
rle es un padecimiento de amplio predominic en el sexo femeni-
no, en una proporcidn de los 9 casos estudiados de 2:1. La in
cidencia en cuanto a la edad, manifesto un rango de 21 & 42 -
aficg de edad, con un promedic de 32 afios.

En lo gue respecta a los antecedentes hubo historia de-
Sarampidén en 4 pacientes del sexo femenino, con promedic de -—

66.6% y en un hombre con 33.3% y global de ambos sexos de 55.5%
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L2 historia de cefalea previa existio en dos pacientes mujeres
con 50% en su grupo y total de 33.3%. En una de las pacientes
hubo historia de crisis convulsivas desde la infancia, siendo-
tratada con anticonvulsivantes por espacio de 6 afios y poste--
riormente suspaendidos (11.1%). Sclo en dos casos hubo higtow-—
ria familiar de padecimiento neuroldgreoc del tipo de la Enfer-
medad Cerebrovascular Oclusiva (22.2%).

Como datc importante se menciona gue al inicio de la epn
fermedad o bién en los periocdos de recafida, la sintomatologiz-~
v signologia fué precedida por procesc infeccioso respiratorio
alto en 5 de los 9 pacientes, con un porcentaje de 55.5%. Una
de las pacientes desencadeno el cuadro postparto (11, 1%).

La edad de principic de la enfermedad verid de los 20 -
afios a los 35 afics, con un promedic de 27 afios. Los periodog-
de remizidn variarcn de 1 a 2 meses; como minimo; con un méxi-
mo de 6 afios en un solo caso, EL nfimerc de recaidas variaron-
de 2~-4, en un paciente con evolucidn progresiva en la tercera-
recalida quw lo llevo a la muerte y otros dos fallecidos en la-
segunda exacervacidn catalogandose un promedio de vida después
de la iniciacidén de los sintomas de 7 afiog para los pacientes-
masculinos fallecidos, v de B afios para la paciente del sexo -
femenino.

Los sintomas més frecuentes encontrados fueron las pa--

restesias de miembros inferiores en forma bilateral; la dismi-



[N T NIRRT e AR F T e MRS L e

THSIY ””’2‘&1 L
FALLA DE ORIGEN |

nucién de la fuerza, tanto en extremidades superiores como i1n-

feriores, predominando en forma unilateral. Todos ellos pre--
sentaban alteraciones visuales, gue hiban desde la disminucidn
de la agudeza visual, vigién borrosa y diplopra. Hubo vértigo
en 5 de los pacientes, con 55%. Las alteraciones del habla la
refirieron 3 de ellos, con 33.3%. Zonas de hipoestesia en 6 -
de los pacientes se pregentaron con 66.6%. Polor a nivel de -
cuello, asi como en la regidn lugbar en forma de "latigazo" -~
fué referido por 5 sujetos, con 55.5%. Hipoacusia, temblor, -
asi como transtornos de esfinteres (polaguiuria, incontinencia
urinaria) se observaron en 3 pacientes, con un 33%.

En los que respecta a los signos més frecuentes predo--
minaron en forma completa las paresias en forma de hemiparesia,
principaimente del lado derecho, ocupando solo un paciente ma-
nifegtacién en forma de cuadriparesia, siendo una totalidad -
en porciento de 100%. ILe continuaron en manifestaciones la -
marcha At8xica, asi como el Romberyg pasitivo con un 88.8%. -
Hipostenia, Nistagmus, temblor de accidn, disdiadocociencia y-
Babinski, este Gltimo de predoeminio bilateral, ocuparon el 77.7%
Degeriminacidn entre dog puntos alterada, asi como dismetria -
ocuparcon el 66,.6%. Disgrafia, Sensibilidad vibratoria altera-
da y Signe de Lhermitte existentes en un 55.5%. En quinto lu-
gar de incidencia en manifestaciones estubieron colocadas la -~

diplopia. Astercoegnosis y sentido de posicidén alterados, con -
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A4.4%., Con el 22.2% se encontraron Habla escandida, Estereog-
nogia alterada, disminucidn de la prehensidn de manos y clon--
nus de tobillo, predominando en el lado izguierdo, y por Glti-~
mo con un 11.1% se mostraron temblor cefélico, oftalmoplegia in
ternuclear, palidez de papila Sptica, alteracién de la mirada-
conjugada, asi como hemiplejia.

Ern lo gue respecta a los reflejos. estos se encontraron
exaltados en el 66.6% de los casos: con abolicidn de los refle
jos abdominales en el 88.8%. Es wimportante el sefialar con prg
s1¢16n que la presencia de manifestaciones catalogadas como al
teraciones psiguidtricas en los pacientes, ocuparon un 66.6%, -
de donde el 44.4% fué visto de primera intensidn por un gervi-
cio de Psaquiatria, En uno de los pacientes en etapa terminal
se presentd cuadro florido psicdtico.

La mortalidad fué concebida en tres pacientes dos hom~
bres y una mujer, con un promedio de vida de 7-8 afios, porte——
riores a la iniciacidn de la enfermedad, siendo las causas de-
fallecimiento en todos los casos por infecciones intercurren—-
tes: 66.6% (2 pacientes) de vias respiratorias v uno 33.3%, de
Septicemia.

Resultados relacionados con exémenes de laboratorio:

La biometria hemdtica mostro unicamente alteracidn en -~
la cuenta de leucocites, por aumento de estos en tres de los --

pacirentes estudiados, hablendo en la diferencial predominioc de
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Linfocitos en todos ellos, notando gue esto fué durante ios pg
riodos de exacervacién de la enfermedad.

Glucosa, urea, creatinina, sodic, .potasio y cloro, asi-
como V.D.R.L., normales y néahtivos en todos los casos, asi co
mo el ex@imen general de orina. La determinacién de Inmunoglo-
bulinas fué normal en todos los casos, a diferencia de comple-
mento (C3) que mostrd disminueidn en un casc y solo en una res
cidiva.

El liguido cefaloraguideo solo demostrd en una ocacidn-
aumento de proteinas en un paciente. y la totalidad de ellos -
en las etapas de agudizacidtn aumento de la celularidad, a ex——
pensas de Linfocitos, a excepcidtn de 4 casos en los cuales no-
se manifesto en algunas de las exsacervaciones.

En lo relacionado con exémenes de gabinete,, consisten—-
tes en placas de craneo, columna cervical, electroencefalogré-
ma, gamagrama cerebral, mielografiaz en dos casos, angiografia-
carotidea o vertebrobacilar, asi como Tomografia Axial compu--
tarizada: se presentd solo en una paciente alteracidn electro-
encefalogré&fica, manifestada por descargas paroxisticas difu--
sas. En otra paciente la Angiograffia determiné datos segesti-
vos de disminucidn de irrigacidn mesencef&lica; los restantes-
exémenes se catalogaron como normales.

El exé@men Neurooftalmoldgico mostrd alteracidn en 7 de-

log pacientes, siendo los principales hallazgos Nistagmus, Di-
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plopia, en un sujeto Oftalmoplejia Internuclear, en otro Pard-
lisis de 60 par y otro papiledema incipiente.

El exdmen audioldgico se mostrd alterado en 5 pacien- -
tes, determinandose en todos ellos Vértigo de origen central, -
con 55%.

Existid relacidn positiva con la prueba de agua calien-
te en el 100% de los casos, incrementando la sintomatologia o-
bién apareciendo sintomas gque ailin no habian sidc cbjetivizados.

El tratamiento establecido por medio de Prednisona es +
dificil de valorar, dado a gue es corto el tiempo de evalua— -
cidn, considerandolo a corto plaze, sin embargo en los perio--
dos de agudizacibn de la enfermedad, las manifestaciones c¢lini
cas disminuyeron al incremento de la dosis, Jjunto con el res--

tante tratamiento de sostén.

DISCUCION ¥ CONCLUSIONES:

Bn base a las investigaciones previas se ha demostrado-
hasta el momento la falta de conocimiento en lo gque regpecta-
a la etilopatogenia de la Esclerosis Miltiple, asi como la -
parencia de métodos de laboratorio y de gabinete, gue nos de--
terminen en forma concluyente el diagndstico, asi como ia pro-
gresibén de la enfermedad, siendo la medicién de respuestas pro
vocadas y en menor grado los estudios con radionuclebtidos y -

tomografia computarizada con mayor contraste, los medios de -

més ayuda al respecto.
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La investigacidn trasversal llevada a cabo en 9 de los-
pacientes estudiados brinda relacidén con los resultados ermar-
cados por otros auvtores, corroborandose su predominioc en el -
sexo femenino y con afectacién mayor entre la 2a y 3a década -
de la vida {(esgquema N), habiendo como antecedentes en el 55% -
de los casos de haber padecido Sarampifn en la infancia (no co
rroborandose anticuerpos antisarampidn), por lo tanto no encon
trando relacidén con el padecimiento. Como otro antecedente de
importancia esta el de una paciente con Historia de Crisis Con
vulsivas, gue habia sido manejada con anticonvulsivantes y que
bién este dato podria haber sido la manifestacidén inicial del-
padecimiente, ya due ocupan el 5% de los casos, a la vez de ha
ber encontrado enh el Electroencefelograma, unicamente descar--
gas paroxisticas difusas. No existid en estos casos historia-
familiar del padecimiento y es de importancia gue el inicio de
las manifestaciones en el 55.5% de los casos fué precedida por
cuadro infeccioso de las vias respiratorias, asf como que el -
Stress actud en forma més directa en uno de los casos, al pre-
sentar sintomatologia postparto: sge deduce por lo tanto gue -~
los procesos infecciosos asi como el Stress son factores impor
tantes en el desarrollioc de la enfermedad o bién en la determi-
nacién de exacervacitn de la misma, (esguema ).

Los per:odos de remisién variaron grandemente degde 1-4

meges, con mayor frecuencia, hasta 6 afios en un golo caso, con
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et

niimero de exacervacliones gue fueron desde 1 a 4: pero todos -
los pacientes siguiendo un curso clinico de remisidn y exacer-
vacidn, lo que va de acuerdo con el 60% mencionado por la lite
ratura, (esguema O)

El promedio de vida posterlor al inmicio de lz enferme--
dad por los diferentes autores gue englobado en el 13%, siendo

en esta serie de 7.5 afios, siendo definitivo que ha mayor nGme

H

ro de rescidivas, menor es el promedio de vida, no habiendo

H

hasgta el momento ninguno de los pacientes supervivientes con
invalidez permanente, {esguema P).

La mortalidad no varid, siendo la principal causa de -~

origen infeccioso v de estas las respiratorias, por intercu-
rrencia en la evolucidn del padecimiento, f{esquema S y T). -

66.6%.

1

En lo gue respecta a las manifestaciones clinicas, la
forma de presentacidn més fercuente fué la forma espinal, con-
afectac16n a cordones posteriores vy laterales y posteriormente
la cerebeloga o de tallo encefdlico, ocupando el 88.8% el cua-
dro inicial la forma espinal. {esquema Q y R), coincidiendo -
con lo gque se reporta en la literatura.

Desde el punto de vista de laboratorio, tenemos el cong
cimiento gue en Ja biometria hemdtica, unicamente se presenta-
en los periodos de agudizacidén ligera leucocitosis, como dato-
inconstante, lo gue se corrobord en el estudio, apareciendo sg

lo en tres de los paclentes, sin sobrepasar de 13 00C/10 a la
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tercera potencia, con diferencial predominante en linfocitos,-
{esgquema U}. Los restantes exémenes de laboratorio fueron noxr
males.

Ahora bién de los-exfmenes el de mayor ayuda es el li--
guido cefaloraguideo, sin embargo en los casops revizados, no -
fueron encontradas todas las alteraciones reportadas por dife-
rentes autores, se encontrd pleocitosis en 5 casos, con predo-
minio de Linfocitos, sin rebazar de 60 cel./mm3 a excepcidn de
up cago con 100 cel./mm3, ocupando un 55,5% (literatura 28%), -
{esguema W): Las proteinas solo se encontraron -elevadas en un
caso con un 1l.1% (literatura 24%): la fraccién de IgG fué ele
vada en dos de los pacientes en la etapa aguda con un 22.2% -
(literatures 15%, durante el atague y 75% en otras fases). Las
inmunoglobulinas, asi como el complemento fueron normales. (es
quema X).

Los estudios de gabinete practicados nc mostraron algu-
na significancia estadistica, solo en uwno de los sujetos hubo-
alteracién, .reportandose come descargas paroxisticas difusas, -
con un 11.1% a diferencia de la literatura donde Jasper repor-
ta un 96% de alteracidn en la etapa aguda o fuera de ella. A~
la ver exigtidn anormalidad en una Angiografia gue fué califi-
cada como disminucidén de la irrigaciédn mesencef&lica (11.31%),-
deduciendo con esto el poco valor de los exémenes practicados—

como parémetro de extensidn de lesidn y/0 progresi6tn de la en-
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fermedad. {esquema Y.

Bl estudic Neurooftalmolidgico manifesto en 77.7% de los
pacientes con alteracidn, fundamentalmente corrocborando la pre
sencia de Nistagmus, asi como diplopia, habiendo en un sujeto-
Oftalmoplejia Internuclear, otra paralisis de 6o par, y papile
ma incipiente, sin conceder mayores parametros para la evalua-
cidén de la enfermedad, {(esguema Z}. La evaluacién Neurcaudio-
16gica mostrd alteracidn inespecifica en el 55.5%, catalogandg
se como Vértigo de origen central, sin validez por tanto, en -
cuanto al grade de actividad de la lesidn (esguema al}.

La Gnica prueba gw regultc altamente significativa en~
todos los pacientes, fué la de agua caliente, en la que huboc -
intensificacidn de los datos en forma ostensible, {(esguema AZ2.)

Hemos tratado de establecer asi una discucidn comparati
va en relacidén a lo obtenido enel estudio presente y lo referi
do por los daferentes autores, encontrandoc una relacidn poco -
cambiante en lo gue respecta a las manifestaciones clinicas -
propias de la patologla en cuestién, asi como sus caracteristi
cas evolutivas, representadas por exaservaciones y remisiones,
con gran multiplicidad de signos y sintomas, sin embargo no en
contrando exémen de laboratorio o gabinete gue pueda ser de -
aux1lio para confirmar alguna de estas.

Es asi como se menciona al inicio del trabajo que los -

objetivos del mismo, no son la pretencidn de esclarecer la -
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etiopatogenia de la Esclerosis en placas, en donde la evolucidn
caracteristica de exacercaciones v de remisiones hablaria a fa-
vor de formacién de nuevas placas en los pacientes gue sGbita--
mente presentan sintomas sin embargo losg estudios radioldgicos,
patolégicos y fisiclégicos ponen de manifiesto gque hay lesiones
asintomdticas y gque pueden ser de tiempo atr&s, de donde no so-
i la formacidén de placas, sinc los cambios fisiolbgicos, asi -
como los factores de Stress o trauma pueden determinar la exa--
cervacidn, sin la aparicidn de nuevas lesiones. De tal manera-
cabria esperar gue la evaluacidén clinica es del todo incompleta
e imprecisa, sin embargo si tomamos en cuenta el estudio presen
te, asi como los previos, habremos de concluir en base a la -
inexistencia de métodos fidelignos, por los cudles llegar al -~
diagnbgtico, asi como para establecer la progrecidn de la enfer
medad, gue la evaluacitn clinica es por hoy, la Gnica forma de-

llevarlo a cabo.




ESCLEROSIS MULTIFLE

NUMERO
DE PACIENTES % HOMBRES % MUJERES %
9 100 3 33.3 6 66.6
ESCLEROSIS MULTIPLE
SEXO EDADES PROMEDIO MEDIA
GENERAL DE
EDAD
41
HOMBRES 32 34.4
30
32
42
32
NUJERES 30
30 29.6
23
21

Edades en las cuales se detecto en el hospital esclerosis
en placas y promedio de edad.

TABLA 14
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BESCLEROSIS MULTIPLE

ANTECEDENTES DE IMPORTARCIA Y CUADRO FREDISPONENTE AL INICIO DE LA

ENFERMEDAD
) EpAD SEXC ANPECED, HISTORIA HESTORIA  HISTORIA INLCIACION INICIACION
SARAMPION CEFALEA  CONVULSIO FAMILIAR POR CUADRO POST.PARTO,
NES, DE PAD... RESPTRATO.
NEURDLO. RIO AGUDO,
GICO
42 FEM NEGATIVO POSITIVA NEGATIVA  POSITIVO POSITIVO NEGRTEVO
30 FEM POSITIVO NEGATIVO NEGATIVO  NEGATIVO NEGATIVO POSITIVO
21 FEM NEGATIVC NEGATIVO NEGATIVC  POSITIVO FOSITIVO NEGRTIVC
23 FEM POSITIVO NEGATIVO NEGATIVO NEGATIVO POSITIVO NEGATIVO
32 FEM POSTPIVO POSITIVO NEGATIVO  NEGATIVO NEGATIVO REGATIVO
30 FEM POSITTIVD POSITIVO FPOSITIVO NEGATIVO NEGATIVO NEGRTIVO
PARCIAL 66.6 % 50 % 16.6 % 33.3 % 50 % 16.6’%
41  MASC NEGATIVO NEGATIVO NEGATIVO NEGATIVO POSITIVO KEGATIVO
3p MASC NEGATIVO NEGATIVC NEGATIVO NEGATIVC NEGATIVQ NEGATIVO
32  MASC POSTIVO NEGATIVO NEGATIVO  NEGATIVO DPOSITIVO NEGATIVC
PARCTAL 33.3 % o % o % o % 686.6 % o %
TOTAL 55.5 % 33.3 % 11,1 % 22,2 % 55,5 % 11,1 %

Los porcentajes iniciales o parciales unicamente se refieren en relacion
al sexo, el % total establece el tanto por ciento global en relacién con
los 9 pacientes.
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ESCILEROSIS MULTIPLE

EDAD BOMBRE PARCIAL MUJERES PARCIAL GIOBAL
% % %

0~ 10

1l- 20

21~ 30 2 66.6 5 83.2 77.7
31~ 490 1 35,3 1 16.6 22,2
41~ 50

51~ 60

61l & mas

Edad de comienzo de los sintomas con esclerosis multiple
en los paclentes estudiados con tanto por ciento parcial

y global.

e A AT TR A '”’-“""E

TESES CON |
FALLA DE ORIGEN

TABLA 1g
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EBCLEROBIS MULTIPLE

TLEMPO EN
MESES ¥
afios

IENTERVAEDS EN TIEMPO

NUMERC DE EXSACERVACION

HOMBRES

MUJERES

HOMBRES

MUJERES

0-1 MES

1.2 MESES

2.3 MESES

3.4 MESES

4-5% MESES

5.5 MESES

6—7 MESES

7-8

g-9 MESES

910 MESES

10~11 MESES

11-12 MESES

1

o ANOS

2

3 ARos

4 Afos

5 ARNOS

g AXos

7 ARos

g aAfios
g ANOS

10 AROs

Relacifn en intervalos de tiempo y n@mero de remisiones por sexo

en los pacientes diagnosticados con esclerosis multiple.

TARLA 17
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ESCLEROSIS MULIIPLE

HOMBRES (2} MUJERES _{1)
Ntmero de Afios Nimero de Afios
pacientes de vida pacientes de vida
1 3 1 2]
1 11
-
Promedio * 7 Promedio? 8

Duracidn de vida posterior al inicio de la enfermedad en
los pacientes fallecidos de esclerosis miltiple.

TABLA iB

TESIS {m |
FALLA DX ORIGEN |
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BECLERCSIS MULTIPLE

SINTOMAS ROMBRES PARCIAL GLOBAL MUGERES PARCIAL GLOBAIL
{3} % % {s) % %
PARBSIESTIAS 3

Mienbros superior 100 33.9 5 83.3 55.5
vnilateral - 2 33.3
bilateral 3 oo 3 50.0

Myiembros inferiocr 3 100 33.3 6 100.0 66.5
unilateral = 2 33,3
bilateral 3 1g0 4 66,6

DESMINUCION DE LA FUBRZA

Mrembros sup. 3 190 100 2 33,3 22,2
unilateral 2 66.6 1 16.6
bilateral 1 33.3 1 16.6
Myembros Inf, 3 lo0 100 3 50.0 33.3
anilateral 2 66,6 2 33.3
bilateral 1 33.3 3 16.6
LATERAPULSION DERECHA 2 66.6 22,2 2 33.3 22.2
LATERAPULSION IZQUIERDA 3 100 33.3 4 66.6 44.4
DIPLAPIA, VISION BORROSA
C DISMINUCIONR AGUDEZA 3 100 100 3} 100 100
VIig
HIPOACUSIA 1 33,3 11,% 2 33.3 22,2
TEMBLOR 0 ] 0 3 5G.0 33.3
DOTOR {CUELD Y LUMBAR}) 2 66.6 22,2 3 50,0 33,3
VERTIGAO 1 33.3 11,1 4 66.6 44,4
TRASTORNQS DE ESFINTE. 2 66,6 22.2 1 16.6 11.1
RES
ZOWAS DE HIPOESTESIA
Miembros superior 1 33.3 11.1 3 50,0 33.3
unilateral 3 50,0
bilateral 1 33.3
Miembros infersior 1 33.3 1l.z2 2 33.3 22,2
unilateral 11,1 2 33.3
bilateral 1 33.3
IAUTOMAT TSMO MEDULAR 2 66.6 22,2 L 16.6 1.1
IMLTERACIONES DEL HABLA 1 33.3 13,1 2z 33.3 22.2

Sintomas mas frecuentes, tanto por ciehto parcial respecto a sexo
y global con los 9 pacientes.

TABLA 1o
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ESCLEROSIS MULTYPLE

SEGNOS NOMBRES PRACIAL GLOBAL MUJERES PARCIAL GLOBAL
{3} % % (g} % %
PARESIAS: mongparesis 1 33,3 - 0
Izg. - -
Der. i
heniparesia 33.3
Izg. 66.6 4 66.6
Dy, - - 77.7 2 33.3 77.7
Cyadripares, 1 33.3 3 16.6
PLESIAS: hemiplesia o 0 11.1 1 16.6 11,1
Iag. 1 16.6
Lay,
MARCHA ATAXICA 3 100G 88.8 5 83.3 88.8
Degcriminacibn entze dos
puntos alterada 2 66.8 66.6 4 56.6 66, A6
Sengibrlidad vibratoria
alterada 3 100 55,5 2 33.3 55.5
Septido de posicibn alterado 2 66.6 44.4 2 33.3 44.4
Agtereognogis 2 66.6 £4.4 2 33,3 44.4
Hipoestesia Daracha 2 66.6 1 16.6
Lzgulerda 2 666 77,7 5 83,3 77,7
Romberg Positivo 3 100 B8.8 5 83,3 88.8
Si1gnos de Lhermitte presente 1 33.3 55.5 4 66.6 55.5
Temblor cefalico L 33.3 11,% 1 16,6 li, 1
N3 stagmos Perecho 1 33,3 3 50.0
Izquierdo 2 66.6 7.7 5 83,3 77.7
Habla aescondida 1 33.3 22,2 2 16.6 22,2
Tenbilor de accibn 3 100 77.7 4 66,6 7.7
Bgteraoynosia alterada L 33,3 22,2 1 16.6 22.2
Diggrafia i 33.3 55.5 4 56.6 85.5
Dismetria i 33.3 66.6 & 83,3 66.6
Disdiadocacinecia 1 33.3 77,7 [ 100 77.7
Disminucidn de la prehensidn
de manos 1 33.3 22.2 i 16.6 22,2
Dipiopia 1 33.3 44,4 3 50,0 44,4
Oftaimople)ia anternuclear i 33.3 11.1 0 0 11,1
Falidez de papila optica H 33.3 11.1 1} 0 11,1
Alteracifn de mirada conjugada 0 o} 11.1 i 16,6 1l.1
Babinski Darecha 3 100 3 50,0
Izquierds 3 100 17,7 2 33,3 77,7
ClLannug de tobirllo Perecha 1 33.3
Logurierdo 2 66.6 22,2 "] 1] 22,2
Hiperreflexaia 2 56,6 44.4 2 33.3 44,4
Hiporreflexia 1 33.3 55,5 4 66.6 55,5
Applicibn de reflejos abdomi- O o 1.1 1 16.6 11.1
nales
Eabalidad emocional 2 66.6 66.6 4 66,5 56.6
Bprsodios psicoticos 1 33.3 11,1 4 0 11,1

Signhos mas frecuentes de esclerosis multiple, con
sexas y global en relacidn a los hueve pacientes.

tanto porciento por

TABLA 20
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ESCLEROSLS MULTIPLE

HOMBRES TANTO POR MUJERES  TANTO POR  TANTO POR
CIENTO PAR CIENTO PAR CIENTO GLO

CIAL, CIAL, BAL,
2 66.6 % 1 l6.6 % 33,3 %

Mortalidad establecida en los 9 pacientes de esclerogis
multiple, con tanto porciento parcial por sexo vy global,

TABLA 21
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ESCLEROSIS MULTIPLE

%

%

HOMBRES ( 2 } PARCIAL MUJERES PARCIAL
INFECCTION 1 50.0 1 100
RESPIRATORIA 1 50.0
100.0 100

Causas de fallecimiente en log pacientes diagnosticados

con esclercsisgs multiple

TABLA 22
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BESCILEROSIS MULTIPLE

HOMBRES MUJERES
PARAMETROS NORMAL |ANORMAL | NORMAL | ANORMAT,

HEMOGLOBINA (l2-lsgr/dl. 3 - 6 -
HEMATOCRITO (42-47%) 3 - 6 -
CONCENTRACION MEDIA DE

HEMOGLOBINA (29t 2 wug) 3 - 6 -
LEUCOCITOS (7,at3/103) 2 1 4 2
PRED. LINFOCITOS - 1 - 2

TABLA 23
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ESCLEROSIS MULTIPLE

PARAMETROS

HOMBY

MUJFERES

NORMAL

ANORMAT, | NORMAL | ANORMAL

GLUCOSA (g0-120mg/100mi)

UREA (15-45 mg/100 ml)

CREATININA (05.1.5
mg/ 100}

SODIO (136~145mEqg/ml)
POTASIO (3,5-5 mfg./1.)
CLORC (98-106mBg/1.)

V.D.R.L. (NEGATIVC)

Relacidn de guimica sanguinea, electrolitos y V.D.R.L.

con esclerosis multiple

P

. TABLA 24

TESie (O

FALLA DE OWIGEN
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ESCLERCOSIS MULTIPLE

HOMBRES MUJTERES
PARAMETROS NORMAL: | ANORMAL NORMAL | ANORMAL
COLOR (transparente) 3 - 6 -
ASPECTO {agua de rocal 3 - 6 -
PROFEINAS (15-45mg, %) 3 - 5 1
GLUCOSA (media E10
glicemia) 3 - 6 "
CELULAS (0, 5/mm3) 1 2 3 3
{(linfoai (1infoci
tos) tos),
D L v G ( 12% de
total de pro
teinas) 2 1 2 1
CULTIVO (negativo) 3 - 6 -

Reporte de liguido cefaloraquideo en promedio de los
casog estudiados, en el momento de rescidiva.

TABLA 25




ESCLEROSIS MULTIPLE

BOMBRES MUJERES

NORMAL ANORMAIL, NORMAL

ANORMAL,

190G {800-1500 mg/
100 ml.) 3 - %

IgAa (90-325 mg/
100 ml.) 3 - 6

IgM (45-150 mg/
100 mi.) 3 - 6

3 (55~120 mg/
100 ml.) 3 - 6

c4 (20-50 mg/
100 ml. 3 - &

Relacidn de inmunoglobulinas y complemento en las

esclerosis multiple.

TABLA 26
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ESCLEROSIS MULTIPLE

HOMBERES MUJERES
NORMAL | ANORMAL | NORMAL | ANORMAL
PLACAS DE
GRANEO - 3 - 6 -
A.P Y LaA-
TERAL.
PLACAS
COLUMNA
A.P, LATE 3 - 6 ~
RAL ¥ O--
BLICUAS
E.E.G. 3 - 5 1
DESCARGAS
PARAXISTICAS

GAMAGRDMA
CEREBRAL 3 - 6
M1 ELOGRA

FIA 1 - 6
A NGLIOGRA 1

FIA 3 - 5
PAC 3 - 6 6

Resultados de los

examenes de gabinete
practicados durante los pericdos de -
exsacervacidn en la esclerosis multiple.

TABLA 27
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ESCLEROSIS MULTIPLE

HOMBERES MUJERES
NORMAL ANORMAL NORMAL ANORMAL
1 2 i3 5

1 MISTAGMUS 5 MISTAGMUS
BILATHERAL 5 DIPLOPIA
OFTALMOPLE 1 PARALISBIS

1 INTERNC 60. PAR.
CLEAR. NIS 1 PAPILEDEMA
TAGMUS., A= DERECHC IN
TROFIA OP-~- CIPIENFE.
TICA.

Relacidén de esclerosis multiple con estuvdio
neureoftalmologico.

TABLA 28
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ESCLEROSIS MULTIPLE

HOMBRES MUJERES
NORMAL ANORMAL NORMAL ANORMAL
2 1 2 4
VERTIGO VERTIGO
DE ORIGEN DE ORIGEN
CENTRAL CENTRAL
(35, 3%) (66.6%)

TANTO POR CIENTO GLOBAL 55. 5%.

Relacidn de estudio audiologico en los pacientes con

esclerosis multiple.

TABLA 29
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ESCLEROSIS MULTIPLE

HOMBRES TANFPO POR MUJTERES TANTO POR § TANTQ POR
CLENTO - CILENTO - CIENTC -
PARCIAL PARCIATL GLOBAL
POSITIVA 3 100 5 85.5 88.8
NEGATIVA O 8] 1 lé.6

Relacitn de la prueba de agua caliente en
los pacientes con esclerosis multiple, en
marcando tanto porciento parcial en cuan-—
to a sexo y global por los nueve pacient-—

tes.

TABLA 30
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