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1. RESUMEN

CARACTERISTICAS CLINICAS Y HALLAZGOS DE LA RESONANCIA MAGNETICA EN
LA ESCLEROSIS MULTIPLE EN LA EDAD PEDIATRICA.

Dr. Gerardo F. Sanchez Vaca MN, Ruben Garcia Ramirez MN, Dra. Irma Martinez Mufiiz MR, Dr. Juan
Manuel Mejia Arangure Ml, Dra. Mirella Ordufia Franco.

Introduccion: la esclerosis multiple (EM) es una de las enfermedades desmielinizantes del sistema
nervioso (SN) que con mayor frecuencia de presenta en los adultos, con un pico maximo a los 30 afios; en
los nifios se ha documentado que se puede presentar desde los 2 afios de edad. Su prevalencia es alta en
las latitudes altas del ecuador pero varia de acuerdo a las diferentes zonas geograficas de un mismo pais;
en México se ha reportado 1.6/100 000 habitantes de la poblacion en general, pero en el grupo pediétrico
solo representa del 0.2-5% del total de los pacientes con EM. La etiologia aun es incierta pero se ha
determinado que se trata de una enfermedad multifactorial con participacion de factores ambientales y
genéticos. Las caracteristicas clinicas en los nifios son muy variadas e inespecificas; el diagndstico se basa
a partir de los criterios de Poser y hasta el momento el apoyo de imagen mas importante es la resonancia
magnética(RM).

Objetivo: Identificar las caracteristicas clinicas y los hallazgos en la resonancia magnética en los
pacientes pediatricos con esclerosis multiple

Material y métodos: Se revisaron 10 expedientes clinicos de pacientes con diagnostico probable de EM
gue acudieron al servicio de Neurologia del hospital de pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI
entre 1995 y 2002.. Los estudios de resonancia magnética correspondientes fueron evaluados por un
médico radidlogo experto en el area.

RESULTADOS Se incluyeron a pacientes con diagndstico definitivo de EM (n=6); 5 mujeres (83.3%) y 1
hombre (16.6%) con un rango de edad de 7-15 afios de edad, con un promedio de edad de 12 afios asi
como la edad del diagnéstico. En el 83.3% el curso clinico fue recurrente-remitente y 16.6%
primariamente progresiva; solo un paciente presento bandas oligoclonales y proteina basica de mielina
positivas (16.6%) y 4 pacientes (66.6%) tuvieron los potenciales evocados visuales anormales. El sintoma
inicial mas frecuente fue el vértigo (50%) y el signo neurolégico inicial mas importante fue dado por la
alteracion de los nervios craneales (100%); mientras que a lo largo del padecimiento las alteraciones
sensitivas fueron las que se presentaron con mayor frecuencia (66.6%) y persitieron las alteraciones de
nervios craneales al final de la evaluacion (100%). De los resultados de la resonancia magnética las
lesiones mas frecuentes fueron en el tallo cerebral y ganglios de la base (66.6%). Cuando se busco la
relacion entre las caracteristicas clinicas y de imagen se encontré que existe una relacion entre las
siguientes manifestaciones clinicas: sensitivas, alteracion del estado de conciencia y cambios de conducta,
afeccion de nervios craneales y sindrome cerebeloso.

Conclusion:

De las lesiones observadas en la resonancia magnética un gran nimero de ellas fueron silentes, aunque en
algun momento de la enfermedad si se logro observar una relacion entre las manifestaciones clinicas con
las de la imagen en la RM. El sintoma inicial mas frecuente en nuestro grupo de estudio fue el vértigo
aungue al final de la evaluacion las alteraciones sensitivas fueron las mas importantes, por otra parte la
afeccion a nervios craneales se presentaron en todos nuestros pacientes. Con nuestro estudio y el uso del
indice de Uhlenbrock se logré observar que si existe depdsito anormal de hierro en ndcleos de la base en
nifios menores de 14 afos.



2. ANTECEDENTES

La esclerosis multiple (EM) se conoce desde hace mas de 130 afios; Charcot en 1868 realizo las
primeras descripciones clinicas que corresponden a EM; sin embargo Cruveilher y Carswell
realizaron en 1835 y 1838, respectivamente, las primeras descripciones anatomo-patoldgicas. El
nombre acufiado por Charcot fue de esclerosis en placas y algunos autores ingleses la llaman
esclerosis diseminada. Ambos nombres hacen alusién a la patologia de la enfermedad,
relacionada con placas de desmielinizacién en forma diseminada en el sistema nervioso central.
Mas recientemente se le ha denominado esclerosis maltiple, nombre que significa disfuncion
neuroldgica multiple.

La epidemiologia de la EM ha sido ampliamente explorada, sin embargo aun persisten algunas
interrogantes acerca de su distribucién mundial. Desde los estudios originales de Kurtzke, en la
década de 1980 se estableci6 una alta prevalencia de la enfermedad en las latitudes al norte del
Ecuador, en donde es mayor de 80 por 100 000 habitantes y ha llegado a ser hasta de 300 por
100 000 habitantes, siendo que en Africa y Asia se ha considerado de 5 por 100 000 habitantes.
Se han observado fluctuaciones de la prevalencia de la enfermedad de este a oeste en diferentes
regiones de un mismo pais.

En México se ha estudiado el incremento de la EM en poblaciones hospitalarias en los Gltimos
diez afios, en 1970 Alter y Olivares publicaron una prevalencia de 1.6/ 100 000 habitantes,
mostrando una de las prevalencias méas bajas del mundo. Sin embargo este estudio se realizé s6lo
en pacientes que tenian acceso a servicios médicos hospitalarios de los trabajadores del estado y

no de la poblacién abierta.



La esclerosis maltiple (EM) es una enfermedad desmielinizante del sistema nervioso central
(SNC), que afecta preferentemente a sujetos entre los 15 y 50 afios, con mayor frecuencia a las
mujeres 3:1. Se han publicado varios estudios de EM juvenil y algunos otros de inicio mas
temprano. Sin embargo sélo un 0.3-5.6% del total de los pacientes con esclerosis multiple se
producen en nifios, aunque diversos autores sugieren que este porcentaje es realmente mayor,
puesto que son muchos los pacientes no diagnosticados debido a una presentacion clinica atipica
mas frecuente en la infancia 2. Bye y cols. publicaron en 1985, 5 casos en menores de 16 afios.
Duquette y cols en 1987 comunicaron el perfil clinico-analitico de 125 pacientes diagnosticados
antes de los 16 afios; 19 casos mas fueron aportados por Boutin y cols en 1988 y, en 1991
Hanefeld y cols publican 15 casos nuevos. En 1995 Cole y cols comunicaron 28 casos tras el
seguimiento de 30 afios. Desde 1980 hasta 1990 se habian publicado 235 casos en menores de 18
afios*ss.

La etiologia de este padecimiento ha sido ampliamente estudiada encontrandose mudltiples
factores ambientales desencadenantes como procesos virales’, traumatismo craneoencefalico,
vacunaciones, puerperio etc, asociandose ademas de la participacion de posibles genes los cuales
estan poco definidos hasta ahora.. Se puede hablar entonces de una etiologia multifactorial @

La presentacion clinica en la edad pediatrica, a diferencia de los adultos es mas atipica, en
ocasiones se presentan sintomas sutiles o bien dificiles de interpretar por el paciente pediatrico,
lo que hace dificil su diagnostico temprano; menos frecuentemente su inicio puede ser de forma
aguda a traves de crisis convulsivas, encefalopatia y/o transtornos de conducta. Rinhas menciona
como sintomas predominantes a las alteraciones motoras (19%), cerebelosas (12%), del tallo

cerebral (11%), neuritis dptica (13%) y sensitivas (8%) *¢, mientras que Duquette documenta



como alteracion principal a las alteraciones sensitivas en un 26.4%, seguida de la neuritis optica
14%, diplopia 11%, alteraciones motoras 11%, disfagia 8%, visién borrosa 6%, ataxia 5%,
alteracion motora y sensitiva 5% De igual forma se ha estudiado el inicio y el curso clinico;
demostrandose una gran multiplicidad de alteraciones neuroldgicas, diferentes etapas clinicas y
varios grados de severidad; por lo que se ha clasificado en los siguientes subtipos clinicos:
recurrente-remitente  (RR), recurrente-progresiva (RP), secundariamente progresiva (SP),
primariamente progresiva (PP). Rara vez se presenta una EM aguda fulminante conocida como
variante de Marbug, la cual pudiera estar en relacion con una forma inmadura de proteina béasica
de mielina>. En los nifios la EM se presenta principalmente como RR (56%) pero puede
presentarse como PP (15%)w~s.

Por la gran variedad de sintomas neurolégicos en los pacientes con EM su diagnéstico se basa en
las caracteristicas clinicas ademas del apoyo de laboratorio y gabinete, siendo necesario el uso de
criterios diagndsticos empleados tanto para adultos como para nifios; es asi como Poser y cols.
describieron a la EM como: EM clinicamente definitiva, EM definitiva por apoyo de laboratorio;
EM clinicamente probable y EM probable con apoyo de laboratorio .

Posteriormente se utiliz6 como apoyo diagnostico a la resonancia magnética (RM), lo que
facilité la identificacion de las lesiones de forma mas precisa, la extension del dafio tisular, su
historia natural por imagen, asi como su correlacion topografica con la clinica; demostrando que
la actividad en RM aparece con una frecuencia 5-10 veces mayor que la actividad clinica;
ademas de que muchas de las lesiones activas en la esclerosis maltiple son subclinicas. Los
estudios realizados en nifios han reportado que existen diferencias de imagen con los de los

adultos mostrando que las lesiones hiperintensas en T2 de la resonancia magnética pueden ser en



placas Unicas o confluentes de mayor tamafio, infratentoriales hasta en un 66% y con atrofia
cortical minima =x,

La correlacion clinica y de imagen por zona topografica de las lesiones, atrofia y depdsito de
hierro en la resonancia magnética en adolescentes solo se ha realizado por la Dra. Anne G.
Osborn y cols 1990, en la que se describen los hallazgos de la resonancia magnética utilizando
el indice de Unlenbrock concluyendo que las lesiones son mas frecuentes en cerebelo y tallo
cerebral a diferencia de los adultos en los que las lesiones son supratentoriales ademas de afectar
hasta en un 90% los nucleos basales. Por otra parte la mayoria de los estudios que correlacionan

los datos clinicos y de gabinete solo dan porcentajes de lesiones en este grupo de edad .



3. JUSTIFICACION

La esclerosis maltiple es una enfermedad desmielinizante primaria del sistema nervioso que
generalmente tiene su inicio en la edad adulta, entre los 20 y 40 afios. Tras la infancia, el riesgo
de desarrollar los primeros sintomas aumenta progresivamente con la edad, alcanza un pico
aproximado a los 30 afios. De acuerdo a la definicién de EM se ha logrado documentar esta
patologia en la edad pediatrica, pero la presentacion clinica en estas edades suele ser atipica con
los primeros signos y sintomas, que evolucionan de forma sutil y engafiosa. De ahi la necesidad
de una evaluacion cuidadosa de las caracteristicas clinicas de presentacion para el diagnostico
precoz de esta enfermedad, ya que por su expresion atipica y el curso de la enfermedad en
estadios precoces pueden dificultar el diagnostico de EM, y posiblemente subestimarlo. Las
manifestaciones clinicas de la esclerosis multiple en la mayoria de los casos, van desde una sutil
alteracion sensitiva, hasta manifestaciones complejas como encefalopatia, crisis convulsivas o
transtornos de conducta.

Por otra parte existe un desconocimiento general de esta patologia, la presentacion clinica y por
lo tanto su diagnoéstico; de tal forma que el motivo de este estudio es dar a conocer las
caracteristicas clinicas de la EM en la edad pediatrica asi como la posible relacion con los

hallazgos en la resonancia magnética.



4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢, Cuales son las caracteristicas clinicas y los hallazgos en la resonancia magnética mas

importantes en los pacientes con diagnostico de esclerosis multiple en la edad pediatrica?



5. OBJETIVOS

5.1 GENERAL

Identificar cuales son las caracteristicas clinicas y los hallazgos en la resonancia magnética en los

pacientes pediatricos con esclerosis mdaltiple.

5.2 ESPECIFICOS:
5.2.1 Identificar las manifestaciones clinicas mas frecuentes de los pacientes con
diagnostico de esclerosis multiple en la edad pediatrica.
5.2.2 ldentificar los hallazgos de la resonancia magnética mas frecuentes en los pacientes

con esclerosis multiple en la edad pediatrica.
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6. HIPOTESIS:
Existen caracteristicas clinicas y hallazgos en la resonancia magnética similares en los pacientes

con esclerosis multiple en la edad pediétrica.
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7. MATERIAL Y METODOS

En el presente estudio se realiz6 una revision de 10 expedientes clinicos de pacientes con
diagnostico de esclerosis multiple que acudieron al Hospital de Pediatria del Centro Médico
Nacional Siglo XXI, en el departamento de neurologia pediatrica entre 1995-2002.

Se recabaron los siguientes datos: antecedentes personales ( vacunaciones, traumatismo
craneoencefalico, infecciones) sintomas y signos neurolégicos al inicio de su padecimiento y
durante su curso clinico; resultados de estudios realizados: liquido cefalorraquideo (LCR):
celularidad, bandas oligoclonales, proteina basica de mielina e inmunoglobulinas; estudios de
neurofisiologia : potenciales evocados auditivos (PEA), potenciales evocados visuales (PEV) y
potenciales somatosensoriales (PSSS), y estudio por resonancia magnética.

El diagnostico clinico se establecié de acuerdo a los criterios de Poser: : 1. Esclerosis multiple
clinicamente definitiva; 2. Esclerosis multiple definitiva con apoyo de laboratorio; 3. Esclerosis
maultiple clinicamente probable; 4. Esclerosis multiple probable por apoyo de laboratorio.

Se establecio el curso clinico en: a) EM remitente/ recurrente (EMRR); b) EM secundariamente
progresiva (EMSP); ¢) EM primariamente progresiva (EMPP); d) EM progresiva/recurrente
(EMPR).

De los hallazgos de la RM se determino el indice modificado de Uhlenbrock®para evaluacion de
placas en la EM : A. placas periventriculares: A0, Al, A2, A3; B. placas hemisféricas: B0, B1,
B2; C. atrofia cerebral: C1, C2, C3, C4; D. placas cerebelosas: DO, D1; E. placas en tallo
cerebral: EO, E1; F. placas en médula espinal: FO, F1; G. depdsito de hierro anormal en tdlamo,

putamen, y/o nacleo caudado: GO, G1 (ver definicion de variables).
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De los resultados de la resonancia magnética se realizé una correlacion con los datos clinicos,
estudios de gabinete y de laboratorio.

El anélisis estadistico se realiz6 por medio de las pruebas de medicién de frecuencias simples.

13



TIPO DE ESTUDIO: serie de casos.

Criterios de inclusion: pacientes con diagndstico de esclerosis multiple atendidos en el servicio

de Neurologia del Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI y que cuenten
con expediente completo, asi como estudios de resonancia magnética de crdneo y/o médula

espinal.

Criterios de exclusidn: Pacientes que no cuenten con los criterios diagndsticos para establecer el

diagnostico de esclerosis multiple o que no cuenten con estudio de imagen por resonancia

magnética de craneo y/o médula espinal.
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8. DEFINICION DE VARIABLES

1. Definiciones:

a)

b)

d)

e)

9)

Ataque o recaida: la presencia de un sintoma o sintomas de alteracion
neuroldgica, con o sin confirmacion objetiva, y con duracion de méas de 24hrs (
puede ser subjetiva 0 anamnésico).

Evidencia clinica de una lesion: signos de alteracion neuroldgica demostrables.

Evidencia paraclinica de una lesion: demostracién por medio de varias pruebas y

procedimientos de una lesion del sistema nervioso central, los cuales no
producen signos de alteracidon neuroldgica pero pueden o no causar sintomas en
el pasado. Los procedimientos o pruebas incluyen a : Prueba de calor, estudios
de respuestas evocadas, procedimientos de imagen del tejido y evaluacion
neuroldgica por un experto.

Remisidn: periodo de al menos 30 dias en el que hay recuperacién total o parcial
de las alteraciones neurolégicas.

Progresion: aumento paulatino de la severidad de los signos o sintomas durante
un periodo igual o mayor a 6 meses.

Estabilidad: periodo de al menos 12 meses en el que no se demuestra actividad
clinica ni empeoramiento subjetivo.

Lesiones separadas: signos o sintomas separados que no pueden ser explicados en

base a una lesion Unica.
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h)

Soporte de laboratorio: el término es aplicado aqui s6lo para examinar el LCR (

bandas oligoclonales, e incremento de inmunoglobulinas 19gG). Los otros
procedimientos como la biopsia, y respuestas evocadas son consideradas como
extension del examen clinico.

Atrofia cortical difusa: la presencia de méas de 5 surcos con un grosor de 3mm o

mas..

2. Diagnostico clinico

a)

b)

d)

Esclerosis multiple clinicamente definitivo: 2 ataques y evidencia clinica de 2
lesiones separadas o dos ataques con 1 evidencia clinica 'y 1 paraclinica.
Esclerosis multiple definitivo con apoyo de laboratorio: 2 ataques con
cualquier evidencia clinica o paraclinica de 1 lesién y bandas oligoclonales en el
LCR o incremento de 1gG. O un ataque, con evidencia clinica de 2 lesiones
separadas, y bandas oligoclonales o 1gG en LCR. O un ataque, con evidencia
clinica de 1 lesion y evidencia paraclinica de otra, de lesiones separadas, y LCR
con bandas oligoclonales y/o IgG altas.

Esclerosis multiple clinicamente probable: 2 ataques y evidencia clinica de 1
lesion o un ataque y evidencia clinica de 2 lesiones separadas o 1 ataque y
evidencia clinica de 1 lesidn y evidencia paraclinica

Esclerosis multiple probable por apoyo de laboratorio: 2 ataques y bandas

oligoclonales en el LCR y/o incremento de IgG.
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3. Curso clinico:

a)

b)

d)

EM Remitente/ recurrente (EMRR): es la enfermedad con recaidas claramente

definidas, las cuales pueden recuperarse completamente o dejar alguna secuela
residual. Los periodos entre las recaidas se caracterizan por falta de progresion.

EM secundariamente progresiva (EMSP): enfermedad que inicia con un

periodo de recurrencias y remisiones seguido de un periodo de progresion, en el
que puede o no haber recaidas ocasionales, remisiones menores 0
estabilizaciones.

EM primariamente progresiva (EMPP): enfermedad progresiva desde un

inicio, con estabilizaciones ocasionales y minima mejoria temporal.

EM progresiva/recurrente (EMPR): es una enfermedad progresiva desde el

inicio, con agudizaciones que pueden 0 no recuperarse totalmente y en la cual los

periodos intermedios se caracterizan por progresion continua.

4. Indice modificado de Uhlenbrock :

A. Placas periventriculares
AQ0. Sin placas
Al. No méas de 5 placas, con placa unica no mayor de 8mm, o una placa
mayor de 8 mm y no mas de 3 placas, no confluentes.
A2. Més de 5 placas, méas de 3 placas con una placa mayor de 8mm, o dos
0 mas placas mayores de 8mm.
A3. Mas de 12 placas y/o con confluencia periventricular, incluyendo los

cuerpos ventriculares.

17



B. Placas hemisféricas:
BO. Sin placas.
B1. No mas de 5 placas.
B2. Més de 5 placas.
C. Atrofia cerebral.
C1. Atrofia de la sustancia blanca.
C2. Atrofia cortical focal.
C3. Atrofia cortical difusa.
C4. Atrofia cortical y de la sustancia blanca.
D. Placas cerebelosas.
DO. Sin placas.
D1. Una o mas placas.
E. Placas en tallo.
E0.Sin placas.
E1l. Una o mas placas.
F. Placas en médula espinal.
FO. Sin placas.

F1. Una o mas placas.

G. Deposito anormal de hierro en tdlamo, putamen y/o caudado.

GO0. Normal.

GL1. Signo disminuido.

18



5. Diagnostico por imagen de placas:

a.

Focos ovoides de sefial alta en la secuencia T2 (3 0 més lesiones
>5mm de diametro)

Extension periventricular ( perpendicular a los ventriculos)
Aspecto biselado o en diana ( lesion dentro otra lesién), frecuente
en secuencias ponderadas en T1y con densidad de protones

Realce variable con el medio de contraste ( solido, en anillo).

19



9. RESULTADOS:

Se realizd un estudio retrospectivo-prospectivo, durante el periodo de marzo 1995 a marzo del
2004, en el Departamento de Neuropediatria del Hospital de Pediatria del Centro Médico
Nacional Siglo XXI, con la recoleccién de variables de 10 expedientes clinicos de pacientes con
diagnostico probable de esclerosis multiple (EM). De los 10 expedientes s6lo 6 contaron con los
criterios de inclusion y 4 fueron excluidos; dos por no cumplir con los criterios clinicos y los
otros dos por no contar con estudios de gabinete correspondientes. Cada uno de los estudios de
RM fue evaluado y revisado por el médico radiologo del Hospital de Pediatria del CMN Siglo
XXI, experto en el area de neurorradiologia, durante el turno matutino. Se midieron las lesiones
observadas en la secuencia T2 de cada uno de los estudios, y se logré su localizacion asi como el
registro topogréafico de las lesiones, de acuerdo a el indice de Uhlenbrock.

Se incluyeron 6 pacientes; 5 mujeres (83.3%) y 1 hombre (16.6%), con un rango de edad de 7 -
15 afos de edad, promedio de edad de inicio del padecimiento fue de 12 afios, asi como la edad
del diagndstico. El diagndstico de esclerosis multiple se establecié como clinicamente definitivo
en todos los pacientes y de acuerdo al curso clinico en 5 pacientes (83.3%) la presentacion fue
recurrente remitente y sélo uno primariamente progresiva (16.6%). Solo en un paciente (16.6%)
se reportaron bandas oligoclonales y proteina basica de mielina; en 4 pacientes los potenciales
evocados visuales fueron anormales (66.6%). Ninguno de ellos tuvo antecedentes familiares con
esclerosis mdaltiple, inmunizaciones recientes, trauma craneal reciente y/o proceso infeccioso

relacionado.
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El sintoma inicial mas frecuente fue el vértigo (50%), seguida por la diplopia en un 33.3%, y
los signos neurologicos iniciales mas frecuentes fueron dados por alteracion de los nervios
craneales (100%) y del cerebelo (33.3%) (tabla 2).

De los sintomas principales fueron las alteraciones sensitivas en un 66.6%; el 50% de los
pacientes presentaron cambios de conducta, alteracion del estado de conciencia, diplopia,
vértigo, disminucion de la agudeza visual y alteraciones motoras; la cefalea, vomito, crisis
convulsivas y disfagia se presentaron en un 33.3% y por ultimo solo un paciente (16.6%)
presento alteracion del esfinter vesical ( tabla 3).

En cuanto a los signos mas importantes y de acuerdo a la exploracion neuroldgica las
alteraciones de nervios craneales se presentaron en todos los pacientes y de éstos el segundo y
séptimo nervios craneales fueron los mas afectados; el sindrome cerebeloso, sindrome de
neurona motora superior y alteraciones sensitivas se presentaron sélo en el 66.6%, s6lo un
paciente presentd movimientos extrapiramidales (16.6%) (tabla 4).

En la resonancia magnética todos los pacientes presentaron lesiones a nivel de tallo cerebral y
en el 66.6% presentaron sefial disminuida por depdsito anormal de hierro en tdlamo , putamen
y/o nucleo caudado, el 66.6% tuvieron mas de 5 placas hemisféricas y el 50% presentaron mas
de 12 placas y/o con confluencia periventricular, incluyendo cuerpos ventriculares, atrofia de la
sustancia blanca y lesiones cerebelosas. S6lo en el 33.3% se afectd la médula espinal ( tabla 5).
En la tabla 6 se muestra a los sintomas y su correlacion con los hallazgos encontrados en la RM,;
de las mas importantes fueron los pacientes que presentaron alteraciones sensitivas de los cuales
las lesiones encontradas por imagen fueron 2/2 en hemisferio cerebral, cerebelo y tallo. Los

pacientes que presentaron alteraciones del estado de conciencia y cambios de conducta en 6/6
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pacientes se encontraron lesiones en hemisferio, 5/6 en tallo cerebral y 3/6 periventriculares; con
alteraciones motoras 2/2 pacientes presentaron lesiones en hemisferio cerebral, y 2/2 en tallo.

En la tabla 7 se muestra a los signos neuroldgicos y su relacion por imagén (RM), observandose
que cuando se afectaron los nervios craneales las lesiones en hemisferios cerebrales se
presentaron en 5/5 pacientes, 3/5 en tallo cerebral y 3/5 en ganglios basales; cuando se presentd
el sindrome cerebeloso en 2/3 pacientes se encontraron lesiones en hemisferios cerebrales, 2/3
cerebelo y 3/3 tallo; y con los sintomas sensitivos 2/ 2 se afectaron hemisferios cerebrales, 2/2 en
cerebelo y 2/2 en tallo.

En la tabla 8 se muestra la relacion entre las manifestaciones clinicas y la primera resonancia
magnética correspondiente, observandose que los pacientes que presentaron neuritis éptica
tuvieron lesiones periventriculares 1/2, tallo 2/2, hemisféricos %2 y ganglios basales ¥2; de los que
presentaron alteraciones del estado de conciencia se encontraron lesiones en hemisferios
cerebrales 1/1, cerebelosas 1/1, tallo cerebral 1/1 y ganglios basales 1/1; cuando presentaron
crisis convulsivas se logro observar lesiones en hemisferio cerebral 1/1, tallo1/1, cerebelol/1 y
ganglios de la base 1/1.

En la tabla 9 se logra observar que cuando se presento el sindrome cerebeloso se encontraron
lesiones periventriculares 1/1, hemisferio cerebral 1/1, cerebelo 1/1, tallo cerebral 1/1 y ganglios
de la base; con las alteraciones de los nervios craneales se presentaron lesiones periventriculares

1/1, hemisferio cerebral 1/1, y tallo cerebral 1/1.
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10. DISCUSION

La esclerosis multiple es la m&s comun de las enfermedades desmielinizantes que afecta a
adultos y adultos jovenes, pero en menor nimero al grupo pediatrico. La enfermedad aparece
usualmente entre los 20 y 40 afios de edad, con mayor incidencia en las mujeres. Clinicamente
los pacientes pueden presentar sintomas visuales, motores, fatiga, alteraciones sensoriales,
incoordinacion, disfuncién urinaria y/o alteraciones cognitivas 7=,

Edad de inicio: en nuestro grupo de pacientes se incluyeron 6 nifios entre los 7 y 15 afios de
edad. La edad de inicio fue a los 7 afios de edad. Existen pocos estudios que reportan a nifios
menores de 10 afios con EM; la edad de inicio mas temprana ha sido comentada por Cole en
1995, quien describe a 28 pacientes de los cuales dos de ellos eran menores de 2 afios de edad, el
resto del grupo de estudio fueron mayores de 10 afios . EI grupo de edad en la que se reporta con
mayor frecuencia la EM ha sido entre los 10 y 15 afios de edad s+,

Sexo: de los 6 pacientes que se incluyeron en nuestro estudio el sexo predominante fue el
femenino con una relacion de 5:1; similar a lo reportado por la literatura mundial *+=*22, Solo
algunos autores reportan una relacion inversa a lo encontrado en nuestro grupo de pacientes,
como Sanchez® en 1998 que reporta 7 casos de los cuales 4 fueron masculinos, 5 menores de 10
afios de edad con una edad promedio de presentacion de 9.8 afios.

Curso clinico: el curso clinico predominante fue de R-R hasta en un 83.3% y PP en el 16.6%,
datos que son semejantes a lo publicado por estudios previosza#ssswzz2s. golg Simone* 2002
reporta a 83 pacientes entre los 10 y 16 afios de edad, menciona un 85.5% con presentacion RR

y 145% SP 17181921
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Sintomas iniciales: los sintomas iniciales conocidos por publicaciones previas son los
sensitivos ®, diplopia ¥ y motor =, a diferencia de nuestro estudio en el que encontramos al
vértigo en primer lugar (50%) seguido por la diplopia en un 33.3%.

Sintomas principales: se sabe por descripcién clinica de diversas publicaciones que la
alteracion motora es la principal hasta en un 65% de los casos, pero nosotros logramos observar
que soOlo en el 50% de los pacientes en algin momento de su evolucion existi6 compromiso
motor; Colec en 1995 realiz6 un estudio con 28 pacientes; 21 de ellos entre 10 y 15 afios de
edad y sélo 2 pacientes entre 1 y 2 afios; la alteraciébn motora fue la principal en un 53.5%,
seguida por la visual en un 35.7% y sensorial en un 32.1%; Pinhas® en 1998, reporta a 72
pacientes entre los 12 y 21 afios de edad; de las manifestaciones clinicas la motora se reportd
hasta en un 52.7% de los casos, seguida por cerebelo ( 31.9%) y neuritis dptica (27.7%) y con
menor frecuencia las alteraciones sensitivas ( 16.6%); Brass® en el 2003 realiz6 una revisién de
17 pacientes con EM y 7 con encefalomielitis diseminada aguda con un rango de edad entre 1.7-
16.9 afios con los pacientes con diagnostico de EM; sus resultados no fueron diferentes a lo ya
conocido, las alteraciones piramidales en el 65% de los casos, sensorial 59%, ataxia 35%,
neuritis optica 35%, disartria 24%, diplopia 24%, pero no reporta la presencia de crisis
convulsivas y/o alteraciones de conducta, aunque si reporta en el 6% la presencia de
encefalopatia.

Mientras tanto nosotros encontramos que la alteracion principal fue la sensitiva en el 66.6%.
Duquettes en 1987 publica tras una revision de 4632 pacientes de los cuales solo 125 eran
menores de 16 afios; las manifestaciones clinicas mas importantes fueron las sensitivas (26.4%),

seguidas por la neuritis dptica (14%), diplopia( 11%), motor puro (11%), alteraciones de la
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marcha (8%), ataxia cerebelosa (5%); siendo una de las pocas revisiones en las que predomina
las alteraciones sensitivas. Boiko* en el 2002 realizd una revision de 116 pacientes por un
periodo de 19 afios, reporta las alteraciones sensitivas en un 25.9%, neuritis dptica 21.6%, motor
10.3%, problemas de la marcha 9.4%, sindrome cerebeloso 6.9% y disfuncion vesical 0.9%.
Dos de nuestros pacientes presentaron neuritis optica, de los cuales uno fue unilateral y el otro
bilateral secuencial. Luchinettic en 1997 publicé un estudio en el que incluyo a 94 pacientes entre
los 2 y 16 afios de edad con un seguimiento de 19.4 afos, el promedio de la edad de inicio del
padecimiento fue de 11 afios, de estos solo 13 pacientes desarrollaron EM; de estos 13 pacientes
4 presentaron sindrome de Devic, 12 neuritis Optica bilateral ( 5 bilaterales simultdneos y 7
bilaterales secuenciales), 2 neuritis Optica unilateral y solo uno neuritis Optica recurrente;
concluyendo que la probabilidad de desarrollar EM a los 10 afios de seguimiento posterior a la
NO es del 0.13 (IC 95%) siendo un factor de riesgo importante para el desarrollo de EM la
neuritis dptica unilateral. Del resto de las publicaciones la frecuencia de presentacion de la
neuritis optica en los diferentes grupos de estudio no es diferente al nuestro 3+ss1es22s,

En nuestro grupo de pacientes los cambios de conducta y la alteracion del estado de conciencia
fueron uno de los sintomas mas importantes, para algunos autores este hallazgo no se ha
encontrado con la misma frecuencia, por ejemplo Simone® en el 2002 reporta a los cambios
cognitivos en un 7.2% y Mikaeloff #en el 13% de los casos.

La ataxia, vértigo, cefalea y vomito concuerdan con lo ya publicado®“===, En nuestro estudio
encontramos que las crisis convulsivas si fueron importantes, mientras que en las publicaciones
revisadas para este estudio ninguno reporta que sus pacientes hayan presentado crisis

convulsivas.
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Cuando se compara la presentacion de la disfuncion vesical no encontramos diferencias con
estudios anterioresz*sw#e Boiko> en el 2002 reporta un 0.9% de frecuencia de presentacion de
este sintoma, mientras que Simone® en el 2002 el 8.4%.

En el caso nidmero 1 el abordaje diagnéstico fue dirijido hacia la posibilidad de tumor
intracraneano; las primeras imagenes obtenidas de este paciente fueron hechas por tomografia
axial computada de craneo, obteniendose lesion hipodensa con efecto de masa, lo que lo llevé a
la realizacion de biopsia cerebral. De esta forma se logré descartar esta posibilidad. Este hecho
es importante dado que las primeras imagenes obtenidas para este padecimiento fueron por
tomografia axial computada, reportandose que se pueden obtener imagenes hipodensas con
realce al administrarse el medio de contraste pero con poco efecto de masa:>».

Signos neurologicos: los nervios craneales se afectaron en todos nuestros pacientes y de estos el
sexto y el séptimo fueron los mas afectados, esto no ha sido observado ni descrito en
publicaciones previas. Las manifestaciones clinicas correspondientes a la alteraciéon del tallo
cerebral han sido descritas por Dale en el 2000 =2, Mikaeloff en el 2004 =, Boiko en el 2002y
Pinhas en el 1998 ¢ quienes reportan una afeccién del 23%, 36%,12.9% Yy el 25% de los casos
respectivamente. Del resto de los signos neuroldgicos encontrados en nuestro estudio, la
frecuencia de presentacion de los mismos son semejantes a lo ya publicado#ss222,

Imagen por resonancia magnética: de los resultados observados en la RM de craneo se
demostro que en todos nuestros pacientes en algin momento de su patologia se afecto el tallo;
en ninguno de los estudios esta caracteristica ha sido mencionada; en la mayoria de ellos las
lesiones en tallo solo se presentan en menos del 67% de los casos, Balassy “en el 2001describe a

4 pacientes entre los 9 y 12 afios de edad, y ha sido el Unico que reporta lesiones gigantes en la
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edad pediatrica en un 4-20% de los casos, no encuentra atrofia cerebelosa, sélo en el 67% de los
casos reporta lesiones en tallo, 54% en cerebelo y atrofia cerebral minima; otros autores como
Mikaeloff en el 2004 =; Boiko en el 2002 =, Dale en el 2000 2y Pinhas en el 1998 @ las
alteraciones en tallo fueron del 36%, 12.9%, 50% y 25% respectivamente. De las lesiones
encontradas en nuestro grupo de pacientes, predominaron las infratentoriales, lo cual también ha
sido descrito en todos los estudios realizados para esta patologia y en este grupo de edad
sewusazzs | g atrofia cortical minima y las lesiones en cerebelo solo se encontraron en la mitad

de los pacientes, no encontrandose diferencia con lo publicado *.

Quiza lo relevante con el uso del indice de Uhlenbrock con nuestro grupo de pacientes fue que el
66.6% de ellos presentaron sefial disminuida por depdsito anormal de hierro en tdlamo, putamen
y/o caudado, mismo que sélo se ha observado en adultos y en jovenes mayores de 15 afios de
edad de acuerdo a lo mencionado en el estudio realizado por Uhlenbrock * y posteriormente por
la Dra. Osborn en 1990 que tras una revision de 4 afos, incluy6 en su estudio a 12 pacientes
entre 14 y 18 afios de edad, utiliza el indice modificado de Uhlenbrock para localizar por
anatomia a las lesiones encontradas por resonancia magnética en la secuencia T2; de tal manera
que reporta que el 80% de ellos presentaron lesiones en tallo asi como sintomas
correspondientes, 70% en cerebelo, atrofia cortical en un solo adolescente y s6lo en un paciente
depdsito anormal de hierro en nicleos de la base, este hecho sélo ha sido observado en la edad
adulta y ha sido reportado por el Dr. Uhlenbrock:* en 1988, pero su estudio incluyd a pacientes
adultos que a diferencia de la Dra Osborn, él reporta que las lesiones mas frecuentes en este

grupo de edad son la atrofia cortical y el deposito anormal de hierro. Con nuestro grupo de
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pacientes y de acuerdo a las revisiones de imagen esta caracteristica se presenté en 4 de 6
pacientes, lo que difiere con lo reportado por la Dra Osborn=; la cual ha sido la Unica que ha
incluido el indice de Uhlenbrock para este padecimiento. Nosotros incluimos a nifios entre 7 y 15
afios de edad, quiza esto sea importante para seguir buscando la causa de esta caracteristica en
menores de 14 afios.

Relacion clinica y de imagen: al buscar la relacion entre la RM y las manifestaciones clinicas se
logro observar que las alteraciones sensitivas, los cambios de conducta, las alteraciones motoras,
las crisis convulsivas, la disfagia y las alteraciones de los esfinteres se relacionaron con las
lesiones hiperintensas en la secuencia T2 de la RM en las areas esperadas para dar estas
manifestaciones clinicas. De los signos neurolégicos que tuvieron relacion clinica y de imagen
fueron los nervios craneales, sindrome extrapiramidal y alteraciones sensitivas. Pero no todas las
lesiones tuvieron correlacion clinica; con las revisiones de cada una de las imagenes se logré
observar que sélo las lesiones activas fueron las Unicas que realmente tuvieron relacién clinica y
que muchas de las lesiones silentes aparecieron en algin momento de la enfermedad pero sin
evidencia clinica correspondiente. Esta afirmacion ha sido observada tanto en adultos como en
nifios por diferentes autores; Millner en 1990 * en el que incluye a 6 pacientes entre 10 y 14 afios
de edad, reporta que existen lesiones silentes y/o aparecen antes de presentarse los sintomas.
Belopitova en el 2001~ con 10 casos entre los 3 y 14 afios de edad también reporta que no existe
correlacion clinica con el nimero total de las lesiones y Balassy 2001 ademas menciona que el
deterioro clinico no se correlaciona con el nimero total de las lesiones y solo las lesiones activas

se asocian con las manifestaciones clinicas.
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Evolucidn de las lesiones por imagen de resonancia magnética: la atrofia cortical que es uno
de los pardmetros que se toma para evaluar la progresion de la EM por imagen, siendo mas
evidente en los adultos*, no asi en la edad pediatrica. En algunos de nuestros pacientes que
tuvieron mas de 2 resonancias magnéticas durante su seguimiento se logré observar que los
cambios en el tamafio ventricular asi como de los surcos cerebrales fueron minimos. Solo en un
paciente se logré demostrar la disminucion en el nimero de las lesiones periventriculares durante
el transcurso de la enfermedad, mientras que el resto permanecié sin grandes cambios al
respecto. Esto también concuerda con lo publicado por la Dra. Osborn =, pero cuando se evalud
la sefial disminuida en nacleos de la base por el depdsito anormal de hierro, tres pacientes
presentaron desde el inicio sefial disminuida y s6lo uno progreso a dicha caracteristica. De estos
4 pacientes, tres de ellos tuvieron una evolucion hacia la progresion de los sintomas, 3 con un
curso clinico RR y uno PP. Esta observacion también fue mencionada por Uhlenbrock® quién
comenta en su estudio que la presencia de la sefial disminuida por depdsito anormal de hierro en
los ganglios de la base es un pardmetro de mal pronostico para esta enfermedad dado que en la
mayoria de los pacientes con mayor afeccion clinica presentaron esta caracteristica.

Potenciales evocados visuales: este tipo de estudio se tomG como una extension del examen
clinico; esto es de acuerdo a los criterios de Poser; por lo tanto los resultados obtenidos en
nuestro estudio se tomardn como apoyo en busca de lesiones silentes, este hecho también fue
tomado por todos los estudios que utilizaron a los criterios de Poser para el diagnostico de EM.
Cuatro de 6 de nuestros pacientes tuvieron este estudio positivo. A uno no se le realizd y el otro

fue negativo.
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Laboratorio: nuestros resultados (las bandas oligoclonales y proteina basica de mielina) no
difiere con lo reportado por varios autores=#, solo se presenté en 1 de 4 pacientes (25%). En la
literatura estd descrito que estos estudios también pueden resultar positivos en diversas
enfermedades.

Con nuestro estudio se logra concluir que es importante ampliar los estudios cuando se presenta
un paciente con vértigo dado que puede ser el sintoma inicial de la EM; asi mismo la evaluacion
clinica debe de llevarse a cabo de forma rigurosa y en busca de las alteraciones neuroldgicas
posibles en esta enfermedad como son la afeccion a nervios craneales como se observd en
nuestro estudio, siendo estos los primeros en afectarse y de los cuales permanecieron constantes
durante casi toda la enfermedad. Por otra parte la presencia de la sefial disminuida en ganglios de
la base podria ser un factor importante para continuar evaluando la posible evolucion hacia la

progresion de la enfermedad en este tipo de pacientes con esta caracteristica.
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11. CONCLUSIONES:

e La manifestacion clinica principal fue la sensitiva.

e De los signos clinicos la alteracion a nervios craneales fueron las més importantes en
nuestro grupo de pacientes y de estos el sexto y séptimo fueron los més frecuentes.

e Enla RM se desmostrd que si existe depdsito anormal de hierro en ganglios de la base en
nifilos menores de 15 afos.

e EnlaRM no se demostrd progresion de la atrofia cerebral.

e Enalgunas de las manifestaciones clinicas se logré demostrar lesiones correspondientes a
dicha manifestacion en la resonancia magnética.

e La mayoria de las lesiones en la IRM fueron silentes.
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12. ANEXO

TABLA 1. Resumen clinico y paraclinico de pacientes con esclerosis multiple del Hospital de
Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

Paciente 1
Numero de lero. 20, 3ero. 40, 5°. 6°.
los brotes (1985) | (1986) | (1988) | (05-05-89) | (19-08- (26-05-96) | (5-06-96)
89)
Sexo Femenino
Edad de 10
inicio
(afios)
Edad de | 13*7m
diagndstico
(afios)
Categoria EMCD
diagnostica
Curso EMRR
Clinico
Signos  y NO NO | NO Cefalea Cambios | Disestesias | Diplopia.
sintomas Vomito de Hipoestesia | Paresia del
Estado conducta | de i NC
confusional | Disartria | hemicuerpo | izquierdo
CPCSG Cefalea izquierdo Hiperestesia
CPCSG de rama
oftalmica
izq.
Macropsias
y. -
micropsias
Nistagmus
horizontal
Potenciales | +
evocados
visuales
LCR +
IRM 7-09-89: 1502-90 | 10-01-91 10-07-01
A2,B2, C1, | Al, B2, | Al, B2, | Al, B2, C1,
D1,E1,FO, | C1, D1, | C1, D1, | D1, EOQ, G1
G1. El, Gl El, FO, G1

Esclerosis multiple clinicamente definitiva (EMCD); esclerosis mdltiple recurrente-remitente (EMRR); neuritis dptica (NO);
nervio craneale (NC); crisis parciales complejas secundariamente generalizadas (CPCSG); liquido cefalorraquideo (LCR);
imagen por resonancia magnética (IRM).
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Paciente 2
Nimero de 1° 2, 3. 40,
los brotes (18-10-90) (03-04-91) (10-91) (7-05-92)
Sexo Masculino
Edad de 12.7
Inicio
(afios)
Edad de | 12.7
diagndstico
(afios)
Categoria EMCD
diagnostica
Curso EMPP
Clinico
Signos  y Cefalea Diplopia Diplopia Alteracién de
sintomas Diplopia Ataxia Sindrome esfinteres.
Vértigo Mareo cerebeloso Disfagia
Somnolencia Somnolencia Hipoestesia de | Disminucién de la
Reflejo  corneal | Disminucion del | hemicuerpo agudeza visual.
disminuido reflejo nauseoso | izquierdo Cuadriparesia
Paresia del VII | Nauseas. espastica
NC izquierdo Dismetria Temblor
Reflejo nauseoso | Reflejos Disartria
izquierdo (-) miotaticos Ya Dismetria
Nistagmus generalizados. Hipoestesia  nivel
multidireccional T3.
Aumento de la
base de
sustentacion
Potenciales | +
evocados
visuales
LCR -
IRM 18-11-91 11-03-93
A3, B2, C1,| A3, B2, Ci1, DI,
D1, E1, F1,|El, G1.
G1.

Esclerosis multiple clinicamente definitiva (EMCD); esclerosis mdltiple primariamente progresiva (EMRR); neuritis optica
(NO); nervio craneal (NC); crisis parciales complejas secundariamente generalizadas (CPCSG); liquido cefalorraquideo (LCR);
imagen por resonancia magnética (IRM).
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Paciente

3

Nlmero de
los brotes

1°.
Julio-98

20,
Septiembre-98

Sexo

Femenino

Edad de
inicio
(afios)

8.10

Edad de
diagndstico
(afios)

8.11

Categoria
diagnostica

EMCD

Curso
Clinico

EMRR

Signos 'y
sintomas

Crisis convulsiva parcial

ténica

secundariamente

generalizada.

Neuritis dptica.

Potenciales
evocados
visuales

LCR

IRM

20-Oct-98
A0, B1, C1, DO, E1,
Gl.

Esclerosis mudltiple clinicamente definitiva (EMCD); esclerosis multiple primariamente progresiva (EMRR);

cefalorraquideo (LCR); imagen por resonancia magnética (IRM).

liquido

34



Paciente 4

Nimero de 1°. 2°,

los brotes 18-03-03 26-06-03

Sexo Femenino

Edad de 12
inicio
( afios)

Edad de | 14.1

diagnostico

(afios)

Categoria EMCD

diagndstica

Curso EMRR

Clinico

Signos 'y Diplopia Disminucion de la agudeza visual.

sintomas Ataxia Dolor retro ocular
Vértigo Fenémeno de Marcus Gunn
Nistagmus a la mirada central Palidez de papila
Paresia del VI NC derecho Reflejos miotaticos ¥4
Dismetria
Reflejos miotaticos ¥4

Potenciales | ¢

evocados

visuales

LCR NS

IRM 9-10-03

A3, B2, C0, DO, E1, FO, GO

Esclerosis maltiple clinicamente definitiva (EMCD); esclerosis maltiple primariamente progresiva (EMRR);

(NC); no se realizd (NS); liquido cefalorraquideo (LCR); imagen por resonancia magnética (IRM).

nervio craneal
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Paciente 5
Numero de los brotes 10, 20,
01-01-00 2-02-00
Sexo Femenino
Edad de inicio 15
((afios)

Edad de diagnéstico ( | 15

afios)

Categoria diagndstica | EMCD

Curso Clinico EMRR

Signos y sintomas Paralisis facial periférica | Somnolencia

derecha Hemiparesia derecha

Ataxia
Dislalia
Ptosis palpebral
Paresia del XII NC derecho
Dismetria
Disdiadococinesia
Disminucion del tono y fuerza
generalizado
Reflejos miotéticos 4/4

Potenciales evocados | +

visuales

LCR NS

IRM 17-Feb- 00 30-Marzo-00

A3, B2, C0O, DO, E1, F1, GO

A3, B2, C0O, D1, E1, GO

Esclerosis multiple clinicamente definitiva (EMCD); esclerosis multiple primariamente progresiva (EMRR); nervio craneal (NC);
no se realizé (NS) liquido cefalorraquideo (LCR); imagen por resonancia magnética (IRM).
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Paciente 6
NUmero de 1°, 2°, 3°.
los brotes 15-01-01 11-01 Sep-02
Sexo Femenino
Edad de 7.10
inicio
((afios)
Edad de | 7.10
diagndstico
(afios)
Categoria EMCD
diagnostica
Curso EMRR
Clinico
Signos 'y Cambios de conducta Hemiparesia izquierda Somnolencia
sintomas Hemiparesia izquierda Parélisis facial izquierda Indiferencia
Vértigo Dolor en extremidad inferior | Moria
Parélisis facial izquierda | izquierda. Hemiparesia izquierda
Marcha con lateralizacion Movimientos atétosicos
a la izquierda. continuos
Disartria
Disfagia
Disminucién de la agudeza
visual.
Reflejos nauseoso (-)
Paralisis del VI NC
izquierdo
Ataxia troncal.
Reflejos patolégicos
izquierdos.
Potenciales +
evocados
visuales
LCR -
IRM A0, B1, CO0, DO, EO, FO, AQ, B1, C3, DO, E1, FO, G1

GO

Esclerosis mudltiple clinicamente definitiva (EMCD); esclerosis multiple primariamente progresiva (EMRR);

cefalorraquideo (LCR); imagen por resonancia magnética (IRM).

liquido
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TABLA 2. Porcentaje de signos y sintomas iniciales de los pacientes con diagnostico de
esclerosis multiple del Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

Signos y sintomas n=6 Porcentaje
Veértigo 3 50.0%
Diplopia 2 33.3%
Neuritis optica 1 16.6%
Cefalea 1 16.6%
Somnolencia 1 16.6%
Crisis convulsivas 1 16.6%
Ataxia 1 16.6%
Alteraciones de conducta 1 16.6%
Motor 1 16.6%
Nervios craneales 6 100.0%
Sindrome cerebeloso 2 33.3%

TABLA 3. Frecuencia de sintomas de los pacientes con diagnostico de esclerosis multiple del
Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI..

Sintomas n=6 Porcentaje
Alteraciones sensitivas 4 66.6%
Diplopia 4 66.6%
Disminucion de la agudeza 4 66.6%
visual

Cambios de conducta/ 3 50.0%
alteraciones en su estado de

conciencia

Alteraciones motoras 3 50.0%
Ataxia 3 50.0%
Vértigo/ mareo 3 50.0%
Cefalea 2 33.3%
Vomito 2 33.3%
Crisis convulsivas 2 33.3%
Disfagia 2 33.3%
Neuritis optica 2 33.3%
Alt.  Del control de 1 16.6%
esfinteres
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TABLA 4. Frecuencia de signos neuroldgicos de los pacientes con diagnostico de esclerosis
multiple del Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI..

Signos n= Porcentaje
Nervios craneales 6 100.0%
Sindrome cerebeloso 4 66.6%
Sindrome de  neurona 4 66.6%
motora superior

Alteraciones sensitivas 4 66.6%
Atrofia dptica 3 50.0%
Alteracion motora 3 50.0%
Sindrome extrapiramidal 1 16.6%
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TABLA 5. Resultados obtenidos de acuerdo al indice de Uhlenbrock en la imagen por

resonancia magnética de los pacientes con diagnostico de
Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI..

esclerosis multiple del Hospital de

n=6 Porcentaje
A. Placas periventriculares
A0 2 33.3%
Al 1 16.6%
A2 0 0.0%
A3 3 50.0%
B. Placas hemisféricas
BO 0 0.0%
Bl 2 33.3%
B2 4 66.6%
C. Atrofia cerebral
Cl 3 50.0%
C2 0 0.0%
C3 0 0.0%
C4 0 0.0%
D. Placas cerebelosas
DO 3 50.0%
D1 3 50.0%
E. Placas en tallo cerebral
EO 0 0.0%
El 6 100.0%
F.Placas en médula espinal
FO
F1 2 33.3%
G. Déposito anormal de
hierro en talamo, putamen
y caudado
GO 2 16.6%
Gl 4 83.3%
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Tabla 6. Relacidn entre los hallazgos encontrados en la RM de acuerdo al indice de Uhlenbrock
contra los sintomas clinicos correspondientes a la RM de los pacientes con EM del Hospital de
Pediatria del CMN siglo XXI.

ice de|A0| Al |[A2 ]| A3 |BO|B1|B2|Cl1|C2|C3|C4|D0O|D1|EO|E1|FO|F1|GO]|G1
Uhlen k
Sintomas
Alteraciones 1 1 2 2 2 2 1 2
sensitivas
Diplopia 1 1 2 2 2 1 1 1 2
Disminucion 1 2 1 2 1 1 2 1 3 2 1 2
de AV
Cambios de | 3 1 1 1 3 3 2 2 3 3 1 5 4 2 4
conducta
[alteraciones
del EC
Alteraciones 2 1 2 1 1 2 1 1 2 2 1 2
motoras
Ataxia 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1
Vértigo/mareo | 1 1 1 1 1 1
Cefalea 1 1 2 2 2 2 1 2
Vémito 1 1 1 1 1 1 1
Crisis 1 2 2 2 2 1 2
convulsivas
Disfagia 1 1 1 1 1 1 1 1
NO 1 1 1 1 1 1 1
Alteracion de 1 1 1 1 1 1
esfinter

Resonancia magnética (RM), esclerosis maltiple (EM),Centro Médico Nacional (CMN), agudeza visual (AV),
neuritis 6ptica (NO).

estado de conciencia (EC),

Tabla 7. Relacidn entre los hallazgos encontrados en la RM de acuerdo al indice de Uhlenbrock

contra los signos clinicos correspondientes a la RM de los pacientes con EM del Hospital de

Pediatria del CMN siglo XXI.

ice de | A0 | Al A2 A3|(BO|(Bl1|B2|Cl1|C2|C3|C4|D0O|D1|EO|EL|FO|F1|GO]|G1
Uhlen k 1

Signos

NC 3 1 1 3 2 2 4 1 2 3 3 1 2 3
Sindrome 1 1 1 1 2 2 1 1 2 3 1 3
cerebeloso

Sindrome de | 1 1 1 1 1 2 2 1 1 1
NMS

Sindrome 1 1 1 1 1 1 1
extrapiramidal

Alteraciones 1 1 2 2 2 2 1 2
sensitivas

Alteraciones 2 1 2 1 1 2 1 1 2 2 1 2
motoras

Resonancia magnética (RM), esclerosis multiple (EM),Centro Médico Nacional

(NMS).

(CMN), nervios craneales (NC), neurona motora superior
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Tabla 8. Relacion entre los hallazgos encontrados en la primera RM contra los sintomas clinicos
correspondientes a la RM de los pacientes con EM del Hospital de Pediatria del CMN siglo XXI.

ice de|[AO| A1 | A2 | A3|BO|BL|B2|Cl1|C2|C3|C4|DO|D1|EO|EL|FO|F1]|GO|G1
Uhle ck
Sintomas
NO 1 1 1 1 1 2 2 1 1 1
VVémito 1 1 1 1 1 1 1
Alteraciones | 1 1 1 1 1 1 1
del Edo. De
conciencia
Crisis 1 1 1 1 1 1 1
convulsivas
Diplopia 1 1 1 1 1 1 1
Alteraciones 1 1 1 1 1 1 1
sensitivas
Cefalea 1 1 1 1 1 1 1
Alteraciones | 1 1 1 1 1 1
de conducta
Alteraciones | 1 1 1 1 1 1
motoras
Vértigo 1 1 1 1 1 1

Resonancia magnética (RM), esclerosis multiple (EM),Centro Médico Nacional (CMN), nervios craneales (NC), neuritis dptica (NO).

Tabla 9. Relacidn entre los hallazgos encontrados en la primera RM contra los signos clinicos

correspondientes a la RM de los pacientes con EM del Hospital de Pediatria del CMN siglo XXI.

ice de |AO| A1 | A2 | A3|BO|Bl|B2|Cl1|C2|C3|C4|DO|D1|EO0O|JE1L|FO|F1|GO|G1
Uhle ck

Signos

Sindrome 1 1 1 1 1 1 1
cerebeloso

Nervios 1 1 1 1 2 1 1 1 1 2
craneales

Sindrome 1 1 1 1 1 1

de NMS

Alteraciones 1 1 1 1 1 1 1
sensitivas

Resonancia magnética (RM), esclerosis multiple (EM),Centro Médico Nacional (CMN), nervios craneales (NC), neurona motora superior

(NMS).
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