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LA DE 01UGSN
INTRODUCCIÓN

Es indudable que los avances obtenidos en la Medicina,-

desde el punto de vista de exploración Neurológicas han coloca

do a la Neurología a la vanguardia, sobre todo en aquellos pa-

decimientos en que se desconoce la etiología, manifestando STI~-

el Médico en cualquier ramo que se desarrolle el espíritu de -

lucha para resolver nuevos problemas.

Es así como los adelantos en ciencias básicas han culmi

nado en el mejor diagnóstico y tratamiento de las enfermedades,

aunado a la tecnología actual, como es el caso del TAC. Sin -

embargo consideramos que pese a todos los¡progresos, el prin—

cipio básico para realizar el estudio de un paciente esta uhx-

cado en la evaluación clínica definiendo con esta una entidad-

nosológica, así como los límites topográficos de la lesión.

Es así como se plantea la problemática en cierto tipo -

de patologías, sobre todo en la que nos interesa en el momento

actual, la Esclerosis Múltiple, en donde la büsqueda de patro-

nes exactos ha revelado en la literatura actual, gran investi-

gación en las diferentes áreas, resultando esta información

contradictoria y por obvio se presta a controversia; siendo

los principales puntos a díscución los relacionados a su etio-

patogenia, asi como los parámetros paraclínicos paira confirma-

ción de la misma, ya que no existe medio para hacer el diagnó_s

tico, o bien para medir el grado de actividad. Es asi como se



han configurado múltiples hipótesis, dando a colocación a va—

riados esquemas terapéuticos.

El presente estudio no pretende esclarecer las causas-

que rigen la enfermedad, únicamente trata de demostrar, que -

5

en base a nuestros conocimientos, nuestra sagacidad y capaci-

dad clínica determinarán un diagnóstico y que la observación-

en la evolución, confirmaran la .misma, ya que los medios de -

laboratorio y gabinete no podrán ser tomados como pauta para-

confirmación, o bien pronóstico y/o progresión de la enferme-

dad.

En primer lugar se hace una revisión exautiva sobre

los principales aspectos de la Esclerosis Múltiple, enmarcan-

dolos por medio de cuadros esquemáticos en sus parámetros de-

mayor importancia, para que figuren como pauta de comparación

y <3e correlación estrecha, con el estudio que posteriormente-

se menciona, llevado a cabo en el Hospital General Lie. Adol-

fo López Mateos, con seguimiento en forma trasversal de los -

pacientes diagnosticados como portadores de Esclerosis en Pía.

cas, en los años comprendidos de Abril de 71 a Octubre de 80,

teniendo como propósito el de mostrar que el análisis clínico,

así como la evaluación concecuente de los casos, son los me—

dios para llegar a un diagnóstico de presición, ya que en es-

ta patología, asi como en muchas otras el arsenal tecnológi-



co con el que contamos no es concluyante para el establecimieji

to de presición de esta entidad nosológica.





ESCLEROSIS MÚLTIPLE

La Esclerosis Múltiple, también llamada Esclerosis

minada. Esclerosis Insular, Esclerosis en placas, es una enfejr

raedad crónica que se caracteriza desde el punto de vista ana—

taomopatológico por pxesencia de múltiples zonas de desmielini_

zación en el Sistema Nervioso Central y que clínicamente deter_

minan variedad de signos y síntomas Neuorológicos con franca -

tendencia a remisiones y exacerbaciones, lo que nos indica en~

forma indirecta la multiplicidad de lesiones.

Las iniciales descripciones de la enfermedad fueron re¿

libadas desde el punto de vista anatomopatológico a principios

del siglo XIX por Carswell, Cruveilhier y Frecrichs y las pos-

tulaciones clínicas son debidas a Charcot, Bourneville y Se- -

guin al final del mismo siglo, en donde el Profesor Charcot

estableció la triada diagnóstica para el establecimiento de ejs

ta entidad, consistente en Nistagmus, palabra escandida y tem-

blor de acción.

Etiología: Hasta el momento actual es desconocida la

causa determinante de esta patología, siento motivo de gran i_n

vestigación, asi como controversia, habiéndose creado múlti- -

pies hipótesis en relación a la misma, concibiéndose las de mas

importancia, la búsqueda de un solo agente viral especifico, -

con latencia prolongada, o bien la presencia de un estado in—



ESCLEROSIS MÚLTIPLE

La Esclerosis Múltiple, también llamada Esclerosis

minada. Esclerosis Insular, Esclerosis en placas, es una enfejr

raedad crónica que se caracteriza desde el punto de vista ana—

taomopatológico por pxesencia de múltiples zonas de desmielini_

zación en el Sistema Nervioso Central y que clínicamente deter_

minan variedad de signos y síntomas Neuorológicos con franca -

tendencia a remisiones y exacerbaciones, lo que nos indica en~

forma indirecta la multiplicidad de lesiones.

Las iniciales descripciones de la enfermedad fueron re¿

libadas desde el punto de vista anatomopatológico a principios

del siglo XIX por Carswell, Cruveilhier y Frecrichs y las pos-

tulaciones clínicas son debidas a Charcot, Bourneville y Se- -

guin al final del mismo siglo, en donde el Profesor Charcot

estableció la triada diagnóstica para el establecimiento de ejs

ta entidad, consistente en Nistagmus, palabra escandida y tem-

blor de acción.

Etiología: Hasta el momento actual es desconocida la

causa determinante de esta patología, siento motivo de gran i_n

vestigación, asi como controversia, habiéndose creado múlti- -

pies hipótesis en relación a la misma, concibiéndose las de mas

importancia, la búsqueda de un solo agente viral especifico, -

con latencia prolongada, o bien la presencia de un estado in—



munológico alterado, con base en el modelo experimental animal

de la Encefalomielitis Alérgica, sin embargo como se mencionó-

anteriormente el conocimiento de la etipatogenia de la enfermê

dad no es exacto y no se cuenta con prueba de laboratorio £ide_

ligna para hacer el diagnóstico o para medir la actividad de -

la enfermedad.

La busca de una infección viral lenta, ünica ha sido re

bizada por Carp, Henle y Cois, siendo contradecida por otros.-

Bruks y Mitchell afirman haber encontrado un agente específico,

un cornavirus en el primer caso y un virus filtrable en el se-

gundo, sin embargo aun no hay confirmación de estos datos. A-

la vez existe desde hace tiempo el tratar de correlacionar a l-

virus del Sarampión sin haber ninguna relación feaciente al

respecto. Sin embargo se tiene presente, tomando en cuenta

los estudios en 108 pacientes por ejemplo de Fucillo, que en—

contro' alterada la inmunidad humoral para sarampión, con anti-

cuerpos aumentados, pero sin alteración en la celular. Asi

otros como Raine, Symington y Mackay, utilizaron anticuerpos -

antisarampión, asi como reactividad linfocitaria al viras, sin

resultados concluyentes, dando como explicación que la respue_s

ta deficiente de tipo celular al sarampión es concecuencia del

padecimiento mismo y no la causa.

Se han argumentado anormalidades en la inmunidad por

células, al encontrarse disminuida asi como otros autores la -



kan encontrado aumentada a antígenos neuronales? estos estu- -

dios se han basado en Proliferación Linficitaria, Inhibición -

de Migración de Macrófago, asi como directa de Leucocitos. En

resumen los parámetros tomados por laboratorio denotan que la™

hiporeactividad para virus de Sarampión u otros, empleando tac

nicas de migración de la placa leucocitaria, lo mismo que el -

aumento de anticuerpos eía.el suero y liquido cefalorraquídeo, -

puede representar una deficiencia amplia en el control inmuno-

lógico y los mecanismos de retroinformación y no entraña una -

etiología particular en la B.M.

Antel y Cois* demostraron una respuesta disminuida de -

células T y B conservadas, lo que puede revelar una dotación -

genética que no guarde relación con agentes virales.

En resumen es difícil apoyar por el momento la relación

única de la enfermedad con un agente causal especifico, siendo

en la actualidad la teoría de la inmunodeficiencia celular la-

más promisoria.

La relación existente entre E.M., y Encéfalo mielitis ~

experimental fue valorada de primera intención por Wisniewsíty-

y Keith, quienes reprodujeron un padecimiento por exacervacio-n

nes y remisiones, con lesiones histológicas muy parecidas a la

E.M. En la actualidad y pese a las pruebas en contra, ya que-

en el humano también se conoce una patología similar a la En—



cefalomielitis experimental, que es la vasculopatia diseminada/

Whitaker, en donde estudiando la distribución de proteína bás_i

ca en ambas entidades, observó disminución de la reactividad -

de la proteína básica antimiellnica en las lesiones incipien—

tes de E-M. , asi como en las áreas per¿vasculares parencjuimato.

sas, macrófagos cargados de lípidos en placa, siendo lo contra,

rio en la Encefalomielitis alérgica. Con esto se concluye que

es posible que la degradación de pro-teína básica sea resultado

de desmielinizaciózi mediada por células o de acción de anti- -

cuerpos contra proteína básica con mielina intacta.

El problema sigue sin resolverse, se sugiere que los me_

canismos de la E.M. y la Encefalomielitis alérgica al inicio -

pueden ser idénticos» solo que la propagación en ambos es di fe

rente, dando como lugar un trastorno inmunológico, que se pu—

diera manifestar en forma de alteración de la barrera hematoen.

cefálica, desmielinización perivascular típica y en otros for-

mación de placas de esclerosis.

El ataque inicial de la enfermedad o las recaidas puede

seguir a infecciones agudas de lo mas variado, a trauma, vacu-

nación, inyección de suero, o surgir durante el curso de un

embarazo. Es difícil por tanto valorar en forma adecuada es—

tos factores y otros que alteran o modifican o alteran a la en

fermedad„



A

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

EDAD EN ANOS

MENOS DE 10
AÑOS

10 - 20

21 - 30

31 - 40

41 - 50

51 - 60

MAS DE 60

46 CASOS
AüTOPSIADOS

0

18

41

24

15

2

0

1107 CASOS NO ANTOP
SIADOS DE LA LITERA
TURA %

2

14

39

28

12

4

1

EDAD DE COMIENZO DE LOS SÍNTOMAS

(Según carter . ScianayM^it.)

* weschler reporta 3,2% de 1202 casos en menores
de 10 años no comprobados por autopsia.

TABLA 1
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Es indudable que las infecciones intercurxentes ejercen

efecto nocivo, pero se desconoce el mecanismo por el cuál lo -

realizan, pudiendo estar en estrecha relación la depresión del

sistema inmune que conlleva la enfermedad.

Epidemiologia y Genética: Es conocido que la E,M. sigue

una distribución geográfica, y como lo señala Kurtzke, pudiera

considerarse como un padecimiento adquirido en forma ambiental,

citándose como ejemplo lo ocurrido como Epidemia en las Islas-

de Faroe de las tropas Británicas en la 2a. Guerra Mundial, lo

que bien podría ser explicado si el agente causal fuese un vi-

rus latente. Asi los estudios de imigración no pueden ponerse

en duda, sin embargo es necesario que sean correlacionados con

estudios de Histocompatibilidad.

Se menciona que es más frecuente en climas fríos y tem-

plados, que en los trópicos y subtrópicos. Kurland estriba

que el Índice de prevalencia en los Estados Unidos varia de -

10 por 100 000 en el Sur a 50-75 por 100 000 en el Norte, y -

que en cualquier momento hay alrededor de 7 5 000 a 100 000 per

sonas con E.M., identificable clinicamente. Los índices de

prevalencia para Canadá, Gran Bretaña, Paises Escandinavos,

Francia, Bélgica, Alemania, Suiza, Austria son similares a la-

parte Norte de Estados Unidos, Es menos frecuente en Italia y

Europa Central. En América del Sur se registran más casos en-

la parte merideonal que en la mitad septentrional del continen
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te , mientras que es rara en África y Asia.

Su prevalencia es igual en la raza blanca que la negra.

La situación social o la ocupación no desempeñan un papel im—

portante en la frecuencia, aunque es más a menudo verla en zo-

nas urbanas y hay estadios como los realizados por Cook y Cois.

en donde hay relación entre la E.M. y el contacto cercano cotí-

animales caseros (perros principalmente). Otros como Sylwester

y Poser demostraron relación con significancia estadística en-

contactos con vacas y aves de corral. Se cataloga en estos ca-

sos que la relación existente esta determinada por la presen—

cia de un virus, en el primer caso de los perros en virus del-

moquillo, sin embargo el estudio de Nathanson llevado a cabo -

en Islandia, en forma concluyente demostró la aparición de

E.M., en regiones donde el Moquillo no ha aparecido en 70 años.

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 antígenos de histocompct

tibilidad A3 y B7 y en particular DW2, observados en caucasoi-

des, europeos y estadounidenses, considerándose como factores-

importantes en e1 sentido patogénico de la E.M., sin embargo -

a medida que se ha incrementado la investigación la frecuencia

de estos antígenos se muestra errática e inconstante, a la vez

qce la disminución estadística de estos antígenos sugiere la -

posibilidad de factores genéticos protectores.
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ESCLEROSIS MUI/TIPLE

PACIENTES CON E.M. (Si)

TIPO

Al
A2
A3
AlX
A23
A24
A25
A26
A28
A29
A30
A31
A32
B5
B 7

B8
B12
B13
B14
B15
B17
Bis
B21
B22
B27
B35
B37
B38
B40

TIPO

DRWl
ORW2
DRW3
DRW4
DRW5
DRW7

HOMBRES
(40)

32.5
42.5
27.5
12.5
5.0

15.0
7.5

12.5
7.5
5.0

15.0
5.0

10.0
2.5

27.5
17.5
17.5
5.0

12.5
17.5
12.5
25.0
2.5
2.5
5.0

10.0
2.5
7.5
5.0

MUJERES
(fifi)

28.8
43.9
24.2
13.6
3.0
15.1
4.5
4.5
9.1
6.1
4.5
13.6
9.1
6.1
27.3
15.1
30.3
7.5

10.6
9.1
10.6
12.1
4.5
4.5
7.6

19.7
4.5
4.5
9.1

TOTAL
(lOfi)

26.4
43.3
25.4
25.4
3.7
15.0
5.6
7.5
8.4
5.6
8.4
10.3
9.4
4.7
27.3
16.0
25.4
2.8
11.3
12.2
11.3
16.9
3.7
3,7
6.6

16.0
3.7
5.6
7.5

HOMBRES MUJERES TOTAL
(37)

13.5
51.3*
18.9
13.5
10.8
18.9

(57)

5.3*
47.4
22.8
15.8
14.0
28.1

* Diferencia significativa
<* 0.03

frecuencia de distribución
con esclerosis múltiple y

(94)

8.5
49.9*
21.3
14.9
12.8
24.1

entre pacie

ae HLA _ A,
controles

HOMBRES
(70)

32.8
47.1
25.7
11.4
1.4

18.5
11.4
7.1

10.0
2.8
8.5
7.1
2.8
5.7

17.1
25.7
20.0
7.1
8.5
7.1
7.1

15.7
4.2
1.4
8.5

27.1
2.8
7.1
2.8

HOMBRES
(54)

18.5
24.1
31.5
14.8
11.1
11.1

CONTROLES

MUJERES
(•Í7)

35.1
40.5
16.2
10.8
2.7
29.7
2.7
13.5
5.4
8.1
10.8
0
2.7
8.1

21.6
27.0
18.9
5.4
8.1
10.8
13.5
8.1
5.4
2.7
8.1

18.9
5.4

10.8
10o8

MUJERES

(36)

22.2
27.8
33.3
13.9
13.9
22.2

ntes y controles

B, y DR oor sexos en

<»
TOTAL
(107)

33.6
44.8
22.4
11.2
1.8

22.4
1.8
9.3
8.4
4.6
9.3
4.6
2.8
6.5
18.6
26.1
19.6
6.5
8.4
8.4
9.3
13.0
4.6
1.8
8.7

24.2
3.7
8.4
5.6

TOTAL
(90)

20.0
25.6
32.2
14.4
12.2
15.6

pacientes

TABLA
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Se han realisado investigaciones de familias pricipal—

mente por Eldridge sin observarse una consistencia de HLA en -

los individuos afectados y no afectados, concluyendo que no

existe un mapeo genético preciso en la E.M. De lo mencionado-

obtenemos a colación, que la combinación de los factores gené-

ticos y la exposición a una variedad de agentes virales es lo-

que probablemente determine el riesgo de contraer la Esclero—

sis en Placas.

En lo que respecta al sexo y la edad, en los estudios -

de Me Alpine, Compston y Lumsden la E.M., es más frecuente en-

la mujer en una proporción que varia de 2:1 a 1.2: 1. Se tra-

ta de una enfermedad de los adultos jóvenes y de acuerdo a las

investigaciones de Me Alpine, Wechsler, Friedman y Davison, el

promedio de edad oscila entre los 20 y 30 años, siendo excep-

cional antes de los 10 años y después de los 60 años.

Anatomía Patológica: El aspecto macroscópico de la su—

perficie externa del encéfalo es casi siempre normal. En oca-

ciones se observa atrofia de las circunvoluciones cerebrales -

con dilatación de los ventrículos tercero y laterales. En los

cortes de cerebro se comprueba la presencia de muchas pequeñas

zonas irregulares grisáceas, en los hemisferios cerebrales, so,

bre todo en la sustancia blanca y en las regiones periventricu

lares. Se trata de las típicas placas de la E.M. Se descu- -

bren áreas parecidas de coloración en el tallo encefálico y -„
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cerebelo.

El aspecto externo de la médula espinal permanece siem-

pre dentro de límites normales, solo en pequeño porcentaje se-

aprecia ligera retracción de la misma y engrosamiento de la

pia y aracnoides. Es raro comprobar inflamación de varios se<£

mentos de la médula si sobreviene la muerte poco después del -

comienzo de la enfermedad. El nervio óptico puede estar re- -

traido pero el aspecto externo de los nervios craneales y de -

los periféricos es de caracteres normales. Las tinciones de -

vainas de mielina en cortes ponen de manifiesto zonas de des—

mielinización en las regiones netamente coloreadas en la mues-

tra no teñida. Por otra parte después de la tinción son visx-

bles muchas más placas» Estas placas, perfectamente delimita-

das,, aparecen diseminadas difusamente en el encéfalo y médula-

espinal. Son más abundantes en la sustancia blanca del cere—

bro, tallo encefálico, cerebelo y médula, pudiendo ser "también

afectada la sustancia gris y las raices de los nervios cranea-

les y raquídeos. No son tampoco raras las lesiones en el cues:

po calloso. Cada lesión se caracteriza por su del imitación ne

ta de tejido normal sano. En el interior de la lesión se ob—

serva destrucción completa o casi completa de la miélina, le—

sión en menor grado de cilindroejes o neuronas, proliferación-

de células de Neuroglia, cambios en los vasos sanguíneos y con

servación relativamente buena de la trama estructural. Solo r*



ESCLEROSIS MÚLTIPLE

SÍNTOMAS

DEBILIDAD

DIPLOPIA^ DISMI-
NUCIÓN DE AGUDE-
ZA VISUAL

TEMBROR ATAXIA
f

PARESTESIAS

DOLOR

TRASTORNOS DE
ESFÍNTERES

MAREO 0 VÉRTIGO

CAMBIO EN EL TONO
MUSCULAR

LABILIDAD EMOCIO-
NAL.

CONVULSIONES

CONTROLADOS
POR AUTOPSIA
4fi CASOS %

42

35

20

13

11

11

7

7

2

SERIE CLÍNICA (q v»)
LIMITE
%

48-68

9-39

4-39

14-46

2-13

5-11

3

PROMEDIO
%
54

21

19

32

7

B

3

Frecuencia de aparición de diversos sintonías al comienzo
de la enfermedad

TABLA 4
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en los casos graves la lesión es tan importante que destruye -

esta ultima, dando lugar a formación de quistes. Cuando la le-

sión invade la sustancia gris, las células nerviosas están afee,

tadas en menor grado que la mielina, aunque algunas neuronas ej:

tan completamente destruidas y en otras se aprecian grados di—

versos de degeneración-

Las células de microglia proliferan y emigra dentro de-

la lesión donde fagocitan los residuos. Cabe comprobar la pre-

sencia de células granulosas en gran numero cargadas de grasa ~

neutra en las lesiones de recién aparición y en los espacios

perivasculares de los vasos localizados en tejidos próximos a -

ellas. En las lesiones antiguas se encuentran estas células

principalmente en los espacios perxvasculares de la lesión y

alrededor de la misma. Con métodos corrientes de tinción celu-

lar esta acumulación perivascular de células ofrece el aspecto-

de una reacción inflamatoria leve- La macroglia prolifera y -

produce fibrillas que brindan a las lesiones viejas su. aspecto-

escleroso característico haciéndolas visibles a simple vista. -

En ocaciones la extensión de la gliosis rebaza la zona de pérd_i

da de mielina.

Síntomas: El cuadro sintomático en la E.M. muestra gran-

variedad, que bien podría comprender manifestaciones por lesio-

nes desde las raices raquídeas hasta la corteza cerebral, sin -

embargo es de destacarse su gran multiplicidad y su tendencia a
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

SIGNOS

ABOLICIÓN DE RE-
BLEJOS ABDOMINA-
LES.
BABINSKI POSITIVO
NISTAGMUS
SENS. VIBRATORIA
SENS_ POSTURAL
DEBILIDAD MS.IS.
TEMBLOR INTENCIÓN
PALIDEZ DE PAPILAS
ÓPTICAS
CAMBIOS AFECTIVOS
PERDIDA DE SENSI-
BILIDAD CUTÁNEA
PALABRA ESCONDIDA
0 ATAXIA
DEBILIDAD MENTAL

CONTROLADOS POR
AUTOPSIA (46 CA
SOS) %

96
91
85
85
78
76
67
65

52

44

41
26

SERIE CLÍNICA (^q)
LIMITE
%

64 - 67
78 - 91
56 - 74
32 - 61
17 - 66
46 - B2
34 - 55
32 - 58

17 - 51

16 - 31

16 - 36
5 - 1 6

PROMEDIO
%

70
89
68
47
42
69
43
32

34

24

26
11

FRECUENCIA EN SIGNOS NEUROLOGICOS

TABLA 5
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variar de índole y de intensidad con el paso del tiempo. Gene

raímente hay remisión casi o completa de los síntomas inicia—

les pero a medida que progresa dejan de observarse remisiones-

o estas son incompletas. El cuadro puede prolongarse por una-

o dos decadas y en pocos pacientes la muerte llega pocos meses

después de iniciado el cuadro.

El principio de la enfermedad puede ser agudo o subagu-

do, haciendo manifestaciones clínicas iniciales de mayor fre—

cuencia como son las parestesias, de una extremidad, pudiendo-

ser cambiantes, sensación de pesadez o entumecimiento de las -

piernas o brazos, diplopia, perdida de la visión de uno o am—

bos ojos, vértigo y ocacionalmente se anuncia la enfermedad -

por hemiplejia pasajera.

El estudio de las manifestaciones clínicas puede ser

llevado a cabo tomando en cuenta sus deferentes formas y aun—

gue no existe una forma de presentación clásica de la misma, -

recordaremos que la gran mayoría de los pacientes presentan la

triada de Charcot (Wistagmus, Temblor de acción y palabra es—

candida). Es indudable por autopsia que las lesiones se en- ~

cuentran en diferentes estadios, asi como en diferentes sitios

del SNC., sin embargo existe generalmente una parte más afecta

da, de ahi que la podemos dividir en tres grupos: Espinal, de-

tallo encefálico y cerebelo y la forma cerebral.

Forma Espinal.- Es la más frecuente de todos los tipos-
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

DISMIKUCIOH DE
LA AGUDEZA VI-
SUAL

GAIT DISTURBES

PARESTESIA

PARÁLISIS MOTORA

DISMINUCIÓN DE .
LA SENSIBILID'YD

DIPLOPIA

DISTURBIOS DEL -
HABLA

DOLOR OCULAR

E.M.
(509)

42

25

29

24

15

11

9

5

SERIE JAPON
DEVIC PROB.
(82) E.M.

66 39

26 28

24 21

16 20

20 12

0 10

0 10

6 3

TOTAL
(1084)

43

26

24

22

14

9

9

4

+ Sensitivas

+Motoras

Sintonías iniciales de esclerosis
de ^apon e Israel y la serie de

múltiple
U.S. AÜMY

ISRAEL
SERIE
(263)

14

21+

46+

3

entre

U.S.&RHY
SERIE
Í293)

28

34+

40

8

2

un grupo

TABLA
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

DISMINUCIÓN AG.
VISUAL
UNIL&T.
BILAT.
ATROFIA ÓPTICA.
UNILAT.
BILAT.
PARÁLISIS MOTORA
HIPERREFLEXIA
REFLEJOS PATOLOGIC,
ALTERACIÓN SENSI.
ATAXIA Y TEMBLOR
qe ACCIÓN
DISTURBIOS DEL
HABLA
DISARTRIA
NISTAGMUS
ALT. EXSRAOCULñR
ALTE. ME13TALES
DISFAGÍA
CONVULSIONES
OTROS

SERIE
E.M.
(609)

79
18
61

9
43
79
77
63
65

55

44
44
40
39
28
23
23
10

DE JAPÓN
DEVIC PROB.
(82) I

96
7

89

9
67
80
71
60
89

27

68
11
9
11
11
9
17
10

baja de

.M.

63
18
45

11
27
56
59
41
58

36

27
27
32
25
17
13
11
7

TOTAL

(1084)

73
17
56

14
37
68
67
53
67

43

38
34
32
29
23
18
17
9

sensorio

incoordinación

Síntomas y signos neurologicos en
enfermedad.

SERIE
KYUSHU
(83)

77

66
57
35
54+
+

27+

41
40
24
17
11
24

SERIE
U.S. ARMY

(527)

84

63

55

77

23
19

23
21
3

diplopia

euforia

la evolución de la

TABLA
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do presentación, correspondiendo la lesión a las vias largas -

de la médula, especialmente cordones posteriores y laterales.-

Se inicia por parestesias de extremidades, acompañada de debi-

lidad y torpeza. Puede verse afectada ana o dos extremidades,

superiores o inferiores unilateralmente o bilateralmente, pu—

diendo ser cambiantes de sitio. Cuando las parestesias abar—

can las dos extremidades inferiores, la marcha es atáxica e in

segura. En superiores puede verse astereognosis o dificultad-

para portar objetos pequeños. Puede haber movimientos pseudo-

atetoides de los dedos. Se agregan en ocaciones trastornos u-

rinarios del tipo de la polaquiuria, incontinencia urinaria, -

etc. Los signos espinales adoptan a veces la forma de Paraple

fia Atáxica, como sucede en la enfermedad combinada.

Forma Cerebelosa o de tallo encefálico.- Es frecuente -

la iniciación de la enfermedad por lesiones a nivel de Nervio-

óptico (Neuritis Retrobulbar) o de los núcleos de los pares

craneales tercero, sexto o del nervio vestibular. El sintoma-

inicial puede ser únicamente la perdida de'la visión, que es -

generalmente unilateral. El vértigo y la marcha insegura cons

tituyen a veces los síntomas iniciales. La intensidad del Nis.

tagmus, y su persistencia después de la desaparición del vérti

go señala que la lesión radica en el tallo encefálico, incli—

nando el diagnóstico a E.M. Rara vez la enfermedad se inicia-

con manifestaciones cerebelosas, sin embargo recordar que la -

i
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

SÍNTOMA

DISMINUCIÓN
DE LA AGUDE
ZA VISUAL

DIPLOPIA

VISION BARRO
SA

Frecuencia
dos.

COMO PRIMER
SÍNTOMA %

11

17

7

de trastornos

NO COMO PRIMER
SÍNTOMA %

9

15

17

TOTAL
%

20

33

24

visuales en 46 casos autopsia-

TABLA g
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triada de Charcot se aprecia de un 15-35% de los pacientes con

E.M.

Forma Cerebral.- Generalmente las manifestaciones a es-

te nivel son en los últimos periodos de la enfermedad, en don-

de la Euforia, Sutonia y perturbación de enfermedades mentales,

son característicos. Los trastornos emotivos leves a modera—

dos se aprecian frecuentemente al inicio de la enfermedad y o-

rigina generalmente grandes dificultades diagnósticas. En oca,

ciones se anuncia por hemiplejia, dxsfasia, defectos del campo

visual o crisis convulsiva, estas últimas raras con 5% tan so-

lo de los casos.

Signos en Nervios Craneales.- Cualquiera de los nervios

craneales puede estar afectado, sin embargo predomina el ópti-

co, motor ocular común motor ocular externo y vestibular. La-

invasión al óptico determina una Neuritis retrobulbar, uni o ~

bilateral, con gran disminución de la agudeza visual, que se -

incrementa conforme se repiten las agudizaciones del cuadro. -

Es común la presencia de escotoma central o paracentral acompja

nada de constricción de los campos periféricos o sin ella.

Son raras las alteraciones en el tamaño de las pupilas o anoma

lias en los reflejos pupilares. Las estadísticas en relación-

a Neuritis Retrobulbar, con Esclerosis Múltiple, vanan desde-

los mencionados por Adié, que menciona una asociación de 34%;-

Leinfelder en 44%. Se calcula que aproximadamente de 40-50% -
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ESCLEROSIS MUI.TIPLB

AOTOR

TAUB Y
RüCHER

HIERANS Y
LYiLB

LYHH

LYNH (APAR
TADO MC. „
ALDISE)

KÜRLOHD

COLUS

BRABLEY
WHITTY
ROSE
ROSE

PERCY
HOBREGA
KURLAHD
APRSK
ALLEH

SANDBERG
WOLLMELY

HUTCIHSOS

KAHAHA
ALTER
TELDMAíí
SERIE
PRESENTE

ASO

1954

1959

1959

1964

1960

1963

1965

1968

1970

1972

1974

1975

1976

1976

1978

Correlación entre

RANGO 1
(AHOS) CASOS

(10-15)

6
(12-15)

4
( 2-15)

_
(0.5-29)

18
( 5-34)

8
( 7-20)
(12-18)

_

( 7-20)

10.2
(0.5-20)

_

(0.5-7)

1 8
( 2-33)

1 0
( 3-18)

2 . 6
(0.5-6)

7 . 5

—

9 . 5
( 3-16)

7 . 1

87

3 4

1 3

96

6 7

3 0

1 8 3

75

7 3

91

2 4

72

6 0

1 4 4

8 5

6 0

MUJERES

-

14

10

—

_

1 9

0

_

4 6

6 0

—

50

4 0

1 0 5

54

4 2

esclerosis múltiple y

HOMBREE

-

2 0

3

_

_,

11

1 8 3

-

2 7

31

—

22

21

3 9

31

18

; DEFINITIVO
%

32.2

2 4

8

5 0

8 5

2 3

11.5

36

2 0

5 5
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de los enfermos con Neuritis Retrobulbar con comienzo entre

los 20-45 años, desarro]laran signos de S.M. en plazo de 10-15

años.

En el 20% de los enfermos se aprecia afección de los -

nervios patético, motor ocular común y externo. Las parálisis

dependen de lesión de los núcleos o del nervio en el tallo en-

cefálico, siendo en el primer caso casi siempre incompleta.

En cerca de la tercera parte de los casos cabe esperar diplo—

pía por debilidad de uno o más músculos oculares.

Otros trastornos de los movimientos oculares incluyen •-

Nistagmus, alteración de la mirada conjugada y Oftalmoplejia -

internuclear. El primero se aprecia con ana frecuencia de

40-70% de los pacientes, siendo casi siempre horizontal (ter—

cera parte vertical). La Oftalmoplejia internuclear se observa

en el 11% de los pacientes.

Se observa raramente debilidad de los músculos fascia—

les en la mitad inferior de un lado de la cara y parálisis fa_s_

cial periférica completa. La disartria y la disfagia, frecueri

temente se ven en casos avanzados, dependiendo casi siempre

de lesión cerebelosa concomitante, o de las vias cortico-bulba

res. Es raro el mioclono de velo de paladar como concecuencia

de lesión en la vía tálamo-olivar.

Sistema motor.- Sin duda la principal manifestación es-

la debilidad de las extremidades, que puede manifestarse como-
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momoplejia, hemiplejía, paraplejia o cuadriple^ia. En las pri,

meras etapas constituye molestia frecuente la debilidad masca-

lar de intensidad desproporcionada demostrable. En más de la-

mitad de los pacientes se observa debilidad de una o ambas ex-

tremidades inferiores y en casi todos los casos, al final de -

la enfermedad se comprueba paresia o parálisis completa de las

mismas. La parálisis de las extremidades superiores es menos-

frecuente y constantemente existe incoordinación cerebelosa. -

Hay atrofias musculares localizadas en el 10% de los casos,

predominando las de los músculos pequeños de las manos o en la

cintura escapular. 50% de los pacientes presentan manifesta—

ciones cerebelosas o de sus conexiones con el tallo encefálico.

Sistema sensitivo.- En un elevado porcentaje se encuen-

tra alteración en el sentido de posición, asi como vibratorio,

por daño a nivel de cordones posteriores medulares. Puede ha-

ber pequeñas anomalisas en la sensibilidad cutánea dolorosa, -

térmica y táct i l , siendo muy rara la pérdida grave de sensibi-

lidad o la anestesia en tronco y extremidades inferiores-

Reflejos.- En la mayor parte de los casos hay exalta- -

ción de los reflejos miotáticos. Más de las dos terceras par-

tes el signo de Babinski es positivo bilateralmente y en la mi_

tad se comprueba Clono de tobillo. 5% de los casos hay aboli-

ción de reflejos en las extremidades superiores o inferiores,-

dando lugar a la forma llamada tabética. 80% tienen abolidos-
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los reflejos abdominales y conservados los cremasterianos.

Sistema nervioso Vegetativo.- 40% presentan trastornos-

vesicales del tipo de polaquiuria, incontinencia, dificultad -

para iniciar la mición. Constipación e incontinencia fecal

sor raros.

Síntomas Mentales.- Son frecuentes los trastornos del -

humor, disfunsión mental y los episodios psicóticos; hay labi-

lidad de ánimo en el 95% de los casos, otros lo mencionan en ~

el 50%. La disfunsión mental se observa en el 25% en forma tar_

día. Los episodios psicóticos alcanzan un 5%. De aqui es im-

portante señalar como lo menciona Peyser y Cois, que existe

disfunsión cerebral en el 49% de los casos, y que de primera -

instancia se había catalogado a los pacientes desde el punto -

de vista neurológico como indemnes.

Datos de laboratorio: Las ünicas anomalías importantes-

son a nivel de líquido cefaloraquideo siendo observado durante

las recaldas ligera leucocitosis, aunque este signo es incons-

tante. Las alteraciones en el LCR., más comunes son el aumen-

to de las proteínas y gamma globulinas, asi como modificado—

nes en las reacciones de oro coloidal, puede existir pleocito-

sis leve o moderada, a expensas de linfocitos y solo ocacional.

mente aumento ligero de polimorfonucleares. La presión gene—

raímente es normal, y cuando es superior de 200 mra., constitu-

ye dato en contra de E.M. La pleocitosis se presenta en el
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28%, con 6-40 células por mm3. Las pruebas de globulina son -

positivas en el 45% de los casos, pero un aumento cuantitativo

de las proteínas se observa solo en el 24%. Cuanto están ele-

vadas los valores fluctúan de 45-75 mg/100 mi., siendo raras -

cifras superiores a 100 mg-10Qml. 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 sífilis

negativa. Es de mencionar que estas pruebas por regla única—

mente se encuentran alteradas en los periodos de agudización.-

Jasper encuentra en un 90% alteraciones electroenceflográficas

en el periodo agudo u otra fase de la enfermedad, manifestando

como reacción cerebral generalizada por proceso agudo local.

Cohén y Cois. Por medio de readioinmunoanalisis de pr£

teína básica de mielina, descubrieron relación directa entre -

las concentraciones de proteína en el LCR. y la actividad clí

nica de la nefermedad, sin embargo hubo falsas positivas en -

presencia de otras patologías.

Otros autores han mostrado el valor de la electrofore—

sis en agarosa para mostrar bandas oligoclonales IgG que pue-

den descubrirse en el 90% pero con una tasa de falsas positi-

vas de 40%, no siendo por lo tanto especifica de la enfermedad.

Williams y Cois han determinado una elevada concentración de -

IgM en el LCR, sin que esta guarde relación con la *gG, En la

actualidad únicamente se acepta como parámetro para medir la =•
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actividad de la enfermedad, la presencia de Leucocitosis en el

LCR.

Curso clínico: Muestra gran variabilidad, sxendo un 60%

de los casos una evolución con remisiones y excaservaciones, y

el restante progresivo, siendo esta ultima más frecuente cuan-

do se inicia la enfermedad después de la cuarta decada de la -

vida. Asi cada vez que un signo o síntoma recurre las proba—

bilidades de remisión se reducen. Las remisiones pueden ser -

de varios años de evolución y hay casos con intervalos hasta -

de 30 años, pero generalmente son de meses, hasta dos años.

Es posible la presencia de casos con un solo ataque y poste- -

riormente, asintomáticos, mientras que en otros el primer ata-

aq.ue es progresivo, llevando a la muerte.

La E.M., es una enfermedad crónica, progresiva que en -

la mayor parte de los casos termina poa: incapacidad y muerte.-

Los estudios estadisticos con control por autopsia muestran un

promedio de vida de 13 años, con cifras extremas de unas cuan-

tas semanas hasta 63 años. La duración de la vida antes del -

período de invalidez varia de unos cuantos meses, hasta 50 años.

Los controles por autopsia indican que el 66% quedan incapaci-

tados hacia el décimo año y el 85% hacia el decimoquinto de -

evolución de la enfermedad,, Tres cuartas partes aproximadameri

te mueren en el trascurso de los 5 años siguientes a la incap_a

cidad.
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La causa de la muerte con frecuencia esta determinada -

por enfermedad intercurrente. Ketssky y simmerman refieren

una elevada incidencia de tumores malignos coexistentes, prin-

cipalmente a nxvel de SNC., con un promedio de 10-40% de los -

casos autopsiados, sin embargo la causa más frecuente de muer-

te esta determinada por procesos infecciosos.

Otros métodos para el diagnóstico:

Neurofisiologia clínica.- Estos estudios comprenden en-

especial los potenciales de acción visuales provocados por la-

estimulación con estroboscopio y un patrón de la forma en que-

se suspende la fotoestimulación para confirmar la presencia

de lesiones asintomáticas, o ahora no sospechadas en el siste-

ma visual. Asi Halliday descubrió anormalidad en el 86% de

los casos que tenían al parecer discos normales y sin antece—

dente de neuropatía óptica. Me Sherry yO'Brien han creado

una técnica para demostrar lesiones retroquiamáticas insospe—

chada en paciente con E.M., por medio de respuestas visuales -

provocadas.

Todos los pacientes que sufrían lesiones mesencefálicas

manifestaron respuestas tardías de los reflejos ópticamente

provocados y 74% de los mismos mostraron una latencia tardía -

de los componentes del reflejo de parpadeo provocado por me

dios eléctricos. Por otra parte 18 pacientes sin embargo pro-

venientes del tallo encefálico mostraron demora en el reflejo-
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de parpadeo.

Robinson y Rudge midieron la respuesta auditiva provoca,

da de tallo encefálico y la encontraron anormal en la mitad de

los pacientes con E.M. Mastalgia y Cois, demostraron que 56% ~

de sus pacientes daban respuestas somatosensoriales provocadas

y de estos el 41% carecian de síntomas o signos clínicos de

alteración de la sensibilidad más aun 48% de 54 pacientes de -

E.M., tenían velocidad anormal de las movimientos sacádicos

horizontales de los ojos.

Los estudios neurofisiológicos sirven al final para do-

cumentar la presencia de lesiones múltiples y confirmar o des-

cartar la validez de transtornos pasados o síntomas actuales.

Neuroradiología.- El gamagrama cerebral con Tecnetio 99

puede diagnosticar solo las lesiones con diámetro o extensión-

mayor de 1. 5 cm., siendo escasa su utilidad. Otro estudio que

pone en relieve su utilidad, es la Tomografía computarizada, -

que muestra datos que deben considerarse con cautela. Wuthrich

y Sol, examinaron a 60 pacientes encontrando 31 de las tomogra

fias normal la atrofia fue un hallazgo comün, pero no especlfi

co para darle un gran valor, encontrando focos equívocos en 15

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

47% de ellos con lesiones correspondientes a demielización en-

sustancia blanca, en fin el TAC puede ser de gran ayuda para -

poner de manifiesto la multiplicidad de las lesiones, sin em—

bargo la prueba es costosa y de mayor dificultad técnica que-
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las pruebas neurofisiológicas.

De mayor importancia, tenemos los estudios de Tomografía

con aumento de contraste, habiendo informado algunos autores -

como Sears, la presencia de lesiones contrastadas en los perio

dos de exsacervación, considerando a la vez que el tratamiento

con esteroides disminuia la contrastación en las lesiones y

que la base de este fenómeno se puede explicar por alteración-

en la permeabilidad vascular en forma transitoria, restituyen-

do los esteroides la integridad de la barrera hematoencefáli—

ca. Es de significancia que el aumento del contraste tuvo lu-

gar 12 hrs. , antes de la iniciación de los síntomas en período

de exsacervación. Existe otro tipo de procedimientos diagnós-

ticos como es la búsqueda de ceguera monocular al colocar pla-

cas seudocromáticas de Ishihara o placas AO, así como el uso -

de la prueba de agua caliente que hace patentes los síntomas o

signos que el paciente no habla experimentado antes, o bien re

producir los síntomas referidos por el mismo pero que no se

han confirmado en forma objetiva.

Diagnóstico y diagnóstico diferencial: Es convincente -

que dado a que no existe ningún medio de laboratorio o de gabi_

nete específicos para la Esclerosis Múltiple, el diagnóstico -

deberá de fundamentarse en la evaluación clínica del paciente,

basándose en la identificación de la gran variedad de signos -

y síntomas de afección se Sistema Nervioso Central y en la apa
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r idón característica de remisiones y exsacervaciones. Es di-

f íci l el diagnóstico del padecimiento en el primer ataque, e -

xrtcluso cuando los datos daten de algunos meses o años, necesi_

tando ana gran sagacidad diagnósticapara descartar el buen nu-

mero de enfermedades que la E-M. puede simular- Es de vi tal r-

importancia el de no determinar el diagnóstico de 33.M., en un-

paciente, hasta no haber descartado las demás posibilidades, -

ya que el pronóstico variara enormemente, a la vez del conoci-

miento de an tratamiento adecuado.

El diagnóstico diferencial á&he de hacerse con otros p_a

decimientos desmielinizantes, tumores, Neurosífilis, Quistes de

la médula espinal, enfermedad general combinada, osteoartri- -

t i s de columna vertebral, rotura de discos intervertebrales, -

ataxias cerebelosas, siringoraielxa, esclerosis lateral amiotró

fica, malformaciones de columna cervical, base de cráneo y ce-

rebelo, tumores de agüero occipital, del ángulo pontocerebelo

so y de los hemisferios cerebrales.

Tratamiento: Es de suponer que el descocimiento de la -

etipatogenia de la Esclerosis Múltiple ha dado lugar a varia—

dos tratamientos, sin embargo en la suposición de que se debe-

a un estado de hiperinmunidad y por lo tanto se han utilizado-

inmunosupresores. Elligon y Meyers copilaron los datos al re_s

pecto de uso de inraunosupresores, que van desde ciclofosfami-da
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azatioprina y levaraxsol, que han demostrado disminución en la -

frecuencia de las recaídas, velocidad de evolución y concentra-

ción de IgG en el LCR., por lo menos en forma temporal, tomando

en cuenta que los efectos a largo plazo de los medicamentos an-

tes citados son conocidos, sin poder determinar el aumento de -

malignidad y de otras complicaciones no sospechadas.

En base a que la enfermedad es un estado de inmunodefi—

ciencia, usando factor trasferencia ha mostrado ser del todo

inútil . Existen otro tipo de tratamientos, sin ninguna base, -

como la utilización de ácido linoleico, trxptófano» plasmafere-

sis, protexna básica de mielina humana, oxigenación hiperbásica,

globulina antitimica, radiación X corporal total, etc.

A pesar de la controversia existente, la gran mayoría de

los clínicos continúan administrando esteroides o ACTH en los ~

periodos de agudización de la enfermedad, con base a que acor—

tan los periodos de exsacervación-y proporcionan alivio de los-

síntomas. En cuanto al -cratamiento sintomático, el dantrolene-

y el baclofen, en especial este Eiltirno proporciona alxvio a la-

espasticidad y sus síntomas concomitantes; por desgracia estos-

medicamenteos pueden ocacionar transtornos gastrointestinales, -

asi como en aquellos pacientes en que se necesita cierto grado-

de espasticidad con fin de mantenerlo estable, romperá con es—

ta.



En resumen los regímenes terapéuticos propuestos están-

diseñados para apoyar ana hipótesis etiopatogénica particular;

pero mientras no tengamos un mejor conocimiento sobre la etio-

patogenla de la Esclerosis en Placas, la comprobación de estas

hipótesis deberá de ser cuidadosa y con el conocimiento de que

los mecanismos de tratamiento, es decir los efectos placebo, -

sean más beneficiosos para el paciente en ciertas ocaciones

que el tratamiento mismo.
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Hemos planteado en la primera parte en forma breve Ios-

aspectos de mayor importancia que giran alrededor de la Escle-

rosis Múltiple, tomando en cuenta su Historia Natural, así co-

mo los parámetros para llegar a su diagnóstico, quedando bién-

conformada la idea de que no existe en la actualidad el conocí

miento óptimo sobre su etiopatogenía, ni una forma concluyente

para llegar a un diagnóstico de presición, pese a los avances-

tecnológicos existentes en el momento.

Es de aquí de donde surge la duda para la realización -

de este trabajo, ya que aunque algunos autores han demostrado-

la poca relación existente entre manifestaciones clínicas, con

el grado de extensión de la lesión, o bien la presencia de le-

siones en el Sistema Nervioso Central, que no han determinado-

si ntomato logia, así como la falta de medios de laboratorio y -

gabinete para apoyar la presencia de esta enfermedad; conside-

ramos que el estudio exaustivo del paciente tomando como prin-

cipio su Historia clínica y el seguimiento en la progresión

de su padecimiento, determinarán sin duda un diagnóstico de

presición, habiendo la posibilidad clara de identificar por

una exploración Neurológica adecuada, los sitios de lesión,

asX corno la progresión de los mismos dándonos las pautas sufi-

cientes para establecer un pronóstico en relación a vida y fun

ción. Ss por tanto que este trabajo intenta enmarcar como el-

aspecto más importante la valoración clínica como pauta en la-



evolución de la Esclerosis en Placas.

Material y Métodos:

El estudio fue ralizado en forma trasversal en los pa—

cientes que se diagnosticaron como portadores de Esclerosis

Múltiple, en el Hospital General Lie. Adolfo López Mateos, en-

los años comprendidos de Abril de 1971 y Octubre de 1980. Se-

reportan 9 pacientes, de los cuáles 6 son mujeres y 3 hombres,

con edades que fluctúan de 21 a 42 años, con un promedio de e~

dad de 32 años.

Se tomaron en cuenta los siguientes parámetros clínicos:

Edad, sexo, edad de presentación de la enfermedad, factores

predisponentes, historia familiar del padecimiento o bien de ~

otra patología Neurológica, historia de crisis convulsivas, nü

mero de recaldas y tiempo de remisiones, manifestaciones ini—

cíales y progresión de las mismas, tiempo de vida y causas de-

fallecimiento y relación de todas las anteriormente citadas

con el tratamiento suministrado, el cual consistió en predniso_

na, con dosis que oscilaron en la agudización del padecimiento

de 60-100 mg., con reducción de la misma de acuerdo a respues-

ta clínica, tranquilizantes, reposo, y medidas adecuadas de

Medicina de Rehabilitación o Física como el caso lo ameritace.

Desde el punto de vista de laboratorio se llevo a cabo-

Biometría hemática completa, química sanguínea y examen gene—

ral de orina; Cuantificación de Inmunoglobulinas y complento -

en sangre Examen de Líquido cefalorraquídeo con determinación
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de IgG. Placas de cráneo, Gamagrama cerebral, Electroencefalo

grama. Prueba de agua caliente, Angiografxa carotidea, tomogra

fía Axial Computarizada. Estudio Neurooftalmológico y Fonoau—

di ológico.

El examen clínico se llevo a cabo en los pacientes en -

forma mensual y repitiendo los exámenes de laboratorio y gabi-

nete a sus ingresos al Hospital en los periodos de Exacerva- -

ción de la Enfermedad, con excepción de la Angiografía, misma-

que únicamente se realizó en los casos de duda diagnóstica. A

la vez la Tomografía computarizada solo se llevó a cabo en una

ocación, dado al alto costo de la misma.

Los cri terios que se tomaron para llegar al diagnóstico

de Esclerosis Múltiple, son los establecidos por Allison y Mi-

11er; Me. Alpine, Lumsdem y Acheson; Shumacher, Cois. ? Me. Do-

nald y Holliday; Rose y Cois.? modificados por Me. Donald.

Resultados:

Los datos obtenidos mostraron que la Esclerosis Mülti—

pie es un padecimiento de amplio predominio en el sexo femeni-

no, en una proporción de los 9 casos estudiados de 2:1. La ín

cidencia en cuanto a la edad, manifestó un rango de 21 a 42

años de edad, con un promedio de 32 años.

En lo que respecta a los antecedentes hubo historia de-

Sarampión en 4 pacientes del sexo femenino, con promedio de

66.6% y en un hombre con 33.3% y global de ambos sexos de 55.5%
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La historia de cefalea previa existió 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 años y pos te -

riormente suspendidos (11.1%). Solo en dos casos hubo histo—

ria familiar de padecimiento neurológxco del tipo de la Enfer-

medad Cerebrovascular Oclusiva (22.2%).

Como dato importante se menciona que al inicio de la en

fermedad o bien en los periodos de recaída, la smtomatología-

y signología fue precedida por proceso 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 principio de la enfermedad varió de los 20 -

años a los 35 años, con un promedio de 27 años. Los periodos-

de remisión variaron de 1 a 2 meses; como mínimo? con un máxi-

mo de 6 años en un solo caso. El número de recaidas variaron-

de 2-4, en un paciente con evolución progresiva en la tercera-

recaída qua lo llevo a la muerte y otros dos fallecidos en la-

segunda exacervación catalogándose un promedio de vida después

de la iniciación de los síntomas de 7 años para los pacientes-

masculinos fallecidos, y de 8 años para la paciente del sexo -

femenino.

Los síntomas más frecuentes encontrados fueron las pa—

restesias de miembros inferiores en forma bilateral; la dismi-
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nución de la fuerza, tanto en extremidades superiores como in-

feriores, predominando en forma unilateral. Todos ellos pre—

sentaban alteraciones visuales, que hiban desde la disminución

de la agudeza visual, visión borrosa y diplopia. 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 presentaron con 66.6%. Dolor a nivel de -

cuello, así. como en la región lumbar en forma de "latigazo"

fue referido por 5 sujetos, con 55.5%. Hipoacusia, temblor, -

así como transtornos de esfínteres (polaquiuria, incontinencia

urinaria) se observaron en 3 pacientes, con un 33%.

En los que respecta a los signos más frecuentes precio—

minaron en forma completa las paresias en forma ele hemiparesia,

principalmente del lado derecho, ocupando solo un paciente ma-

nifestación en forma de cuadriparesia, siendo una totalidad

en porciento de 100%. Le continuaron en manifestaciones la

marcha ñtáxica, así como el Romberg positivo con un 88.8%.

Hipostenia, Nistagmus, temblor de acción, disdiadocociencia y-

Babinski, este último de predominio bilateral , ocuparon el 77.7%

Descriminación entre dos puntos alterada, así como dismetria -

ocuparon el 66.6%. Disgrafia, Sensibilidad vibratoria altera-

da y Signo de Lhermitte existentes en un 55. 5%. Sn quinto lu-

gar de incidencia en manifestaciones estubieron colocadas la -

diplopia» Asteroegnosis y sentido de posición alterados, con -
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44.4%. con el 22.2% se encontraron Habla escandida, Estereog-

nosia alterada, dxsminución de la prehensión de manos y clon—

ñus de tobillo, predominando en el lacio izquierdo, y por últ i-

mo con un 11.1% se mostraron temblor cefálico, oftalmoplegia In

ternuclear, palidez de papila óptica, alteración de la mirada-

conjugada, así como hemiplejía.

En lo que respecta a los reflejos, estos se encontraron

exaltados en el 66.6% de los casos; con abolición de los re fie

jos abdominales en el 88.8%. Es importante el señalar con pre_

sición que la presencia de manifestaciones catalogadas como al

teraciones psiquiátricas en los pacientes, ocuparon un 66.6%,-

de donde el 44.4% fue visto de primera intensión por un servi-

cio de Psiquiatría, En uno de los pacientes en etapa terminal

se presentó cuadro florido psicótico.

La mortalidad fue concebida en tres pacientes dos hom-

bres y una mu^er, con un promedio de vida de 7-8 años, porte—

riores a la iniciación de la enfermedad, siendo las causas de-

fallecimiento en todos los casos por infecciones intercurren—

tes; 66.6% (2 pacientes) de vías respiratorias y uno 33.3%, de

Septicemia.

Resultados relacionados con exámenes de laboratorio:

La biometría hemática mostró únicamente alteración en -

la cuenta de leucocitos, por aumento de estos en tres de los -"

pacientes estudiados, habiendo en la diferencial predominio de
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Linfocitos en todos ellos, notando que esto fue durante los pe_

riodos de exacervación de la enfermedad.

Glucosa, urea, creatinma, sodio, .potasio y cloro, así-

como V.D.R.L., normales y negtetivos en todos los casos, así co_

mo el examen general de orina. La determinación de Inmunoglo-

foulinas fue normal en todos los casos, a diferencia de comple-

mento (C3) que mostró disminución en un caso y solo en una re_s

cidiva.

El líquido cefaloraquideo solo demostró en una ocación-

aumento de proteínas en un paciente., y la totalidad de ellos -

en las etapas de agudización aumento de la celularidad, a ex—

pensas de Linfocitos, a excepción de 4 casos en los cuales no-

se manifestó en algunas de las exsacervaciones.

En lo relacionado con exámenes de gabinete,, consisten—

tes en placas de cráneo, columna cervical, electroencefalogra-

ma, gamagrama cerebral, mielografía en dos casos, angiografía-

carotidea o vertebrobacilar, así como "Pornografía Axial compu—

tarizada; se presentó solo en una paciente alteración electro-

encefalográfica, manifestada por descargas paroxísticas dífu—

sas. En otra paciente la Angiografía determinó datos segesti-

vos de disminución de irrigación mesencefálica? los restantes-

exámenes se catalogaron como normales.

El examen Neurooftalmológico mostró alteración en 7 de-

Ios pacientes, siendo los principales hallazgos Nistagmus, Di-
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plopia , en un sujeto Oftalmople^ia Internuclear , en otro Pará-

l i s i s de 6o par y otro papiledema inc ip ien te .

El examen audiológico se mostró a l te rado en 5 pacien- -

t e s , determinándose en todos e l lo s Vértigo de origen cen t ra l , -

con 55%.

Exis t ió re lac ión pos i t iva con la prueba de agua ca l ien-

t e en e l 100% de los casos, incrementando la sintomatologla o-

bién apareciendo síntomas que aún no habian sido objet ivizados.

El t ra tamiento establecido por medio de Prednisona es -r

d i f l c i l de va lorar , dado a que es corto e l tiempo de evalúa- ~

ción, considerándolo a corto plazo, s in embargo en los perio—

dos de agudización de la enfermedad, las manifestaciones cllni_

cas disminuyeron a l incremento de la dosis , junto con e l res—

tan te t ra tamiento de sostén.

DISCUCION Y CONCLUSIONES:

En base a l a s invest igaciones previas se ha demostrado-

hasta e l momento la f a l t a de conocimiento en lo que respec ta-

a la et iopatogenia de la Esclerosis Múlt iple, a s í como la

carencia de métodos de laborator io y de gabinete, que nos de—

terminen en forma concluyente e l diagnóstico, a s í como la pro-

gresión de la enfermedad, siendo la medición de respuestas pro

vocadas y en menor grado los estudios con radionucleót idos y -

tomografía computerizada con mayor cont ras te , los medios de

más ayuda a l respecto .
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La investigación trasversal llevada a cabo en 9 de Ios-

pacientes estudiados brinda relación con los resultados enmar-

cados por otros autores, corroborándose su predominio en el

sexo femenino y con afectación mayor entre la 2a y 3a década -

de la vida (esquema N), habiendo como antecedentes en el 55% -

de los casos de haber padecido Sarampión en la infancia (no co

rroborandose anticuerpos antisarampión), por lo tanto no encon

trando relación con el padecimiento. Como otro antecedente de

importancia esta el de una paciente con Historia de Crisis Con

vulsivas, que habia sido manejada con anticonvulsivantes y que

bien este dato podria haber sido la manifestación inicial cíe lá-

pade cimiento, ya que ocupan el 5% de los casos, a la vez de ha

ber encontrado en el Electroencefelograma, únicamente desear—

gas paroxísticas difusas. No existió en estos casos historia-

familiar del padecimiento y es de importancia que el inicio de

las manifestaciones en el 55.5% de los casos fue precedida por

cuadro infeccioso de las vías respiratorias, así como que el -

Stress actuó en forma más directa en uno de los casos, al pre-

sentar sintomatologla postparto: se deduce por lo tanto que -

los procesos infecciosos asi como el Stress son factores impojr

tantes en el desarrollo de la enfermedad o bien en la determi-

nación de exacervación de la misma, (esquema Sí) .

Los periodos de remisión variaron grandemente desde 1-4

meses, con mayor frecuencia, hasta 6 años en un solo caso, con



numero de exacervaciones que fueron desde 1 a 4; pero todos

los pacientes siguiendo un curso clínico de remisión y exacer-

vacxón, lo que va de acuerdo con el 60% mencionado por la lite_

ratura, (esquema 0)

El promedio de vida posterior al inicio de la enferme—

dad por los diferentes autores que englobado en el 13%, siendo

en esta serie de 7.5 años, siendo definitivo que ha mayor n&me

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

hasta el momento ninguno de los pacientes supervivientes con -

invalidez permanente* (esquema P) .

La mortalidad no varió, siendo la principal causa de

origen infeccioso y de estas las respiratorias, por intercu- ~

rrencia en la evolución del padecimiento, (esquema S y T) ( -

66.6%.

En lo que respecta a las manifestaciones clínicas, la -

forma de presentación más fercuente fue la forma espinal, con-

afectación a cordones posteriores y laterales y posteriormente

la cerebelosa o de tallo encefálico, ocupando el 88.8% el cua-

dro inicial la forma espinal, (esquema Q y R), coincidiendo

con lo que se reporta en la literatura.

Desde el punto de vista de laboratorio, tenemos el cono

cimiento que en ]a biometría hemática, únicamente se presenta-

en los periodos de agudización ligera leucocitosis, como dato-

inconstante, lo que se corroboró en el estudio, apareciendo so_

lo en tres de los pacientes, sin sobrepasar de 13 000/10 a la
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tercera potencia, con diferencial predominante en linfocitos, -

(esquema U). Los restantes exámenes de laboratorio fueron nor_

males.

Ahora bien de Ios-exámenes el de mayor ayuda es el lí—

quido cefaloraquideo, sin embargo en los casos revizados, no -

fueron encontradas todas las alteracxones reportadas por dife-

rentes autores, se encontró pleocitosis en 5 casos, con predo-

minio de Linfocitos, sin rebazar de 60 cel./mm3 a excepción de

un caso con 100 cel./mm3, ocupando un 55.5% (literatura 28%),-

(esquema W)% Las proteinas solo se encontraron • elevadas en un

caso con un 11.1% (literatura 24%): la fracción de IgG fue ele.

vada en dos de los pacientes en la etapa aguda con un 22.2%

(literatura 15%, durante el ataque y 75% en otras fases). Las

inmunoglobulinas, así como el complemento fueron normales, (ejs

quema X) .

Los estudios de gabinete practicados no mostraron algu-

na significancia estadística, solo en uno de los sujetos hubo-

alteración, .reportándose como descargas paroxisticas difusas, -

con un 11.1% a diferencia de la literatura donde Jasper repor-

ta un 96% de alteración en la etapa aguda o fuera de ella. A-

la vez existión anormalidad en una Angiografía que fue califi-

cada como disminución de la irrigación mesencefálica (11.1%),-

deduciendo con esto el poco valor de los exámenes practicados-

como parámetro de extensión de lesxón y/o progresión de la en-
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fermedad. (esquema Y) .

El estudio Neurooftalmológico manifestó en 77.7% de los

pacientes con alteración, fundamentalmente corroborando la pr¡a

sencia de Nistagmus, así como diplopia, habiendo en un sujeto-

Oftalmoplejia ínternuclear, otra parálisis de 6o par, y papile

ma incipiente, sin conceder mayores parámetros para la evalua-

ción de la enfermedad, (esquema Z). La evaluación Neuroaudio-

lógica mostró alteración inespecífica en el 55.5%, catalogando,

se como Vértigo de origen central, sin validez por tanto, en -

cuanto al grado de actividad de la lesión (esquema Al).

La única prueba que resulto altamente significativa en-

todos los pacientes, fue la de agua caliente, en la que hubo -

intensificación de los datos en forma ostensible, (esquema A2.)

Hemos tratado de establecer así una discución comparatî

va en relación a lo obtenido en el estudio presente y lo referi_

do por los diferentes autores, encontrando una relación poco -

cambiante en lo que respecta a las manifestaciones clínicas

propias de la patología en cuestión, asi como sus característi^

cas evolutivas, representadas por exaservaciones y remisiones,

con gran multiplicidad de signos y síntomas, sin embargo no en

contrando examen de laboratorio o gabinete que pueda ser de

auxilio para confirmar alguna de estas.

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

objetivos del mismo, no son la pretención de esclarecer la
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etiopatogenia de la Esclerosis en placas, en donde la evolución

característica de exacercaciones y de remisiones hablarla a fa-

vor de formación de nuevas placas en los pacientes qoe súbita—

mente presentan síntomas sin embargo los estudios radiológicos,

patológicos y fisiológicos ponen de manifiesto que hay lesiones

asintomáticas y que pueden ser de tiempo atrás, de donde no so-

lo la formación de placas, sino los cambios fisiológicos, así -

como los factores de Stress o trauma pueden determinar la exa—

cervación, sin la aparición de nuevas lesiones. De ta l manera-

cabría esperar que la evaluación clínica es del todo incompleta

e imprecisa, sin embargo si tomamos en cuenta el estudio prese_n

te , así. como los previos,, habremos de concluir en base a la -

inexistencia de métodos fidelignos, por los cuáles llegar al

diagnóstico, así como para establecer la progreción de la enfe_r

medad, que la evaluación clínica es por hoy, la única forma de-

llevarlo a cabo.
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

NUMERO
DE PACIEHTES

100

HOMBRES %

3 33.3

MUJERES %

6 66.6

ESCLEROSIS MÚLTIPLE
SEXO

HOMBRES

NUJSRES

EDADES

41
32
30

42
32
30
30
23
21

PROMEDIO

34.4

29.6

MEDIA
GENERAL DE
EDAD

32

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

TABLA 14



56

ANTECEDENTES DE

) EDAD SEXO

42 FSM

30 FSM

21 FHM

23 FSM

32 FEM

30 FEM

PARCIAL

41 MftSC

30 MASC

32 MASC

PARCIAL

TOTAL

ANTECED.
SARAMPIÓN

NEGATIVO

POSITIVO

NEGATIVO

POSITIVO

POSITIVO

POSITIVO

66.6 %

NEGATIVO

NEGATIVO

POSTIVO

33.3 %

55.5 %

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

tMPORTANCIA

HISTORIA
CEFALEA

POSITIVA

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

POSITIVO

POSITIVO

50 %

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

0 %

33.3 %

Y CUADRO PREDISPONEHTE AL INICIO
ENFERMEDAD

HISTORIA HISTORIA
CONVULSIO FAMILIAR
NES.

NEGATIVA

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

POSITIVO

16.6 %

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

0 %

11.1 %

Los porcentajes iniciales o parciales
al sexo el % total establece
los 9 pacientas.

el tanto

DE PAD,_
NEUROLO-
GICO.

POSITIVO

NEGATIVO

POSITIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

33.3 %

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

0 %

22.2 %

únicamente
por ciento

INICIACIÓN
POR CUADRO
RESPIRATO-
RIO AGUDO.

POSITIVO

NEGATIVO

POSITIVO

POSITIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

50 %

POSITIVO

NEGATIVO

POSITIVO

66.6 %

55.5 %

DE IA

INICIACIÓN
POST-PARTO.

NEGATIVO

POSITIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

16.6 %

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

0 %

11.1 %

se refieren en relación
global en relación con
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EDAD

0-10

11- 20

21- 30

31- 40

41- 50

51- 60

61 ó mas

HOMBRE
%

2

1

Edad de comienzo
en los pacientes
y global.

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

PARCIAL

66.6

35.3

MUJERES PARCIAI
%

5

1

83.2

16.6

GLOBAL
%

77.7

22.2

de los sintonías con esclerosis múltiple
estudiados con tanto por ciento parcial

TABLA

• i » • »W—W—*-"
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O

ESCLEROSIS MUXffIPLE

TIEMPO EH
MESES Y
AÍÍOS

0 - 1 MES

1-2 MESES

2 - 3 MESES

3-4 MESES

4 - 5 MESES

5_6 MESES

6-7 MESES

7 - 8

8-9 MESES

9-10 MESES

1 0 - 1 1 MESES

11-12 MESES

1 - 2 AÍÍOS

2 - 3 ASOS

3 - 4 A&OS

4 - 5 AÑOS

5 - 6 &S°S

6 - 7 AfíOS

7 _ g USOS

8 - 9 MOS

9 - 1 0 AHOS

INTERVALOS SK TIEMPO
HOMBRES MUJERES

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

NUMERO DE EXSACSRVACIOH
HOMBKSS MUJERES

2

4

Relación en intervalos cíe tiempo y numero <3
en los pacientes diagnosticados con esclero

4

3

1

4

3

3

3

2

2

2

e remisiones por sexo
sis múltiple.

TABLA 17
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HOMBRES

^umero de
pacientes

1

1

Promedio :

ESCLEROSIS MULTIPLE

(7.)

Años

de vida

3

11

7

MUJERES {1)

Número de Afios
pacientes de vida

1 8

•Promedio1 8

Duración de vida posterior al inicio de la enfermedad en
los pacientes fallecidos de esclerosis mjltiple.

TABLA 18
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

SÍNTOMAS HOMBRES PARCIAL

PARESTESIAS
Miembros superior

unilateral
bilateral

Miembros inferior
unilateral
bilateral

DISMINUCIÓN DE LA FUERZA
Miembros sup.

unilateral
bilateral

Miembros *nf.
unilateral
bilateral

LATERAPULSION DERECHA
LATERAPULSION IZQUIERDA

DIPLAPIA, VISION BORROSA
0 DISMINUCIÓN AGUDEZA
VIS.
HISOACUSIA

TEMBLOR

DOLOR (CUELO Y LUMBAR)

VERTIGAO

TRASTORNOS DE ESFINTE-
RES
ZONAS DE HIPOSSTESIA

Miembros superior
unilateral
bilateral

Miembros inferior
unilateral
bilateral

AUTOMATISMO MEDULAR

ALTERACIONES DEL HABLA

3

3
3

3

3
2
1
3
2
1

2
3

3

1

0

2

1

2

1

1
1

1

2

1

100

100
100

100

100
66.6
33.3
100
66.6
33.3

66.6
100

100

33.3

0

66.6

33.3

66.6

33.3

33,3
33.3

33.3

66.6

33.3

GLOBAL

33.9

33.3

100

100

22.2
33.3

100

11.1

0

22.2

11.1

22.2

11.1

11.1
11.1

22.2

11.1

|

MUJERES PARCIAL GLOBAL
(p) % %

5
2
3
6
2
4

2
1
1
3
2
1

2
4

6

2

3

3

4

1

3
3

2
2

1

2

Síntomas mas frecuentes, tanto por ciento parcial
y global con loa 9 pacientes.

83.3
33.3
50.0
100.0
33.3
66.6

33.3
16.6
16.6
50.0
33.3
16.6

33.3
66.6

100

33.3

50.0

50.0

66.6

16.6

50.0
50.0

33.3
33.3

16.6

33.3

respecto a

55.5

66,6

22.2

33.3

22.2
44.4

100

22.2

33.3

33.3

44.4

11.1

33.3

22,2

11.1

22.2

sexo

TABLA 19
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

SIGHOS HOMBRES PARCIAL GLOBAL MUJERES PARCIAL GLOBAL
(3) % % (6> % *

PARESIAS: m o n c , p a r e s i a

hemipares ia

Cuadripares.

33.3

33.3
66.6

33.3
77.7

4
2
3

1
1

66.6
33.3
16.6

16.6
16.6

77.7

PLESIAS s hemiplesia

Der.

1 1 . 1 1 1 . 1

ÍIARCHA ATAXICA

Descriminación entre dos
ountos alterada
Sensibilidad vibratoria
alterada
Sentido de posición alterado
Astereognosis
ííipoestesia Derecha

£aquiétete
Romberg positivo

Signos de Lhermitte presente
Temblor cefálico
Kistagmos Derecho

Izquierdo
Habla escondida
temblor de acción
Estersognosia alterada

Disgrafia

Dismetria

Disdxadocacmecia
disminución de la prehensión
de manos
Diplopia

Oftalmople]1a mternuclear
Palidez do papxla óptica
^iteración de mirada conjugada

Babmski derecha
Izauierda

clannug de tobillo derecha
izquierdo

HiporrefleKia

Hiporreflexia
Abolición de reflejos abdomi-
nales

X-abilidad emocional
Episodios psicoticos

3

2

3
2

a
2
2
3

i
1
1
2
1

3
1

1

1

1

1
1
X
1

0

3
3
1
2

2

1

0

2

1

1 0 0

66.6

1 0 0

66.6
66.6
66.6
66.6
1 0 0

33.3
33.3
33.3
66.6
33.3
1 0 0

33.3

33.3

33.3

33.3

33.3
33.3
33.3
33.3

0

100
100
33.3
66.6
66.6
33.3

0

66.6
33.3

88.8

66.6

55.5
44.4
44.4

77.7

88.8 .,

55.5
11.1

77.7
22.2

77.7
22.2

55.5

66.6

77.7

22.2
44.4
11.1
11.1
11.1

77.7

22.2

44.4
55.5
11.1

66.6
11.1

5

4

2
2
2
1
5
5

4

1

3
5
2

4

1

4

S

6

1

3

0

0

1

3
2

0

2

4

1

4

0

83.3

66.6

33.3
33.3
33.3

16.6
83,3
83,3

66.6
16.6
50.0
83.3

16.6
66.6
16.6

66.6

83,3

1 0 0

16.6
50.0

0

0

16.6

50.0
33.3

0

33.3

66.6

16.6

66.6
0

88.8

66. «6

55.5
44.4
44.4

77.7
88.8

55.5
11.1

77.7
22.2

77.7
22.2

55.5

66.6

77.7

22.2
44.4
11.1
11.1
11.1

77.7

22.2
44.4
55.5
11.1

66.6
11.1

Signos mas frecuentes de esclerosis múltiple, con tanto porcienlo por
sexos y global en relación a los nueve pacientes.

TABLA 20



HOMBRES

2

Mortalidad
múltiple.

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

TANTO POR MUJERES TAÍÍTO POR
CIENTO PAR
CIAXi.

66.6 % 1

establecida en los
con tanto porciento

CIEESTO PAR
CIAL.

16.6 f°

TANTO
CIEHTO
BAL.

33.

9 pacientes de esclerosis
parcial por sexo y global

POR
GLO

3 %

•

TABLA 2 1
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HOMBRES (

INFECCIÓN 1

RESPIRATORIA 1

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

%
2 ) PARCIAL

50

SO
100

Causas de fallecimiento
con esclerosis múltiple

.0

.0

.0

en los

MUJERES

1

pacientes

%
PARCIAL

100

100

diagnosticados

TABLA 22
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U

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

PARÁMETROS

HEMOGLOBINA ( l 2 - l 6 g r / d l .

HEMATOCRITO (42-47%)

CONCENTRACIÓN MEDIA DE
HEMOGLOBINA ( 2 9 + 2 mig)

LEUCOCITOS ( 7 o a ± 3 / l 0 3 )

PRED. LINFOCITOS

HOMBRES
NORMAL

3

3

3

2

-

ANORMAL

-

_

-

1

1

MUJERES
NORMAL

6

6

6

4

-

ANORMAL

_

-

-

2

2

TABLA 23
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

PARÁMETROS

GLUCOSA Í 8 0 - X 2 0 m g / l 0 0 m l )

UREA ( 1 5 - 4 5 mg /100 ml>

CREATININA ( 0 5 - 1 . 5
rog/ioo)

SODIO (l36-145mEq/ml)

POTASIO (3.5-5 mBq./l.)

CLORO (98-lO6mEc/l.)

V.D.R.L.(NEGATIVO)

HOMBRES
HORMAL

3

3

3

3

3

3

3

ANORMAL

-

-

_

-

-

-

-

MUJERES
NORMAL

6

6

6

6

6

6

6

ANORMAL

-

_

-

-

-

-

^elación de química sanguínea, e lec t ro l i tos y VOD.R.L.
con esclerosis múltiple

. TABLA 2 4
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W

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

PARÁMETROS

2OLOR (transparente)

ASPECTO (agua de roca)

PROTEÍNAS (l5-45mg.%)

3LUCOSA (media +10
glicemia)

CÉLULAS (0.5/mm3)

De I y G ( 12% de
total de prxi
teinas)

CULTIVO (negativo)

HOMBRES
NORMAL

3

3

3

3

1
(linf ocj.
tos)

2

3

ANORMAL

_

-

-

_

2

1

-

MUJERES
NORMAL

6

6

5

6

3

2

6

ANORMAL

_

-

1

~

3
(linfoci
tos) .

1

-

deporte de liquido cefaloraquideo en promedio de los
casos estudiados, en el momento de rescidiva.

TABLA 25
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X

i g G

IgA

igM

C3

C4

(800-1500 mg/
100 mi.)

(90-325 mg/
100 mi.)

(45-150 mg/
100 mi. )

(55-120 mg/
100 mi.)

(20-50 mg/
100 mi.

Relación de
esclerosis

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

HOMBRES
NORMAL ANORMAL

3

3

3

3

3

_

_

-

_

MUJERES
KORMAL ANORMAL

6

6

6

6

6

_

_

inmunoglobul inas y complemento en l a s
múltiple.

TABLA 2 6
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

PLACAS DE
GRANEO -
A . P Y LA-
TERAL.
PLACAS
COLUMHA
A.P. LATE
RAL Y 0 —
BLICUAS

E . E . G .

GAMAGRDMA
CEREBRAL
MXELOGRA

FIA

&NGLIOGRA
FIA

Í?AC

HOMBRES MUJERES
NORMAL

3

3

3

3

1

3

3

ANORMAL

_

-

_

NORMAL

6

6

5

6

6

5

6

ANORMAL

-

_

1
DESCARGAS
PARAXISTICAS

1

6
Resultados de los examenes de gabinete
practicados durante los periodos de
exsacervación en la esclerosis múltiple.

TABLA 2 7
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ESCLEROSIS MÚLTIPLE

HOMBRES MUJERES

NORMAL

1

AHORMAL

2

1 HISTAGMUS
BILATERAL
OFTALMOPLE

1 IHTERNU
CLEAR. M S

TAGMUS. A~
TROFIA Ó P -
T I C A .

HORMAL

1

AEÍDRMAL

5

5 MISTAGMUS
5 DIPLOPIA

1 PARÁLISIS
6 o . PAR.

1 PAPILEDEMA
DERECHO I N
C I P I E H T E .

Relación de esclerosis múltiple con estudio
neurooftalmoloqico.

TABLA 2 8
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A l -

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

HOMBRES MUJERES

NORMAL AKORMAL NORMAL ANORMAL

VÉRTIGO
DE ORIGEN
CENTRAL
(35.3%)

VÉRTIGO
DE ORIGEN
CE1SÍTRAL
(66.6%)

TANTO POR CIENTO GLOBAL 5 5 . 5 % .

Relación de estudio audiologico en los pacientes con
esclerosis múltiple.

TABLA 29
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- A2 -

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

POSITIVA

NEGATIVA

HOMBRES

3

0

TAWTO POR
CIENTO -
PARCIAL

1 0 0

0

MUJERES

5

1

TANTO POR
CIENTO -
PARCIAL

85.5

16.6

Relación de la prueba de agua caliente en
los pacientes con esclerosis múltiple, en
marcando tanto porciento parcial en cuan-
to a sexo y global por los nueve pacien-—
tes.

TAOTO POR
CIENTO -
GLOBAL

88.8

TABLA 30
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