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-INTRODUCCION

La esclerosis multiple es una enfermedad descrita originalmente
- por Cruvellhier alrededor de 1838, que afecta casi exclusivamente
al sistema nerviocso central, aunque ya se han hecho estudics que
demuestran la existencia de neurcpatia periférica tantoc desde el

punto de vista electrofisiolégico como anatomopatolégico.:

Las lesiocnes en sistema nervioso central son de coloracién
rosa-grisaseo, de dimensicnes muy variables que oscilan de menos
der un milfmetro de diametro, hasta varios centimetros y afectan
. fundamentalmente la sustancia blanca. Desde el punto de vista
‘ microscépico, las lesiones muestran destruccién parcial o completa
de la mielina a lo largo de una zona formada por la confluencia de
muchos focos pequefios de desmielinizacidn, predominantemente
perivenosos, con leve degeneracién de la oligodendreglia, con
reaccidén glial y con infiltrado perivascular y paraadventicio de
células monchucleares y linfocitos, Conforme evoluciconan las
lesiones se observa infiltracién por grandes cantidades de
fagocitos microgliales y aumento en ol numerc y tamafo de
astrocitos dentro de las leciones y en su periferia. Finalmente,
las lesiones crénicas muestran un denso tejido fibroglial
relativamente acelular con linfocitos y macréfagos perivasculares
ocasionales. En las lesiocnes mias antiguas se puede encontrar
pérdida de muchos cilindroejes, probablemente con remielinizacién
parcial de axones no dafiados. Dichas lesiocnes se pueden encontrar
en cualquier Area del sistema nervioso pero es especlalmente
notable su localizac idn per iventricular, donde " las venas
subependimarias bordean los ventricules, en los nervios &pticoes .y
en la médula espinal, donde las venas piales yacen préximas a la

substancia blanca.

La causa o etiologla de esta enfermedad permanece desconocida atn
después de 155 affos de haberse descrito originalmente. Se han
postul ad? algunas teorias sugiriendo que una infeccién viral

durante la infancia puede ser la causa desencadenante, sin



embargo, nunca se ha podido aislar ningun virus de los tejidos de
los paclientes con esta enfermedad y no Se ha ];odido producir
gmerimntalh\ento ningdn modelo . viral satisfactorio. Por otro
lado, si la agresién inicial al sistema nervicso fuera una
infeccién viral, se requeriria un factor secundario en la vida
‘adulta para diniciar la enfermedad neurolégica y causar
exacerbaciones. Lo mas frecuentemente aceptado es que este factor
secundario sea una reaccién auteinmune. Esto se apoya firmemente
en los siguientes hechos:

1D Las lesiones de la esclerosis maltiple son muy parecidas a las
de la encefalomielitis diseminada, la cual es casi seguramente

una enfermedad autoinmune de tipo hipersensibilidad retardada.

2> Se han encontrado niveles elevados de anticuerpos contra el
sarampién, herpes sinple, varicela zoster, Epstein-Barr y otros
en el suero Yy liquide cefaloraquideo de pacientes con
esclerosis miltiple, lo cual sugiere que el sistema inmune
humoral se encuentra ‘hiperactivo tanto sistémicamente como

dentro del sistema nervioso central.

3) Varios autores han establecido que disminuye el ntmeroc de
linfocitos T supresores durante los ataques de la enfermedad y

que estos estan presentes en las placas frescas de eclerosis.

Las manifestacicnes clinicas pueden ser extraordinariamente
variadas ya que la enfermedad puede afectar cualquier Aarea del

sistema nerviose central. sin embargo, se ha visto que

aproximadamente en la mitad de los casos, los sintomas iniciales

son: debilidad ys/o entumecimiento de una © mis extremidades; en un
25% de los pacientes la manifestacién inicial es un episodic de

neuritis éptica y otras alteracliones, menos frecuentes perc no

menos importantes. son diplopia, vértigo, vémito y alteraciocnes de
la miceidn, sin olvidar la euforia, pérdida de memoria, demencia,
crisis convulsivas, deolores bajos de espalda

extremidades, entre otros.

y dolores do las



- Todos estos sintomas se presentan en forma tipica de
exacerbaciones y remisiones que dejan un grado variable de
secuelas que oscilan desde ninguna, hasta graves déficits

neuroldégicos.

El nimero de brotes también es extracrdinariamente .variable,
oscilando desde un brote Gnico hasta un brote cada mes, e inclusco
uh cuadro clinico crénico progresive o agude que puede culminar
con la muerte del paciente en pocas semanas.

Finalmente. es necesario mencionar que se ha visto que en un 20%
de los pacientes, los sintomas neurolégicos se establecen en un
lapso de unos minutos, en un 20% se establecen en horas, en un 30%
en uno © varios dias, en un 20X en varias semanas © meses, y en el
10% restante, la evolucién es insidiosa con progresién durante
meses y afos.



. FUNDAMENTOS PARA EL ESTUDIO

‘La esclercsis mulliple es una enfermedad que afecta princi palmeﬁt.a
a habitantes de clima frio ¥, principalmente, sajones con cierta
predisposicién genética. De tal manera que se reconocen varias
zonas geograficas con diferente prevalencia de la enfermedad: Una
cercana al Ecuador con menos de 5 casos por cada 100,000 habs.,
una segunda zona a los 40 grados de latitud norte con 30 a 80
casos por 100,000 habitantes, una tercera zona al noreste de
Escocia con 300 casos por cada 100,000 habitantes., y las zonas
tropicales con un caso por cada 200,000 hadbitantes.

por otro lado, se ha visto en E.E.U.U. una incidencia de 2 a 1 en
la poblacié de raza blanca en comparacién con la pablacién de raza
negra a pesar de habitar la misma regién geografica. A todo estc
hay que agregar una mayor incidencia de la enfermedad en personas
que poseen alguno (=] algunos de los antigenos de
histocompatibilidad HLA-AS, B7 y Dw2Z.

En nuestro pais esta enfermedad adgquiere caracteristicas muy
particulares: 1) A pesar de ser un pais tropical, por latitud, al
que corresponde, Segun las tablas referidas arriba, una
prevalencia de menos de 8 casos por cada 200,000 habltantes, la
prevalencia conocida en la ciudad de México es de 1.6 por cada
100, 000 habitantes, la cual es una prevalencia de las mas bajas
reportadas en la literatura mundial pero es mayor a la esperada
por latitud, 2> El mayor nUmeroc de habitantes en nuestro pais es
mestizeo y solo en muy pocos casos Se logra cobtener algan
antecedente de ascendencia extranjera sajona. 3) Los antigenos de
histocompatibilidad mis frecuentemente encontrados enh pacientes
mexicanos con esta enfermedad son el DRwE y el DRwi3 que difieren
de los reportados en olros paises.

Todo esto hace necesarioc que se estudie mejor esta enfermedad en
los pacientes mexicanos para conocer el camportamiento clinico vy,
lo que es mis importante, el prondstico de ostos pacientes una vez



que se establece el diagnédstico.

Con respecto al pronéstico, se ha escrito que hasta el 91% de 1las
mujeres y el 48% de los hombres que han tenido neuritis Sptica no
complicada, pueden desarrollar esclerosis maltiple en un lapso de’
20 afos. También se ha dicho que los pacientes con dos o mas
ataques en el primer afo de 1la enfermedad alcanzan una
calificacién de Kurtzke de 3 a 6 en un tiempo menor que los
pacientes con un soleo ataque al affo, y que estos pacientes tienen
mayor probabilidad de alcanzar calificacicnes de © y 8. Otro
comentaric al respecto es que los pacientes que tienen una
proporeién aumentada de OKT4-0KT8, tienen mayer riesge de tener
esclerosis miltiple crénica progresiva al igual que los pacientes
que presentan mayor nimerc de lesicnes grandes Yy confluentes en
Tallo Cerebral y Cerebelo.

Con las diferencias ya referidas de raza, clima, predisposicién
genética, etc. de la enfermedad eh nuestro pais, es dificil
traspolar indiscriminadamente la informacidn de investigaciones
sajonas a nuestra poblacidn y por lo tanto se efectud oste estudio

en pacientes del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.



MATERI AL, ¥ METODO

Se revisaron los expedientes de 70 pacientes con diagnéstico
definido o probable de esclerosis maltiple con base en los
criterios de Poser ( Tabla 1 D, que contaban a su vez con estudioc
de resonancia magnética, con el propésitc de establecer una
calificacién de acuerdo a la escala ampliada de incapacidad de
"Kurtzke ¢ Tabla 2 > en el momento de la primera visita de
los pacientes al Instituto Y. sposteriormente, revisar
personalmente a todos los pacientes para conocer su estado de
incapacidad actual. Se excluyeron del estudio a todos aquellos
pacientes que tuvieran mencs de un afo de tratamiento en el
Institute, ya que esto haria dificil conocer la evolucién o la
tendencia de la enfermedad en tan poco tiempo.

Tambieén se investigé en cada paciente, la presencia o nc de bandas
oligoclonales en el L.C.R. ¥ la normalidad o anormalidad de los
potenciales evocados visuales, auditivos y somatosensoriales. Se
revisaron también el tiempo y el tipo de evolucién Cen brotes,
brote tUnico, o crénica progresiva DO y el numero de brotes, en su

caso, asi come el tratamiento recibido peor cada paciente.

En los estudios de Resonancia Magnética, se revisd el tamafo de
las lesiones desmielinizantes clasificé&ndolas en chicas (Clesiones
redondeadas de 3 a 8 mm. de diametrod, grandes Clesiones
redondeadas de mAs de 8 mm., de diidmetrod y confluentes ¢ lesiones
irregulares o lineales), observando también el numero de ellas y
su distribucién dentro del Sistema Nervioswo Central Cldébulos
frontales, parietales, temporales, occipitales, ganglios basales,
tallo cerebral, cerebelo y periventriculares).

Sin embargo, de los 70 pacientes iniciales, solamente me fué
posible revisar a 31, debido a que el resto de los paclentes no

acudié a la llamada que se les hizo,

Las razones por las que no acudieron los pacientes se desconocen



" con presicién, pero la mas frecuentemente referida fué que en el
mismo Institutc se les habla informado que su enfermedad era
"progresiva e incurable y por lo tanto no tenia caso regresar.
Otras justificaciocnes fueron el vivir en el interior de 1la
Reptiblica o en la misma ciudad de México pero demasiado lejos del
Hospital, dificultad para el transporte del enfermo y, en un Solo
caso, Jlncapacidad grave del paciente que le impedia ser
transportade hasta el consulterio.



TABLA 1

CRITERIOS DE POSER PARA DIAGNOSTICO DE ESCLEROSTS MULTIPLE

DEFINIDA CLINICAMENTE:

1.~ Dos ataques y evidencia clinica de dos lesiones
separadas,
2.- Des ataques, evidencia c¢linica de una lesidn v

paraclinica de otra lesidén separada.

DEFINIDA APOYADA EM LABORATORIO:

1.~ Dos ataques, evidencia clinica o paraclinica de una
lesiédn y bandas oligoclonales en el liquidao
cefaloraquideo,

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

3.- Un ataque, evidencia clinica de una lesién y paracl.{nica
de otra lesidn separada y bandas oligoclonales en el
liquido cefalorraqutdeo.

PROBABLE CLINICAMENTE:

1.- Dos ataques y evidencia clinica de una lesidn. E

2.~ Un ataque y evidencia clinica de dos lesiones separadas.’

3.~ Un ataque, evidencia clinica de una lesién y paraclinica‘
de otra lesidén separada,

PROBABLE APOYADA EN LABORATORIO: DR
1.~ Dos ataques y bandas oligocl onales en:’
cefalorraquideo, s D

‘el 1tguida

n
W



TABLA 2

-“ESCAX_..‘A AMPLIADA DEL ESTADD DE INCAPACIDAD DE KURTZKE

.0.0-

Examen neuroldégice normal.

No incapacidad, signes minimos en uno de los sistemas
funciocnales Cgradeo 1 , excluyendo grado 1 en la funcidn
cerebrald.

Mo incapacidad, signos minimes en mis de uno de los
sistemas funcionales Cmas de un grado 1, excluyendo grado
1 en funcidén cerebrald.

Incapacidad minima en un sistema funcional <Cun sistema
funcional gradeo 2, otros O o 1D,

Incapacidad minima en dos sistemas funcicnales Cdos
sistemas funcionales grado 2, otros O o 1J.

Moderada incapacidad en un sistema funcional <un sistema
funcional grade 3, otros O o 1), © leve Jincapacidad en
3 o 4 sistemas funcicnales (3 o 4 sistemas funcionales
grado 2, otros O o 1), aunque completamente ambulatorio.

Completamente ambulatorio pero con incapacidad moderada en
uno de los sistemas funcicnales Cun sistema funciocnal
grado 3) y 1 o 2 sistemas funciocnales grade 2; o 2
sistemas funcionales grade 3; © & sistemas funcionales
grado 2 Cotros 0 o 13.

Completamente ambulateric sin ayuda, autosuficiente
durante aproximadamente 1& horas del dia apesar de la
incapacidad relativamente severa caracterizada por un
sistema funcional grado 4 Cotros O o 13, o combinaciocnes
de otros grados menores que exceden los limites de los
grados previos. Capaz de caminar sin ayuda o descansc mas
© menos 500 metros.

Completamente ambulatoric sin ayuda durante la mayor parte
del dia, capaz de trabajar un dia completo, puede tener
alguna limitacidén de su actividad completa o requerir
asistencia minima; caracterizada por incapacidad
relativamente severa, usualmente consistente en un sistema
funcional grado 4 Cotros O © 1) © combinacidén de grados
menores que exceden los limites de grados previos. Capaz
de caminar sin ayuda o descansc mas © menos 300 metros.

Ambulateorio sin ayuda o descanse durante aproximadamente
200 metros; incapacidad severa, suficiente para deteriorar
las actividades diarids completas (por ejemplo, para
trabajar el dfa completo sin provisiones especiales). Clos
sistemas funciocnales equivalentes son uno grado 5, otros O
© 1; © combinaciones de grados menores usualmente
excediendo las especificacicnes para el grado 4,00,

20
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TABLA 2 CCONTINUACIOND
ESCLA AMPLIADA DE INCAPACIDAD DE KURTZKE

Ambulatorio sin ayuda o descanso durante aproximadamente
100 metros; incapacidad severa suficiente para
imposibilitar las actividades diarias completas. (los
sistemas funciocnales equivalentes son uno grado S, otros O
o 1; o combinacicnes de grados menores usualmente
excediende las especificaciones para el grado 4,00.

Requiere asistencia intermitente o© wunilateral constante
para caminar C{bastdén, muleta u aortesisd durante
aproximadamente 100 metros con o sin descanso Clos
sistemas funcionales equivalentes son combinaciones con
mas de & sistemas grado 3D,

Requiere asistencia bilateral constante Cbaslén, muletas u
ortesisdpara caminar aproximadamente 20 metros sin
descanso. C(equivalencia de sistemas funcicnales usuales es
la combinacién de mas de dos sistemas funcionales grado
0.

Incapaz de caminar mas de 5 metros aun con ayuda,
esencialmente confinado a silla de ruedas; se moviliza
independientemente en silla de ruedas estandar y no
requiere ayuda para su transferencia a la silla de ruedas;
levantade y en silla de ruedas aproximadamente 12 horas

al dia Cequivalencia de sistemas funcionales usuales es
la combinacidén con mas de un sistema funcional grado

4; muy raramente sistema piramidal aislado en gradeo B).

Capaz de dar solo escasos pasos; confinado a silla de
ruedas; puede necesitar ayuda para su transferencia a 1la

" silla; mueve solo la silla, perc no puede permanecer en

8.8~

9. 0-

ella un dia completo; puede requerir silla de ruedas
motorizada Cequivalencia de sistemas funclonales es la
combinacién de mas de un sistema funcional grado 42.

Esencialmente confinade a cama o silla o paseado en silla
de ruedas, pero pusde permanecer fuera de cama durante la
mayor parte del dia; conserva muchas de las funcicnes de

cuidado personal; generalmente tiene uso efective de
brazos (equivalencia de sistemas funcionales es la
combinacién, generalmente gradoe 4, en varlos sistemas
funcionales).

Esenclalmente confinado a cama la mayor parte del dila;
tiene algin uso efectivo de brazo(sd; conserva algunas
funciones de cuidado personal (equivalencia de sistemas

funcionales es la combinacién, generalmente 4 en varios.’

sistemas).

Paclente incapacitado en cama; puede comunicarse y cdﬁsr

Cequivalencia de sistemas funcionales, la mayoria - de -

sistemas grado 42,

21 . »
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TABLA 2 CCONTINUACIOND
ESCLA AMPLIADA DE INCAPACIDAD DE KURTZKE
'9.5- Paciente totalmente incapacitadc en cama; incapaz de
. comunicarse efectivamente o. comer/deglutir Cequivalencia
de sistemas funcicnales es la combinacidén de casi todos
los sistemas grado 4).

10.‘0— Muerte debida a esclerosis multiple.




RESULTADOS

De los 70 pacientes inclufdos 4inicialmente en el estudio, 50
fueron de sexo femeninc y 20 de sexo masculino, lo cual da una
proporcidén de 2.5 a 1. Las edades oscilaron entre 15 y €5 affos con
edad promedioc de 32.79 affos. El tiempo de evolucién desde el
inicio del padecimiento hasta su visita inicial al Instituto vario
de 1 a 312 meses, y la calificacién de Kurtzke inicial se encontré
entre O y 8.5 .

El estudic estadistico se limité tnicamente a los 31 pacientes
revisados personalmente por el autor de este trabajo, por
censiderar que el desconccimiento del estado actual del resto de
los pacientes, impide conocer su evolucién, la tendencia de su
enfermedad ¥y, por lo tanto, intentar correlacionar esta con los
resultados de los potenciales evocados, I.R.M, y presencia o
ausencla de bandas oligoclonales en el L.C.R. que es precisamente

lo que se persigue en este estudio.

Del grupe revisado, el 74% fueron mujeres y solo @l 28% hombres,
le cual da una proporecién de 3 : 1 a favor de las mujeres,
conservandose la misma proporcidn que en el grupo total. Las
edades oscilaron entre 17 y 65 affos c¢on edad promedic de 32; el
tiempo de evolucidn se encentrd en un range de 1 a 212 meses C 26
afios D). De estos pacientes, el 80% presenté evolucién en brotes
Ctipo 1D, el 10% un brote dnico (ilipo 2), y el 10% restante

evoluciond en forma crénica progresiva Ctipo 3D.

Sclo a 26 pacientes (83.,8% se les efectud bisqueda de bandas
oligoclonales en el L.C.R. encontrandose presentes en 16 (6120, y
ausentes en 10 (38%0. A 18 pacientes se les efectuaron PEVs, de
los cuales 13 presentaron alguna anormalidad y 5 se encontraron
normales. A 21 pacientes se les hicieron PEAT, encontrandose
anormales en 12 de ellas y normales en 9. Y a 12 se les efectuaron
PESS, resultando anormales en © y normales en 3.



DISTRIBUCION POR SEXO
TOTAL DE CASOS

FEMENNO (71%)

MASCULING (Z95)
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DISTRIBUCION POR SEXO

CASOS REVISADOS

MUJERES (747%)




TIPOS DE EVOLUCION
CASOS REVISADOS

TPO 1 (81%)

PO 3 (1077)

PO 2 (10%)



BANDAS OLIGOCLONALES .EN L.C.R.
PACIENTES REVISADOS

BANDAS OL IGOCLONALES

NUMERD P
PACIENTES PRESENTES AUSENTES .
26 16 61%1 18 (39%) ©.1894
POTENCIALES EVOCADOS
PACIENTES REVISADOS
VISUALES AUDITIVAS SOMATGSENSORIALES |
PACIENTES 17 TR 12
NORMALES s v - 3

AMORMALES . - 13 . 12 k4

P o €.676F . #.3158 @.5455




La calificacion de Kurtzke inicxal se comport.é de  acuerdo a ‘la

f sigui ente tabla:

.Kur'iy.»z‘k”o‘I:niclai i ] ) % de Pacientes
Lo o ’ 13.0
“1lo-1.8 : s.6
2.0-285 13.0
3.0 - 3.5 . 29.0
4.0 - 4.5 10.0
5.0 - 5.5 0.0
6.0 - 6.5 o5
7.0 - 7.9 3.2
8.0 - 8.5 3.2

- Todos los pacientes contaban con I.R.M. habitualmente realizada en
los primeros pocos dias después de su primera visita al
Instituto,encontrandose que el mayor nimero de lesiocnes
desmielinizantes estan lcocalizadas a nivel periventricular,
contandose un total de 276 de ellas. El resto de las lesicnes se
distribuyé como se muestra en 1la grafica correspondiente Cver
anexos).

Al correlaciocnar la calificaciénde Kurtzke inicial con la
localizacidén de las lesiones desmielinizantes detectadas por medio
de Imagen por Resonancia Magnética se encontrd que hay un mayor
nimero de lesicnes desmielinizantes en los plci.ent.es con
calificacién inicial de Kurtzke de 3 y 3.5, pero llama la atencidn
un mayor numero de lesiones en tallo cerebral en los pacientes con
Kurtzke 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 perscnalmente a estos mismos pacientes,
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PARETAL (91}

TEMPORAL (65 o
() FRONTAL . {163)

ZCIPITAL (60)

G-B (28) V
TALLO (44)
CEREBELO (26)

~ PERIVENT (276)
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encontré, un mayor numero de pacientes con calificacién de Kurtzke -

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

Kurtzke Final % de Pacientes
[o] 16.0

1.0 - 1.8 6.4

2.0 - 2.8 28.8

3.0 - 3.8 13.0

4.0 - 4.8 8.6

8.0 - 6.8 3.2

6.0 - 6.8 3.2

7.0 - 7.8 3.2

8.0 - 8.5 19.3

Esto implica que el 7i% de los pacientes se encontraban con
calificacién de Kurtzke al final del estudic de 4.5 © menos y que
el B1.2% de los pacientes termind con calificacién de Kurtzke de
3.5 o menos. O sea que el 71% de los paclientes son autosuficientes
atn después de hasta 3 o S afios de evolucidn.

Al correlacionar la calificacién final de Kurtzke con el numero Yy
localizacidédn de las lesiones en la imagen por resonanclia magnética
tambien se encontré un mayor numeroc de lesiocnes desmielinizantes
en el tallo cerebral en los pacientes con Kurtzke de 7.5 que en el
resto de los pacientes. Sin embargo, la p no tuve valor
estadisticamente significativo,

Por otro lado, hay que mencionar que solo dos pacientes tuvieron
evolucidn crénica progresiva, uno de ellos tenfa escasas lesicnes
pequefias principalmente periventriculares y no tenia lesiones
desmielinizantes en cerebelo ni en el tallo cerebral. El

otropaciente si mostré numercsas lesiones en tallo cerebral vy
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cerebelo, siendo el paciente que tuvo mas areas de
desmielinizacién en esas localizacicnes. Otros pacientes tuvieron
imagenes similares en cerebelo y, sin embargo, su calificacidn
final de Kurtzke fué mas baja y evelucicnaron en brotes. A esto
hay que agregar que el paciente con evolucidn crénica progresiva
referidosufria, ademas, neurocisticercosis quistica parenquimatosa
maltiple, lo cual hace dificil establecer una relacién
causa-efecto de la localizacién de las areas de desmielinizacién y
la evolucién crénica progresiva.
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' DISCUSION

Al inicioc del trabajo menciond que @l numero de paclentes con
diagnéstico de Esclerosis Maltiple en el Instituto Nacicnal de
Neurclogia ha aumentado, sin embargo, estc no necesariamente
significa que esté aumentando la incidencia de la enfermedad, sino
que bien puede ser debido a que cada dia pensamos mas en esta
enfermedad y, por lo tanto, se diagnostica mejor. Si a esto
agregamos la adquisicién de la resonancia magnética para el
estudioc de los paclentes, es de esperarse que haya menos pacientes
con diagnédsticos falsos negativos de la enefremedad. No obstante,
stgue llamando la atencién una incidencia mayor a la esperada de
la enfermedad en nuestro pais, ya que por localizacidédn geografica
Ctropical), esperariamos una incidencia de menos de 1 por 200 000
habitantes. Esto quiza se explique por la altitud de la mayor
parte de nuestro territotio que 1le confiere caracteristicas
climaticas muy particulares.

Desgraciadamente, es imposible conccer la incidencia real de la

enfermedad en nuestro pais con base en este estudio.

Por otro lado, es cierto que los antigenos de histocompatibilidad
mas frecuentemente encontrados en Mexicanos con esclerosis
miltiple son diferentes a los que se encuentran mas frecuentemente
en los paclentes con el mismo diagnéstico en otros paises.
También es cierto que la raza y el <c¢lima tienen caracteristicas
especiales pero, en este estudio, se encontré que la enfermedad
se comporta practicamente igual que en otras regiocnes del mundo,
incluyendo una mejor correlacién entre manifestaciocnes clinicas y
grado de incapacidad y lesiones desmielinizantes en tallo
cerebral.

De igual manera. el porcentaje de anormalidad de los potenciales
evocados, el porcentaje de aparicién de bandas oligoclonales en el
liquido cefaloraquideo y la evolucién clinica de la enfermedad es



'practicamente igual que en otros paises.

Finalmente, dado que solo dos pacientes tuvieron evolucidn crénica
progresiva y en unc de ®llos coincidié la neurocisticerceosis, no
eos posible apoyar o descartar la posibilidad de evolucién crénica
progresiva en los pacientes que tienen mas lesiones
desmielinizantes grandes y confluentes en fosa posterior, que en

pacientes que no tienen este tipo de lesiones.



CONCLUSIONES

3 -Con base en los resultados arrojados por esta investigacidn, es
imposible intentar conocer la incidencia real de esclerosis
maltiple en nuestro pais., Da la impresién de que ha aumentade la
frecuencia de presentacién ya que en el estudio acerca deo este
mismo padecimiento realizado en nuestro Instituto en 1988, se
colectaron 85 cascs en un pericdo de 10 afios, y el estudic actual
logré recolectar 70 pacientes en un lapso aproximadoe de 3 afics.
Sin embargc, esto puede deberse no a un aumento real de 1la
incidencia sino, mas bien, a una mejor deteccidédn de la enfermedad

porque se piensa mas en ella.

~La enfermedad afecta predominantemente a mujeres con una relacién
de 3:1 que es similar a la reportada mundialemente.

~La edad promedioc de presentacién es de 32 afios.

-Las lesiones desmielinizantes afectan predominantemente, la
substancia blanca periventricular, seguida por la de los 1lébulos
frontales, parietales, temporales y occipitales, en ese orden vy,
la regidén del sistema nerviose central menos afectada, fué el
cerebelc. Lo cual también coincide con lo reportade en otros
trabajos.
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