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. I NTRODUCCI ON 

La esclerosis mOltiple es una enfermedad descrita originalmente 
por Cruvellhier alrededor de 1836, que afecta casi exclusivamenle 

al sislema nervioso central, aunque ya se han hecho estudios que 

demuest.ran la existencia de neuropalia periférica t.anlo desde el 

punto da vist.a elect.rofisiológico como analomopat.ológico.· 

Las lesiones en sistema nervioso central son de coloración 

rosa-grisaseo, de dimensiones muy variables que oscilan de menos 

der un mJ..l!met.ro de diá.melro, hasta varios cent.lmet.ros y areclan 

fundamenlalment.e la sustancia blanca. Desde el punto de vista 

microscópico, las lesiones muestran destrucción parcial o completa 

de la mielina a lo largo de una zona formada por la confluencia de 

muchos f'ocos peq u eftos de desmielinización, predominanlemenle 

perivenosos, con leve dogeneraci6n de la oligodendroglia, con 

reacción glial y con infiltrado perivascular y paraadvenlicio de 

células mononucleares y linfocitos. Conforme evolucionan las 

lesionas se observa inCillración por grandes cantidades de 

fagocitos microgliales y aumento en el número y lama~o de 

aslrocitos dentro de las leciones y en su periferia. Finalmente, 

las lesiones crónicas muestran un denso tejido 1'ibroglial 

relativamente acelular con linfocitos y macrófagos perivasculares 

ocasionales. En las lesiones má~ antiguas se puede encontrar 

pérdida de muchos cilindroejes, probablemente con remielinizaci6n 

parcial de axones no da~ados. Dichas lesiones se pueden encontrar 

en cualquier área del sistema nervioso pero es especialmente 

nolable su localiza e ión pe r !ventricular, donde las venas 

subependimarias bordean los venlriculos, en los nervios ópticos y 

en la m6dula espinal, donde las venas piales yacen próximas a la 

substancia blanca. 

La causa o etiologia de est.a enfermedad permanece desconocida a~n 

despu6s.de 166 a~os de haberse descrilo originalmente. Se han 

postulad~ algunas teorias sugiriendo que una infección viral 

durante la inrancia puede ser la causa desencadenante, sin 



embargo, nunca se ha podido aislar ningán virus de lo& L•Jidos de 

los pacienles con esla enrermedad y no se ha podido producir 

experimental1nenle ningón modelo . viral salisfactorio. Por olro 

lado. si la agresión inicial al sisLema nervioso fuera una 

infección viral. se requerirla un factor secundario en la vida 

adulta para iniciar la enfermedad neurológica y causar 

exacerbaciones. Lo mAs frecuenlemente aceptado es que este facLor 

secundario sea una reacción auLoinmuna. EsLo se apoya firmemenLe 

en los siguientes hechos: 

1) Las lesiones de la esclerosis máltiple son muy parecidas a las 

de la encefalomielitis disemiñada, la cual es casi seguramente 

una enfermedad autoinmune de tipo hipersensibilidad retardada. 

2) Se han enconlrado niveles elevados de anticuerpos contra el 

sarampión, herpes simple, varicela zoster, Epstein-Barr y otros 

en el suero y liquido cefaloraquideo de pacientes con 

esclerosis múltiple, lo cual sugiere que el sistema inmune 

humoral se encuenlra ·hiperaclivo tanlo sistémicamente como 

dentro del sisLema nervioso central. 

3) Varios autores han establecido que disminuye el nómero de 

linfocitos T supresores durante los ataques de la enfermedad y 

que estos están presentes en las placas frescas de eclerosis. 

Las manifestaciones clínicas pueden ser extraordinariamente 

variadas ya que la enfermedad puede afectar cualquier área del 

sistema nervioso central. sin embargo. se ha visto que 

aproximadamente en la mitad de los casos. los síntomas iniciales 

son: debilidad y~o entumecimiento de una o mt..s ext.remidadas; en un 

25~ de los pacien~es la manifestación inicial es un episodio de 

neuritis óptica y olras alteraciones, menos frecuentes pero no 

menos importantes, son diplopia. vértigo, vómito y alteraciones de 

la micción, sin olvidar la euforia, pérdida de memoria. demencia, 

crisis convulsivas, dolores bajos de espalda y doloras de las 

extremidades, entre olros. 



Todos est.os sint.omas se 

exacerbaciones y remisiones 

present.an 

qua dejan 

en 

un 

secuelas que oscilan desde ninguna, hast.a 

neurológico•. 

form. 

grado 

t.1p1ca 

variable 

d• 

de 

graves d6fici t.s 

El nOmero de brot.es t.ambi~n •s ext..raordinariainent.e variable, 

oscilando desde un brote Onico hasta un brote cada mes, e incluso 

un cuadro clinico crónico progresivo o agudo que puede culminar 

ccn la muort.e del paciente en pocas semanas. 

Finalmente. es necesario mencionar que se ha visto qua en un 20~ 

de los pacientes, los sint.omas neur~lógicos se establecen en un 

lapso de unos minutes. en un ZOY. se establecen en horas, en un 30U 

en uno o varios dias, en un 20~ en varias semanas o meses. y en el 

10~ restante, la evolución es .insidiosa ccn progresión durahte 

meses y afros. 



FUNDAMENTOS PARA EL. E:STUOIO 

La •~clercQis mOlliple es una en~orm•dad que arec~a principalma~~e 

a habi~a~~es de clima rrio Y~ principalmente, sajones con cier~a 

predisposición genética. De ~al manera que se reconocen varias 

zonas geogrAricas con di~erenle prevalencia de la en~ermedad: Una 

cercana al Ecuador con menos de 6 casos por cada 100,000 habs .• 

una segunda zona a los 40 grados de lal-it.ud nort.e con 30 a 80 

casos por 100,000 habilanles, una ~ercara zona al nores~e de 

Escocia con 300 casos por cada 100,000 habi~anles. y las zonas 

tropicales eon un caso por cada 200,000 habilan~es. 

por otro lado, se ha vislo en E.E.U.U. una incidencia de 2 a 1 en 

la poblaci6 de raza blanca en comparación con la población de raza 

n•gra a pesar de habi~ar la misma región g•ogrArica. A todo es~o 

hay que agregar una mayor incidencia de la 

que poseen alguno o algunos de 

hislocompat.ibilidad HLA-A3, 87 y Dw2. 

enfermedad en personas 

los ant.igenos de 

En nuestro pa1s esta enfermedad adquiere carac~erlsLicas muy 

particulares: 1) A pesar ¿9 ser un pais lropical, por laLilud, al 

que cor~esponde, segun las lablas rereridas arriba, una 

prevalencia de menos de 6 casos por cada 200,000 habi~an~es, la 

prevalencia conoaida en la ciudad de México es de 1.6 por cada 

100, 000 habil-anl-es, la cual es una prevalencia de las más bajas 

repor~adas en la litera~ura mundial pero es mayor a la esperada 

por lat.it.u.d. 2) El mayor nómero de habilanl-es en nuesl-ro pais es 

snes~izo y solo en muy pocos casos se logra obtener alg~n 

anlecadenle de ascendencia extranjera sajona. 3) Los anligenos de 

hisloeompa~ibilidad mis ~recuen~emenLe enconlrados en pacientes 

mexicanos con esla enfermedad son el 0Rw6 y el DRw13 que difioren 

de los reportados en otros paises. 

Todo esLo hace necesario que se es~udie mejor es~a enfermedad en 

los pacientes mexicanos para conocer el comporLamien~o clinico y. 

lo que es má.s importan~e. el pron6slico de esLos pacien~es una vez 



que se establece el diagnóstico. 

Con respecto al pronóstico, se ha escrito que hasta el 91~ de las 

mujer•G y •l 46% de loe hombrea qU• han tenido neuritis óptica no 

complicada. pueden desarrollar esclerosis múltiple en un lapso de· 

20 aftos. También se ha dicho que los pacientes con dos o mAs 

ataques en el primer afto de la enfermedad alcanzan una 

calificación de Kurlzke de 3 a 6 an un tiempo menor que los 

pacientes con un solo ataque al ano, y que estos pacientes tienen 

mayor probabilidad de alcanzar caliCicaciones d• ~ y 9. otro 

comentario al respecto es que los pacientes que tienen una 

proporción aumentada de OKT4/0KT8, tienen mayor riesgo de tener 

esclerosis múltiple crónica progresiva al igual que los pacientes 

qua presentan mayor n6mero de lesiones grandes y conCluentes en 

Tallo Cerebral y Cerebelo. 

Con las diferencias ya referidas de raza, clima, predisposición 

genética, etc. de la enCermedad en nuestro pais, es dificil 

lraspolar indiscriminadamente la información de investigaciones 

sajonas a nuestra población y por lo tanto se .~.c~u6 o~te es~udio 

en pacientes del Instituto Nacional da Neurologia y Neurocirugia. 



MATERIAi... Y METOOO 

Se revisaron los expedientas de 70 pacientes con diagnóstico 

def"inido o probable de esclerosis m~lliple con base •n los 

criterios de Posar< Tabla 1 ), que contaban a su vez con estudio 

de resonancia magnética, con el propósito de establecer una 

calif"icación de acuerdo a la escala amplfada de incapacidad de 

kurtzke C Tabla a ) en el momento de la primera visita de 

los pacientes al Inst.it.ut.o y, ~posteriormente, revisar-

personalmente a todos los pacientes para conocer su estado de 

incapacidad actual. Se excluyeron del estudio a todos aquellos 

pacientes que tuvieran menos de un a~o de tratamiento en el 

Instituto, ya que esto haria diricil conocer la evolución o la 

tendencia de la en~ermedad en tan poco tiempo. 

También se investigó en cada paciente, la presencia o no de bandas 

oligoclonales en el L.C.R. y la normalidad o anormalidad de los 

potenciales evocados visuales, auditivos y somalosensoriales. Se 

revisaron también el tiempo y el tipo de evolución Cen broles, 

brole único, o crónica progresiva ) y el número de broles, en su 

caso, asi como el tratamiento recibido por cada paciente. 

En los estudios de Resonancia Magnéliea, se revisó el tamaNo de 

las lesiones desmielinizantas clasiCicándolas en chicas (lesiones 

redondeadas de 3 a S mm. de diámelro), grandes (lesiones 

redondeadas de má.s de S mm. de diámetro) y conCluentes C lesiones 

irregulares o lineales), observando también el n~mero de ellas y 

su distribución dentro del Sistema NerviosQ Central Cl6bulos 

rronlales, parietales, temporales, occipilales, ganglios basales, 

tallo cerebral, cerebelo y perivenlriculares). 

Sin embargo, de los 70 pacientes iniciales, solamente me rué 

posible revisar a 31, debido a que el resto de los pacientes no 

acudió a la llamada que se les hizo. 

Las razones por las que no acudieron los pacientes se desconocen 



con presición, pero la más frecuentemente re~erida rué que en el 

mismo Insti lut.o se les habla inf'ormado que su enfermedad era 

progresiva e incurable y por lo tanto no tenia caso regresar. 

Olras just..i f'.icaciones f'ueron el· vivir en el int.erior de la 

República o en la misma ciudad de México pero demasiado lejos del 

Hospital, dificultad para el transporte del enfermo y, en un solo 

caso, incapacidad grave del paciente que le impedia ser 

transportado hasta el consultorio. 



TABLA 1 

CRITERIOS DE POSER PARA DIAGNOSTICO DE ESCLEROSIS MULTIPLE 

DEFI llI DA CLI NI CAMEllTE: 
1. - Dos at.aques y evidencia clinica de dos 

separadas. 
2.- Dos alaques, evidencia cl!nica de una 

paraclinica de otra lesión separada. 

DEFINIDA APOYADA EN LABORATORIO: 

lesiones 

lesión y 

1.- Dos ataques, evidencia clínica o paraclinica de una 
lesión y bandas oligoclonales en el liquido 
cef al·or aqu1 deo. 

a.- Un ataque, evidencia clinica de dos lesiones separadas y 
bandas oligoclonales en el liquido cefalorraquideo. 

3.- Un ataque, evidencia clínica de una lesión y paraclinica 
de olra lesión separada y bandas oligoclonales en el 
liquido cef'alorraquideo. 

PROBABLE CLI NI CAMENTE: 
1.- Dos ataques y evidencia clínica de una lesión. 
2. - Un at.aque y evidencia clínica de dos lesiones separadas .. 
3. - Un a.laque, evidencia clínica de una, lesión y pa,raclinica 

de olra lesión separada. 

PROBABLE APOYADA EN LABORATORIO: 
1. - Dos ataques y bandas oligoclonales en:· el ·119uido 

cef'alorraqu!deo. 
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TABLA Z 

ESCALA AMF'LIAPA OEL E~AOO OE INCAPACIDAD OE KURlZKE 

O.O- Examen neurológico normal. 

1.0- No incapacidad, signos núnimos en uno de los sistemas 
funcionales Cgrado 1 , excluyendo grado 1 en la función 
cerebral). 

1.5- No incapacidad, signos mínimos en más de uno de los 
sistemas runcionales CmAs de un grado 1. excluyendo grado 
1 en función cerebral). 

a.o- Incapacidad minima en un sistema f'uncional Cun sistema 
runcional grado 2, et.ros o o 1). 

2.5- Incapacidad minima en dos sistemas runcionales Cdos 
si st.emas f'uncionales grado 2, et.ros O o 1:>. 

3.0- Moderada incapacidad en un sistema funcional Cun sistema 
funcional grado 3, otros O o 1), o leve incapacidad en 
3 o 4 sistemas funcionales C3 o 4 sistemas funcionales 
grado 2, otros O o 1), aunque complet.ament.e ambulatorio. 

3.5- Completamente ambulatorio pero con incapacidad moderada en 
uno de los sistemas runcionales Cun sistema ~uncional 
grado 3) y 1 o 2 sistemas runcionales grado 2; o 2 
sistemas runcionales grado 3; o 6 sist.einas runcionales 
grado 2 Colros O o 1). 

4.0- Completamente ambulat.orio sin ayuda. autosuriciento 
durant.e aproximadamente 12 horas del dia apesar de la 
incapacidad relat.ivamenle severa caracterizada por un 
sistema runcional grado 4 Cotros O o 1) 1 o combinaciones 
de otros grados menores que exceden los limites de los 
grados previos. Capaz de caminar sin ayuda o descanso mas 
o menos 500 metros. 

4.5- Completamente ambulatorio sin ayuda durante la mayor parle 
del dia, capaz de trabajar un dia completo. puede tener 
alguna limitación de su actividad completa o requerir 
asistencia núnima; caracterizada por incapacidad 
relativamente severa. usualmente consistente en un sistema 
runcional grado 4 Cetros O o 1) o combinación de grados 
menores que exceden los limites de grados previos. Capaz 
de caminar sin ayuda o descanso mas o menos 300 metros. 

6.0- Ambulatorio sin ayuda o descanso durante aproximadamente 
200 metros; incapacidad severa, suriciente para deteriorar 
las actividades diariás complet.as Cpor ejemplo, para 
trabajar el dia completo sin provisiones especiales). Clos 
sistemas funcionales equivalentes son uno grado 6, otros O 
o 1; o combinaciones de grados menores usualmente 
excediendo las especiricaciones para el grado 4.0). 

ªº 



TABLA 2 CCOllTINUACION) 

ESCLA AMPLIADA DE INCAPACIDAD DE l~URTZKE 

5.6- Ambulatorio sin ayuda o descanso durante aprcx.imadamenle 
100 metros; incapacidad severa suficiente para 
imposibilitar las actividades diarias completas. Clos 
sistemas funcionales equivalentes son uno grado 5, otros O 
o 1; o combinaciones de grados menores usualmente 
excediendo las especificaciones para el grado 4.0). 

6.0- Requiere asistencia intermitente 
para caminar Cbaslón, muleta 
aproximadamente 100 metros con 
sistemas funcionales equivalentes 
m~s de 2 sistemas grado 3). 

o unilateral constante 
u orlesis) durante 

o sin descanso Clos 
son combinaciones con 

6.5- Requiere asistencia bilateral constante CbasLón, muletas u 
orlesis)para caminar aproximadamente 20 metros sin 
descanso. (equivalencia de sistemas ~uncionales usuales es 
la combinación de mas de dos sistemas ~uncionales grado 
3). 

7.0- Incapaz de caminar mas de 5 metros aún con ayuda, 
esencialmenLe confinado a silla de ruedas; se moviliza 
independienLemente en silla de ruedas estandar >~ no 
requiere ayuda para su transferencia a la silla de ruedas; 
levantado y en silla de ruedas aproximadamente 12 horas 
al dia (equivalencia de sistemas funcionales usuales es 
la combinación con más de un sistema runcional grado 
4; muy raramente sistema piramidal aislado en grado 6). 

7.9- Capa~ de dar solo escasos pasos; confinado a silla de 
ruedas; puede necesiLar ayuda para su transferencia a la 
silla; mueve solo la silla. pero no puede permanecer en 
ella un dia completo; puede requerir silla de ruedas 
motorizada (equivalencia de sistemas funcionales es la 
combinación de mas de un sistema funcional grado 4). 

a.o- Esencialmen~e confinado a cama o silla o paseado en silla 
de ruedas, pero puede permanecer fuera de cama durante la 
mayor parte del dia; conserva muchas de las funciones de 
cuidado personal; generalmente tiene uso efectivo de 
brazos (equivalencia de :sistemas funcionales es la 
combinaci6n. generalment..e grado 4, eri varios sist..emas 
euncionales). 

9.S- Esencialmen~~ confinado a cama la mayor parte del d!a; 
~iene alg6n uso efectivo de brazoCs); conserva algunas 
funciones de cuidado personal Cequivalencia de sistemas 
funcionales es la combinación, generalmente 4 en varios 
sistemas), 

Q,0- Paciente ineapaci~ado en cama; puede comunicarse y comer 
(equivalencia de sistemas funcionales, la mayoria· de 
sistemas grado 4). 
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TABLA Z C CONTI NUACI ON) 

ESCLA AMPLIADA DE INCAPACIDAD DE KURTZKE 

.9.5- Paciente lotalmenle incapaci~ado en cama; incapaz de 
comunicarse eCectivarnente o. comer/deglutir Cequivalencia 
de sis~emas funcionales es la combinaci6n de casi lodos 
los sislemas grado 4). 

10.0- Muerle debida a esclerosis mOlliple. 



RESULTADOS 

De los 70 pacientes incluidos inicialmente en el estudio, 50 

~uvron de sexo remenino y ao de sexo masculino, lo cual dá una 

proporción de 2.5 a 1. L~s •dadas oscilaron enlre 16 y 65 a~os con 

edad promedio de 32.79 anos. El tiempo de evolución desde el 

inicio del padecimiento hasta su visita inicial al I1>stituto vari6 

de 1 a 312 meses, y la calificaci6n de Kurlzke inicial se encontró 

entre O y e. 5 . 

El estud±o estadlstico se limitó ~nicamente a los 31 pacientes 

revisados personalmente por el autor de esle trabajo, por 

considerar que el desconocimienlo del estado aclual del resto de 

los pacientes, impide conocer su evolución, la tendencia de su 

enfermedad y, por lo lanlo, intentar correlacionar esla con los 

resultados de los potenciales evocados, I.R.M. y presencia o 

ausencia de bandas oligoclonales en el L.C.R. que es precisamenle 

lo que se persigue en este estudio. 

Del grupo revisado, el 74~ rueron mujeres y solo al Z6Y. hombres. 

lo cual da una proporción de 3 a ravor de las mujeres, 

conservándose la misma proporción que en el grupo total. Las 

edades oscilaron entre 17 y 65 aHos con edad promedio de 32; el 

tiempo de evolución se encontró en un rango de 1 a 312 meses C 26 

a~os ). De estos pacientes, el SOY. present6 evolución en brotes 

Ctipo 1), el 10Y. un brote único Ctipo 2), y el 10Y. restante 

evolucionó en forma crónica progresiva Ctipo 3). 

Solo a 26 pacientes C83.8Y~ se les erectu6 búsqueda de bandas 

oligoclonales en el L.C.R. encontrándose presentes en ~6 C61'°, y 

ausentes en 10 C39Y.:>. A 18 pacientes se les eCectuaron PEVs, de 

los cuales 13 presentaron alguna anormalidad y 5 se encontraron 

normales. A 21 pacientes se les hicieron PEAT, encontrándose 

anormales en 12 de ellas y normales en 9. Y a 12 se les efectuaron 

PESS, resultando anormales en Q y normales en 3. 
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BANDAS OLIGDCL~HALES.EN L.C.R. 

Hut!ERO 
PACIENTES 

PACIENTES REVISADOS 

BANDAS OLIGOCLONALES 

PRESENTES AUSENTES 
p 

26 16 C6lf.I 18 C39f.I 8.1894 

PACIENTES 17 

POTENCIALES EVOCADOS 

PACIENTES REVISADOS 

21 12 

----------·------·-----------------------NORMALES 5 9 3 

-·-------·-----AN:Jl!l1ALES 1:3 12 



La calificación de Kurtzl:e in,icial se. comportó de acuerdo a la 

siguiente tabla: 

Kurt.zke Inicial 

o 
1.0 - 1.8 

2.0 2.6 

3.0 - 3.6 

4.0 - 4.6 

6.0 6.6 

6.0 - 6.6 

7.0 - 7.6 

e.o - 8.6 

% de Pacient.es 

13.0 

g," 

13.0 

2Q.0 

1Q.O 

o.o 
Q,6 

3.2 

3.2 

Todos los pacientes contaban con I.R.M. habitualmente realizada en 

los primeros pocos dias despu6s de su primera visita al 

Instit.ut.o,encontrándose que el mayor nómero da lesiones 

desmielinizant.es est.An localizadas a nivel perivent.ricular, 

cont.andose un t.ot.al de 276 de ellas. El resto de las lesiones se 

distribuyó como se muestra en la gráf'ica correspondiente Cver 

anexos). 

Al correlacionar la calif'icac16nde Kurt.zke inicial con la 

localización de las lesionas desm.ielinizantes detectadas por medio 

de Imagen por Resonancia Magnética se encontró que hay un mayor 

n(lmero de lesiones des:mielinizant.es •n los p•cient.es con 

calificación inicial de Kurtzl:e de 3 y 3.S, pero llama la atención 

un mayor n~m~ro de lesiones en Lallo cerebral en los pacientes con 

Kurlzke de 6 y 6.5 que en el resto de los pacientes. Sin embargo. 

al hacer el anAlisis estadistico no hubo diferencia significativa. 

Después de revisar personalmente a estos mismos pacientes, 



LESIONES EN I R M 
CASOS REVISADOS 

PARIETAL (91) 

TEMPORAL (65) 
FRONTAL. (153) 

:;CIPITAL (60) 

TALLO (44) 

CEREBELO (26) 

PERIVENT (276) 
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encon~r6.un mayor nómero de pacientes con cali~icaci6n de Kurtzke 

de menos de 4 como se muestra en la tabla siguiente: 

Kurt.zke Final ~ de Pacient.es 

o 16.0 

1.0 - 1.5 6.4 

a.o - a. s as.e 
3.0 - 3.5 13.0 

"·º - "· 5 
e.s 

s.o - 6.6 3,z 

e.o - 15.6 3.2 

7.0 - 7.5 3.8 

e.o - 8.5 19.3 

Esto implica que el 71Y. de los pacientes se encontraban con 

calificación de Kurlzke al ~inal del estudio de 4.S o menos y que 

el 61.2Y. da los pacientes terminó con calificación de Kurtzke de 

3.5 o menos. O sea que el 71~ de los pacientes son autosuficienles 

aon después de hasta 3 o 6 anos da evolución. 

Al correlacionar la calificación f'inal de Kurlzke co11 el número y 

localización ~e las lesiones en la imagen por resonancia magnética 

lambien ~· encontró un mayor nómero de lesiones dasmielinizanLas 

en el tallo cerebral en los pacientes con Kurtzke de 7. 6 que en el 

resto da los pacientes. Sin embargo, la p no tuvo 

estadísticamente significativo. 

valor 

Por olro lado, hay que mencionar que solo dos pacientes tuvieron 

evolución crónica progresiva, uno de ellos tenia escasas lesiones 

pequeffas principalmente perivenlriculares y no tenia lesiones 

dasmielinizantes en cerebelo ni en el tallo cerebral. El 

otropacien~e si mostró numerosas lesionas en tallo cerebral y 
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cerebelo, siendo el paciente que tuvo mas areas de 

desmielinizaci6n en esas localizaciones. Ot.ros pacien~es tuvieron 

imigenes similares en cerebelo y, sin embargo, su calificación 

tinal d• Kur~zke tu• maa baja y evolucionaron en bro~es. A es~o 

hay que agregar que el pacien~e con evolución crónica progresiva 

reteridosufr1a, ademas, neurocisticercosis quistica paranquima~osa 

m~ltiple, lo cual hace dificil establecer una relación 

causa-efecto de la localización de las •reas de desmielinizaci6n y 

la evolución crónica progresiva. 
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OISCUSION 

Al inicio del lrabajo mencion4 que el 

diagnóstico de Esclerosis Múltiple en 

nómero de pacienles 

el Instituto Nacional 

con 

de 

Neurologia ha aumenlado, sin embargo, esto no necesariamenle 

signirica qua esté aumentando la incidencia de la enfermedad, sino 

que bien puede ser debido a que cada dia pensamos mas en esla 

enfermedad y, por lo lanlo, se diagnostica mejor. Si a aslo 

agregamos la adquisición da la resonancia magn6lica para el 

estudio de los pacientes, es de esperarse que haya menos pacientes 

con diagnósticos falsos negativos da la enefremedad. No obstante, 

sigue llamando la atención una incidencia mayor a la esperada de 

la enfermedad en nuestro pais, ya que por localización geogrAfica 

ClropicalJ, esperaríamos una incidencia de menos de 1 por 200 000 

habitantes. Esto quiza se explique por la altitud de la mayor 

parte de nuestro lerrilolio que le confiere caracler1slicas 

clirú.licas muy particulares. 

Desgraciadamente, es imposible conocer la incidencia real de la 

enfermedad en nuestro pais con base en este estudio. 

Por otro lado. es cierto que los anligenos de 

mas frecuentemente encontrados en Mexicanos 

histoc:ompatibilidad 

con esclerosis 

múltiple son diferentes a los que se encuentran mas frecuentemente 

en los pacientes con el mismo diagnóstico en otros paises. 

También es cierto que la raza y el clima tienen caracterislicas 

especiales pero, en este estudio, se encontró que la enfermedad 

s• comporta pr~clicamenle igual que en otras regiones del mundo, 

incluyendo una mejor correlación entre manifestaciones clinicas y 

grado de incapacidad y lesiones desmielinizan~es en tallo 

cerebral. 

De igual manera. el porcentaje de anormalidad de los potenciales 

evocados, el porcentaje de aparición de bandas oligoclonales en el 

liquido cefaloraquldeo y la evolución clínica de la enfermedad es 



·. práét.icamente igual que en otros paises .. 

Finalmente, dado que solo dos pacientes t.uvieron evolución crónica 

progr••iva y en uno de ellos coincidió la neurociat.ic•rcomia, no 

es posible apoyar o descartar la posibilidad de evolución crónica 

progresiva en los pacient.•s que t..ienen lesiones 

desmielinizanles grandes y confluentes en fosa post..arior, que en 

pacientes que no tienen este tipo da lesiones. 



CONCLUS[ ONES 

-Con base en los resultados arrojados por esta investigación, es 

imposible inlenlar conocer la incidencia real de esclerosis 

mQlliple en nueslro pais. Da la impresión de que ha aumenlado la 

frecuencia de presenlación ya que en el esludio acerca de esle 

mismo padecimienlo realizado en nueslro Inslilulo en 1!;186, se 

coleclaron 8S casos en un periodo de 10 anos, y el esludio aclual 

logró recolectar 70 pacientes •n un lapso aproximado de 3 anos. 

Sin embargo, esto puede deberse no a un aumento' real de la 

incidencia sino, rr\6s bien, a una mejor detección de la enrer .. dad 

porque se piensa mAs en ella. 

-La enCermodad aCacla predominantemente a mujeres con una relación 

de 3:1 que es similar a la reporlada mundialemenle. 

-La edad promedio de presenlación es de 32 anos. 

-Las lesiones desmielinizanles afectan pr•dominanlement•, la 

substancia blanca perivenlricular, seguida por la de los lóbulos 

~ronlales, parietales, temporales y occipitales, en ese orden y, 

la región del sistema nervioso central menos afectada, tué •l 

cerebelo. Lo cual lambi6n coincide con lo repor~ado en otros 

t.rabajos. 
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