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RESUMEN 

 La mielitis transversa (MT) es una entidad clínica caracterizada por una 

afección inflamatoria aguda o subaguda de la medula espinal, de etiología 

variable, infecciosa o no infecciosa. La mielitis transversa  puede ocurrir dentro del 

contexto de distintas patologías definidas, incluyendo la esclerosis múltiple (EM), 

los trastornos del espectro de neuromielitis óptica (NMOsd), diversas infecciones y 

enfermedades reumatológicas autoinmunes. Cuando los pacientes se presentan 

con un evento inicial de MT el diagnóstico de una enfermedad recurrente tiene 

implicaciones pronósticas y puede modificar la conducta terapéutica y preventiva a 

seguir.  

 

 La mayoría de las formas recurrentes de mielitis están asociadas a los 

trastornos del espectro de neuromielitis óptica (NMOsd), de las cuales tenemos 

que un porcentaje de los pacientes presentan otros anticuerpos dirigidos contra 

antígenos específicos, sean o no órgano-específicos, con frecuencias equivalentes 

tanto para cuadros seropositivos y seronegativos a inmunoglobulina G dirigido 

contra la acuaporina 4 (IgG-AQP4), lo cual es poco frecuente en las mielitis 

asociadas a esclerosis mútiple, formas postinfecciosas o postvacunales. Respecto 

a lo anterior, se ha evidenciado la presencia de anticuerpos específicos contra el 

sistema nervioso hasta en un 34% de los pacientes con NMOsd, y otros no órgano 

específicos hasta en un 30%. Lo antes mencionado tiene implicación dentro del 

fenotipo clínico de la recurrencia y el pronóstico en los pacientes con mielitis que 

presentan anticuerpos dirigidos contra antígenos específicos [1,2, 8,16].  

 

 Se realizará un estudio de cohorte retrospectivo para identificar si la 

presencia de autoanticuerpos en pacientes mexicanos que debutan con mielitis se 

asocia con múltiples recurrencias tras un primer episodio y si esto tiene alguna 

implicación en el fenotipo de la recurrencia, pues se ha descrito en poblaciones 

distintas a la nuestra que lo anterior tiene implicaciones dentro del fenotipo clínico, 
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paraclínico e imagenológico de la recurrencia de  mielitis, existiendo poca 

información al respecto en la población mexicana.  
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ANTECEDENTES 

 

 La mielitis transversa es una entidad clínica caracterizada por una afección 

inflamatoria aguda o subaguda de la medula espinal, de etiología variable, 

infecciosa o no infecciosa. Los primeros casos de mielitis fueron descritos por 

primera vez en el siglo XIX, siendo la desmielinización de naturaleza inflamatoria 

reconocida como la causa subyacente en la encefalomielitis postvacunal fatal 

(asociada a vacunas contra la rabia y la viruela) en la década de 1920 [1]. 

 

 En nuestros días,  la incidencia anual de formas postinfecciosas o 

idiopáticas de mielitis transversa se estima en 1.3-8 casos por millón, sin embargo, 

cuando se incluye la mielitis secundaria a esclerosis múltiple,  la incidencia anual 

se aproxima a 25 casos  por millón [2]. 

 

 Los avances modernos en neuroimagen diagnóstica, el análisis del líquido 

cefalorraquídeo  y nuevas técnicas de laboratorio permiten un diagnóstico 

específico y el pronóstico en la mayoría de los casos de mielitis transversa. 

Existen criterios establecidos para el diagnóstico de mielitis transversa idiopática 

que incluyen características clínicas comunes a todas las etiologías potenciales de 

la mielitis. Fueron descritos por el Transverse Myelitis Consortium Working Group 

y se describen a continuación [3]:  

 

 Desarrollo de síntomas sensitivos, motores o de disfunción autonómica 

atribuible a lesión en la médula espinal. 

 Signos y síntomas bilaterales (aunque no necesariamente simétricos). 

 Nivel sensitivo claramente definido.  

 Exclusión de etiología compresiva extraaxial por resonancia magnética. 

 Inflamación en la médula espinal demostrada por pleocitosis en líquido 

cefalorraquídeo o índice IgG elevado o reforzamiento con gadolinio en la 
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resonancia magnética. Si ninguno de los criterios inflamatorios se cumplen 

al inicio de los síntomas, repetir la resonancia magnética y punción lumbar 

entre 2 y 7 días más tarde 

 La progresión de la sintomatología en su máximo déficit ocurre entre 4 

horas y 21 días después de la aparición del inicio de los síntomas. 

 

 La mielitis transversa aguda (máximo déficit en los primeros 21 días) puede 

ocurrir dentro del contexto de distintas patologías definidas, incluyendo la 

esclerosis múltiple (EM), los trastornos del espectro de neuromielitis óptica (NMO), 

diversas infecciones o formas parainfecciosas (ADEM),  enfermedades 

reumatológicas autoinmunes y formas paraneoplásicas entre otras como la 

sarcoidosis . Cuando los pacientes se presentan con un evento inicial de TM, el 

diagnóstico de una enfermedad recurrente tiene implicaciones pronósticas y puede 

modificar la conducta terapéutica y preventiva a seguir, puesto que si no se utiliza 

la terapia inmunomoduladora apropiada o el  tratamiento inmunosupresor 

correspondiente se pueden presentar recaídas no esperadas con la consiguiente 

discapacidad a largo plazo [1,4]. Sin embargo, en muchas circunstancias, la 

evaluación del evento inicial de mielitis transversa no produce suficiente 

información clínica o paraclínica para justificar el tomar una u otra decisión. De 

manera empírica, el paciente con un primer evento de mielitis transversa 

acompañado de exámenes de laboratorio normales y con una resonancia 

magnética de encéfalo normal o no concluyente, la ausencia de síntomas 

neurológicos previos y la ausencia de historia de enfermedad sistémica puede 

sugerir la conducta de manejo expectante para una mielitis transversa “idiopática” 

sin embargo,  aún queda la incertidumbre sobre una posible recurrencia no 

prevista [1,4]. 

  

 En estudios previos se han identificado algunos  biomarcadores asociado 

con recurrencia, por ejemplo, se ha descrito que los pacientes con mielitis 

transversa recurrente tienden a tener niveles séricos menores de  vitamina D 

durante la presentación del evento que aquellos con enfermedad monofásica [5]. 
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Del mismo modo, la presencia de anticuerpos  anti-Ro (SS-A) ha sido asociada a 

formas recurrentes de mielitis transversa [6]. Es bien sabido que un primer 

episodio de mielitis transversa que se presenta con lesiones cerebrales típicas en 

la resonancia magnética, aun sin clínica a otros niveles, y la presencia de actividad 

inflamatoria en el LCR (bandas oligoclonales, índice G) puede simplemente 

anunciar el debut de la esclerosis múltiple. Por otra parte, un solo episodio de 

mielitis longitudinalmente  longitudinalmente extensa en el contexto de la 

seropositividad para la prueba de IgG Anti-Aquaporina 4 (IgG-AQP4) es suficiente 

para considerar la posibilidad de un trastorno del espectro de neuromielitis óptica 

(NMOsd) [7].  

 

 En una corte retrospectiva realizada en el Johns Hopkins Transverse 

Myelitis  Entre el 2005 y el 2012 [4], se encontraron los siguientes factores de 

riesgo para recurrencia tras un primer evento de mielitis transversa, excluyendo a 

la esclerosis múltiple y a la neuromielitis óptica diagnosticadas desde el primer 

evento:  

 

 Raza Afroamericana (1.60, p < 0.001, 95% intervalo de confianza 1.26–

2.03),  

 Sexo femenino  (1.88, p = 0.007, 1.19–2.98). 

 Mielitis longitudinalmente extensa de inicio (1.34, p = 0.036, 1.01–1.78) 

 Antígeno A de Síndrome de Sjögren SS-A  (1.89,  p=0.003, 1.44–2.48) 

 Insuficiencia de Vitamina D -20 ng/mL, (4.00, p <  0.001, 1.60–10.0) 

 Título de anticuerpos antinucleares > 1:160 (1.69, p 5 0.006, 1.23–2.32),  

 Presencia de marcadores inflamatorios (immunoglobulin G index >0.7) 

en LCR (2.14, p < 0.001, 1.44–3.17). 

 Del mismo modo, se evidencio que el sexo masculino y la ascendencia 

caucásica están más asociados con formas monofásicas de mielitis 

transversa.  
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 Es evidente entonces, que la presencia de autoanticuerpos contra 

antígenos específicos, por ejemplo IgG-AQP4, los anticuerpos antinucleares 

(ANAs) o los Anti-SSa están implicados en el fenotipo clínico y la recurrencia de 

los eventos de mielitis. Sobre lo anterior se describen los hallazgos en la literatura 

actual en los siguientes párrafos.  

 

 Los episodios de mielitis que suceden dentro los NMOsd son mediados 

inmunológicamente, generalmente son recurrentes con la característica de ser 

longitudinalmente extensas (definido como una lesión medular que involucra más 

de 3 segmentos vertebrales contiguos) [7]. Dichos eventos están relacionados a 

distintos autoanticuerpos, el principal de ellos es una inmunoglobulina G dirigida 

contra la aquaporina 4 (IgG-AQP4), dicha aquaporina es el principal canal de agua 

presente en el sistema nervioso central, lo cual explica la amplia gama de 

manifestaciones particulares que suceden dentro de los NMOsd, ya sean positivos 

a IgG-AQP4 o relacionados a otros autoanticuerpos [7,8]. Por otro lado, están 

descritos cursos clínicos monofásicos como lo son aquellos dirigidos a la proteína 

de mielina del oligodendrocito (IgG-MOG) [9].  

 

 En una artículo de revisión, lyer y colaboradores [8] realizan una revisión de 

la literatura sobre las distintas patologías autoinmunes asociadas a los NMOsd, 

encontrando hasta 22 patologías sistémicas autoinmunes asociadas, presentes en  

hasta en un 20-30% de estos pacientes. Describen también su presencia 

únicamente como hallazgo paraclínico del autoanticuerpo (hasta en un 40% en 

algunas series, siendo los anticuerpos antinucleares los más frecuentes en un 

43%,  con los anticuerpos anti SS-A en un 10% y SS-B  en un 3%) [8,10].   

 

 Dentro de las patologías autoinmunes en las que se han asociado los 

NMOsd se encuentran miastenia gravis, enfermedad celiaca, síndrome de 

Sjögren, lupus eritematoso sistémico y en menor frecuencia narcolepsia, tiroiditis 

autoinmune, colitis ulcerativa, anemia perniciosa, colangitis esclerosante, purpura 
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trombocitopenia idiopática, artritis reumatoide, DM2, esclerodermia, entre otras 

mucho menos frecuentes [8].  

 

 Considerando para nuestros fines como ejemplo al síndrome de Sjögren, en 

cuya fisiopatología están implicados los anticuerpos anti-SSa y Anti-SSb, en este 

síndrome se presenta afección neurológica hasta en un 20% de los casos [11], 

manifestando mielopatía en un 34% [12]. En estos pacientes se llega a encontrar 

la presencia de AQP4-IgG hasta en un 50% [8], pudiendo preceder por hasta una 

década los síntomas de mielitis a los síntomas que caracterizan  propiamente al 

síndrome de Sjögren.  

 

 Por otra parte, de los pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES), se 

han descrito un 60% de compromiso neurológico [13], donde existe una menor 

incidencia de mielitis si es comparada con el síndrome de Sjögren, siendo 

reportada aproximadamente en 1-2% de los casos, y una menor tasa de 

recurrencias (79% monofásicos) [13,14] y con la característica de que en la 

mayoría de los casos, a diferencia de lo que ocurre con el síndrome de Sjögren, 

los síntomas de LES preceden por varios años al desarrollo de mielitis, siendo 

esta predominantemente longitudinalmente extensa y asociada a AQP4-IgG en un 

57.1% en una de las más grandes series [15].  

 

 Respecto a lo anterior, la evidencia sugiere que el curso clínico de los 

pacientes con mielitis dentro de los NMOsd que no presentan otros 

autoanticuerpos es similar al de aquellos con múltiples autoanticuerpos, ya sea 

que asocien o no datos de enfermedad sistémica autoinmune, sin embargo, estos 

últimos cursan con mayor frecuencia de anormalidades evidenciadas en los 

estudios de resonancia magnética de encéfalo comparados con los que no 

presentan otros autoanticuerpos [16]. Esto resulta importante dentro del aspecto 

diagnóstico y para fines de clasificación debido a que anteriormente, la 

coexistencia de Lupus eritematoso sistémico o enfermedad de Sjögren excluía el 



11 
 

diagnóstico de la entonces llamada enfermedad de Devic. Actualmente, los 

trastornos del espectro de neuromielitis óptica (NMOsd) son considerados una 

enfermedad recurrente, que afecta medula espinal y nervios ópticos pero también 

otras estructuras del SNC, muy diferente al síndrome descrito por Devic en 1985, 

pues este se caracterizaba por ser un cuadro monofásico de neuritis óptica 

bilateral simultáneo con un evento de mielitis [17]  

 

 Del mismo modo, esta descrito que los pacientes con NMOsd 

frecuentemente tienen síntomas y signos que cumplen criterios para 

enfermedades autoinmunes como son LES, Sjögren o miastenia gravis. Por lo 

anterior, el desarrollo de un cuadro de mielitis en cualquier paciente que tenga 

diagnóstico de las patologías anteriores debe de acompañarse de la 

determinación de la IgG-AQP4 [18]. 

  

 En el caso particular del fenotipo clínico y epidemiológico de recurrencia 

que tienen las mielopatías autoinmunes, esta descrita la importancia que conlleva 

su temprana identificación, pues es sabido que existen un importante daño a la 

médula espinal durante el ataque inicial, aunado al daño acumulado de las 

múltiples recurrencias con las cuales se asocia en caso de no tener una terapia 

inmunomoduladora adecuada. Dichas formas de mielopatías son más frecuentes 

en el género femenino, y en cuanto a la etnicidad se han descrito incidencias 

mayores de NMOsd en la población hispana [19]. 

 

 Respecto a la severidad del cuadro, esta descrita una mayor severidad de 

los síntomas acompañantes en las mielopatías asociadas a autoainticuerpos 

específicos, en particular los NMOsd respecto a otras patologías con etiologías 

desmielinizantes como la esclerosis múltiple. De tal manera que se observan 

síndromes medulares completos, con déficits severos bilaterales de inicio y 

espasmos tónicos paroxísticos en mayor porcentaje de los pacientes con un 

NMOsd respecto a los pacientes con esclerosis múltiple. Del mismo modo las 
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secuelas son más severas y de un manejo complejo en las mielitis asociadas a 

autoanticuerpos (dolor y prurito intratable) [19]. Dentro de las mielitis relacionadas 

a los NMOsd, solo 30% son exclusivamente sensitivas, con disestesias y dolor 

intenso, siendo esta última presentación más frecuente en los casos seronegativos 

para IgG-AQP4, con mayor compromiso motor y espasmos tónicos dolorosos2 en 

los casos seropositivos a dicha inmunoglobulina [20,21].  

 

 Al hablar del curso natural de la enfermedad dentro de las mielitis, tenemos 

patrones distintos según la etiología, desde los casos monofásicos idiopáticos o 

relacionados a eventos postinfecciosos o postvacunales, hasta las formas 

altamente recurrentes y por tanto discapacitantes, como lo son aquellas mielitis 

clasificadas dentro de los NMOsd, de las cuales sabemos en general que tienen 

una presentación remitente recurrente sin desarrollar formas progresivas primarias 

en la mayoría de los casos de las mielitis asociadas a esclerosis Múltiple [1,22].  

Por otra parte, los NMOsd pueden tener un curso monofásico en menos del 10% 

de los casos, siendo esto último más frecuente para aquellos que son 

seronegativos. Las recurrencias generalmente ocurren en periodos que van desde 

días hasta semanas o meses. Siendo así que aproximadamente 40% de los 

pacientes con un único episodio de mielitis longitudinalmente extensa [23] y del 70 

al 90% de los casos de mielitis longitudinalmente extensa recurrentes son 

atribuibles a los trastornos del espectro NMO [24].  

 

 Respecto al diagnóstico por imagen, existe también la asociación entre la 

presencia de autoanticuerpos y el patrón de lesión medular por resonancia 

magnética. Las lesiones a nivel medular son predominantemente del tipo 

longitudinalmente extensas (3 o más cuerpos vertebrales), con un promedio de 6 

cuerpos vertebrales y aún mayor extensión en pacientes seropositivos a IgG 

antiaquaporina 4 [25], aunque también existe hasta un 17% reportado de casos 

con mielitis de segmento corto [26], teniendo mayor involucramiento de la 

sustancia gris y estructuras centromedulares, pudiendo presentar necrosis y 
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cavitación [27], así como un predominio en segmentos cervicales y torácicos, 

llegando frecuentemente a involucrar ambos [28].  

 

 Tomando como un constructo lo anteriormente expuesto, tenemos que 

cuando se encuentra presente la IgG-AQP4 en conjunción con una forma 

longitudinalmente extensa de mielitis se tiene una asociación importante con 

formas recurrentes de mielitis, lo cual tienen importante implicación dentro del 

abordaje diagnóstico y relativa al pronóstico, teniendo en cuenta que se pueden 

encontrar IgG-AQP4 hasta en un 50 % de todas las mielitis longitudinalmente 

extensas, pero si consideramos las formas recurrentes de las mielitis 

longitudinalmente extensas se llega hasta un 89% [24].  

 

 Respecto al pronóstico existe un panorama dependiente tanto del fenotipo 

clínico de las recurrencia y a las estrategias terapéuticas empleadas Está descrito 

que en ausencia de terapia inmunomoduladora adecuada, 50% de los pacientes 

con mielitis asociada a trastornos del espectro de neuromielitis óptica estarán 

limitados a silla de ruedas a 5 años después del primer ataque, pues a diferencia 

de la esclerosis múltiple donde la discapacidad se adquiere durante la fase 

progresiva de la enfermedad, la discapacidad en los trastornos relacionados al 

espectro de neuromielitis óptica es dependiente de cada ataque de mielitis [29].  

Así mismo, dentro de los NMOsd, los pacientes que inician con mielitis tienen más 

probabilidades de usar bastón y terminar en silla de ruedas, en comparación con 

aquellos que iniciaron con un evento de neuritis óptica [30].  

 

 Pese a lo anterior, actualmente se tiene un panorama más favorable para 

los pacientes con mielitis relacionada a los trastornos del espectro de neuromielitis 

óptica, con menos del 28 % de pacientes que requieren asistencia para deambular 

con un bastón (formas seronegativas) y 8% (solo en las formas seropositivas, 

pues ningún paciente seronegativo en este estudio llegó a necesitar silla de 

ruedas) limitados a silla de ruedas tras el primera ataque, lo anterior debido a la 



14 
 

mayor identificación y a la implementación de terapias inmunomoduladoras de 

mayor efectividad [29,30].  

 

 Recapitulando y a manera de sustento para la tesis propuesta, la mayoría 

de las formar recurrentes de mielitis están asociadas a los NMOsd, de las cuales 

tenemos que un porcentaje de los pacientes seronegativos del grupo presentan 

otros anticuerpos dirigidos contra antígenos específicos, sean o no 

organoespecíficos [16], con frecuencias equivalentes tanto para cuadros 

seropositivos y seronegativos a IgG-AQP4, lo cual es poco frecuente en las mielitis 

asociadas a esclerosis mútiple [31], respecto a lo anterior, se ha evidenciado la 

presencia de anticuerpos específicos contra el sistema nervioso hasta en un 34% 

de los pacientes con NMOsd , y otros no órgano específicos hasta en un 30% 

[8,16].  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 A pesar de los avances tecnológicos diagnósticos y terapéuticos empleados 

en el manejo de los pacientes con mielitis  todavía existe incertidumbre respecto a 

las  implicaciones pronósticas de un evento inicial  de mielitis. La presencia de 

autoanticuerpos es un factor pronóstico bien establecido de recurrencia y de 

severidad identificado en la literatura actual. Existen diversos autoanticuerpos 

responsables de la fisiopatología de la mielitis transversa que han sido asociados 

a múltiples recurrencias y a mayor severidad tras un evento inicial. 

 

 La recurrencia tras un primer evento de mielitis frecuentemente se asocia a 

mayor discapacidad. Las mielitis asociadas a autoanticuerpos frecuentemente se 

presentan con recurrencias múltiples y mayor severidad. En un mismo paciente 

pueden coexistir distintos autoanticuerpos potencialmente responsables de dicho 

fenotipo. En pacientes mexicanos no existen descripciones del perfil de 

autoinmunidad asociado a recurrencia de mielitis. En nuestra población no se ha 

descrito si la presencia simultánea de más de un autoanticuerpo  produce más 

recurrencias y mayor severidad.  
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HIPÓTESIS 

 

 La presencia de autoanticuerpos dirigidos contra antígenos específicos en 

pacientes mexicanos que debutan con mielitis se asocia con múltiples 

recurrencias tras un primer episodio.  
 

 

 La presencia de autoanticuerpos en pacientes mexicanos que debutan con 

mielitis se asocia con mayor severidad de la mielitis.  

 La presencia de autoanticuerpos dirigidos contra antígenos específicos tiene 

implicación en el fenotipo clínico e imagenológico de la recuerrencia de mielitis 

en pacientes mexicanos.  

 La presencia de más de un autoanticuerpo en pacientes mexicanos que 

debutan con mielitis se asocia a mayor número de recurrencias y a mayor 

severidad respecto a la presencia individual de solo un anticuerpo. 
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OBJETIVOS 

 

Principales 

 Describir si la presencia de autoanticuerpos en pacientes mexicanos que debutan con 

mielitis está asociada a mayor riesgo de recurrencia de mielitis.  

 Describir el perfil de recurrencia de pacientes mexicanos que debutan con mielitis en 

pacientes con 2 o más autoanticuerpos.  

 

Secundarios 

 Describir si la presencia de autoanticuerpos dirigidos contra antígenos específicos tiene 

implicación en el fenotipo clínico e imagenológico de la recuerrencia de mielitis en 

pacientes mexicanos. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

 Las formas recurrentes de mielitis transversa se asocian a discapacidad importante. 

Cuando los pacientes se presentan con un evento inicial de mielitis, el diagnóstico de una 

enfermedad recurrente tiene implicaciones pronósticas y que puede modificar la conducta 

terapéutica y preventiva a seguir. La presencia de autoanticuerpos dirigidos contra antígenos 

específicos en un paciente que debuta con mielitis es un marcador pronóstico de recurrencia 

y severidad frecuentemente descrito en la literatura internacional actual. En nuestra 

población no existen descripciones sobre la presencia de autoinmunidad en pacientes que 

debutan con mielitis y su perfil de recurrencia.   

 

 La presencia simultánea de más de un autoanticuerpo puede estar relacionada a 

mayor recurrencia y severidad. Identificar lo anteriormente descrito en pacientes mexicanos 

puede ser un campo de oportunidad para tratar de modificar el curso de la enfermedad de 

manera temprana con intervenciones terapéuticas inmunosupresoras más agresivas. 
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METODOLOGÍA 

 

a) Diseño: Cohorte retrospectiva y análisis descriptivo. 

b) Población y muestra: Se seleccionaron  los pacientes por conveniencia de la base de 

datos de la clínica de enfermedades desmielinizantes del instituto nacional de 

neurología y de pacientes captados en la práctica diaria, evaluando datos clínicos, 

demográficos y paraclínicos (presencia de autoanticuerpos) de pacientes que 

debutaron con diagnóstico de mielitis transversa en un periodo de 2010 a 2015. Para 

la última evaluación obtenida se obtuvo que todos los pacientes tenían mínimo 2 años 

de enfermedad, es decir habían pasado 2 años desde el evento inicial de mielitis.  

Todos los pacientes recibieron tratamiento para la fase aguda a base  de 1 gramo de 

metilprednisolona cada 24 horas durante 5 días después del primer evento de mielitis. 

Todos los pacientes recibieron al menos una modalidad de tratamiento 

inmunosupresor crónico durante el curso de su enfermedad 

 

c) Criterios de selección del estudio:  

Pacientes registrados en la base de datos de la clínica de enfermedades 

desmielinizantes con un primer episodio de mielitis transversa que cumplan con las 

siguientes características:  

 Que no tengan antecedente de neuritis óptica u otros déficits neurológicos 

previos al evento de mielitis.  

 Que cuenten con determinación positiva de por lo menos 1 de los siguientes 

autoanticuerpos (IgG-AQP4, ANAs, IgG Antiacuaporina4, Anti-SSa, Anti-SSb, 

Anti-DNA, Anti- SM, ANCAS) 

 Resonancia magnética de encéfalo no diagnostica para otras enfermedades 

(por ejemplo esclerosis múltiple).  

 Se cumplen los criterios para mielitis transversa ya comentados en el apartado 

de antecedentes.  

 Mielitis transversa recurrente: pacientes con ataques repetidos de actividad 

inflamatoria de la medula espinal sin la participación sintomática del encéfalo.  

 Pueden recurrir como neuritis óptica.  
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CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Pacientes con diagnóstico previo o sugestivo de esclerosis múltiple. 

 Pacientes con mielitis monofásica. 

 Pacientes que debutan con neuritis óptica o alguna otra sintomatología neurológica 

previa.  

 Pacientes que no cuenten con ningún autoanticuerpo positivo de los previamente 

comentados.  

 

d) Variables:  

DEPENDIENTE: RECURRENCIA DE MIELITIS  

INDEPENDIENTES:  

 EDAD. 

 SEXO. 

 Presencia o ausencia MIELITIS TRANSVERSA LONGITUDINALMENTE 

EXTENSA (MTLE).  

 Definición de trastornos del espectro de neuromielitis óptica según los 

criterios de Wingerchuk 2015.  

 Título de Anticuerpos Antinucleares (ANAs)  > 1:160 (95% de los pacientes 

sanos son excluidos del diagnóstico de LES con este punto de corte). 

 Presencia o ausencia de anticuerpos AntiDNA >9.6 U/mL 

 Presencia o ausencia de anticuerpos anti-Ro (SS-A) > 9.1 U/mL   

 Presencia o ausencia de anticuerpos IgG anti-acuaporina 4 (IgG-AQP4).  

 Presencia o ausencia de ANCAS > 1:20 

 Presencia o ausencia Anti-La (SSb) > 7 U/mL.  

 Presencia o ausencia Beta2-glicoproteína IgM > 14.3 U/mL. 

 Presencia o ausencia Beta2-glicopreteína IgG > 8.4 U/Ml. 

 Presencia o ausencia Anti-Cardiolipinas IgM > 13.1 UMPL. 

 Presencia o ausencia Anti-Cardiolipinas IgG > 8.4 UGPL. 

 Presencia o ausencia simultánea de 2 o más autoanticuerpos 
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 Número de recurrencias de la mielitis (más de 2 recurrencias vs solo una 

recurrencia).  

 Presencia o ausencia de una escala de discapacidad expandida (EDSS) > 6 

al inicio, postratamiento y actual (esté último considerado como el de la 

última valoración del paciente). Se tomó este punto de corte debido a que 

denota con precisión la severidad del cuadro de un paciente que ya no 

puede deambular sin asistencia.  

 El tiempo desde el primer episodio hasta la  recurrencia esta descrita en 

promedio en la literatura como un periodo de 8 meses. Se eligió definir los 

casos de mielitis transversa monofásicos después un periodo de al menos 2 

años con base a las recomendaciones del centro de mielitis transversa de la 

clínica mayo.   

 

e) Análisis Estadístico: 

 Los análisis estadísticos se realizaran usando el programa SPSS 19. 

 Se realizará una estadística descriptiva con medidas de tendencia central y 

dispersión, utilizando medias y desviación estándar para variables cuantitativas y 

valores absolutos con porcentajes para variables cualitativas.  

 La población se comporta con una distribución no normal que requiere uso de 

estadística no paramétrica.  

 Se aplicará la prueba t de Student y la prueba de Mann-Whitney para datos 

cuantitativos y prueba de Chi-cuadrada y la prueba exacta de Fisher para datos 

cualitativos. Todos los valores de p menores 0.05 serán considerados 

estadísticamente significativos. 
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RESULTADOS 

 

 De manera inicial se capturaron por conveniencia 42 pacientes que debutaron con 

mielitis, sin tener manifestaciones neurológicas previas, ni cumplir criterios para esclerosis 

múltiple en el periodo de tiempo ya descrito. Se descartaron 6 pacientes por tener hasta el 

momento un curso monofásico. Se descartaron 5 más debido a que no contaban con la 

determinación de ninguno de los autoanticuerpos requeridos. 

 

 Para la última evaluación obtenida se obtuvo que todos los pacientes tenían mínimo 2 

años de enfermedad, es decir habían pasado 2 años desde el evento inicial de mielitis. 

Todos los pacientes recibieron tratamiento con 1 gramo de metilprednisolona cada 24 horas 

durante 5 días después del primer evento de mielitis. Todos los pacientes recibieron al 

menos una modalidad de tratamiento inmunosupresor crónico durante el curso de su 

enfermedad.  

 

 Entonces, tenemos que se obtuvieron por conveniencia para el trabajo 31 pacientes 

de la base de datos de clínica de enfermedades desmielinizantes que cumplieron los criterios 

de inclusión para un primer evento de mielitis (debut de mielitis con recurrencia de mielitis y 

la presencia de al menos un autoanticuerpo dirigido contra antígenos específicos). Son 28 

mujeres y 3 hombres. Rango de edad de los 24 a los 70 años. Edad de inicio de los 14 a los 

60 años (mediana de 45 años). Duración de la enfermedad de 0 a 15 años. La mayoría son 

provenientes del DF y Estado de México.  En la tabla 1 se muestran las características 

generales de la población y las variables consideradas respecto a la presencia de 

autoanticuerpos, características de neuroimagen y EDSS que se describirán a detalle más 

adelante.  
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Tabla 1. Características de la población estudiada por seroestadado, neuroimagen, fenotipo de recurrencia y 

EDSS.  

Características de la variable N = 31 (%) 

Edad (Mediana) 45 años 
Género Femenino 90.3% 
Tipo de mielitis por Resonancia  
Segmento corto 12.9 
Longitudinalmente extensa 87.1 
Autoanticuerpos  
IgG-AQP4 positivo 74.2 
Autoanticuerpos distintos a IgG-AQP4 positivosÇ 74.2 
ANCA > 1:20 (n= 19, positivos 15) 48.4 
Anti-DNAdc >9.6 U/mL (*n=21, positivos 8) 25.8 
ANAs > 1:160 (n=19, positivos 12 ) 38.7 
Anti-SSa > 9.1 U/mL  (*n=13, positivos 5) 16.1 
Anti-SSb > 7 U/mL (*n=13, positivos 1) 3.2 
Beta2-glicoproteína IgM > 14.3 U/mL (*n=20, positivos 1) 3.2 
Beta2-glicopreteína IgG > 8.4 U/mL (*n=20, positivos 0) 0 
Anti-Cardiolipinas IgM > 13.1 UMPL (*n=20, positivos 0) 0 
Anti-Cardiolipinas IgG > 8.4 UGPL (*n=20, positivos 1) 3.2 
Presencia simultánea de 2 o más autoanticuerpos 64.5 
Fenotipo de la recurrencia  
2 eventos de mielitis  16.1 
3 o más eventos de mielitis 83.9 
Recurrencia en el primer año 38.7 
Recurrencia después del primer año 61.3 
Neuritis óptica después del debut de mielitis 58.1 
Características de la mielitis por Resonancia magnética   
Segmento medular afectado  
Cervical 35.5 
Torácico 25.8 
Lumbar 0 
Cervico-torácico 38.7 
Reforzamiento con gadolinio 38.7 
Compromiso de sustancia gris   
Severidad de la mielitis en base a la Escala expandida 
de discapacidad (EDSS)  

 

EDSS al inicio < 6 45.2 
EDSS al inicio > 6 54.8 
EDSS postratamiento inicial < 6 80.6 
EDSS postratamiento inicial > 6 19.4 
EDSS en última valoración < 6 54.8 
EDSS en última valoración > 6  46.7 
Empeoramiento del último EDSS respecto al inicial 35.7 

*n (referente al número de pacientes a los que se les determinó dicho anticuerpo).  

Ç (Referente a los autoanticuerpos ANAs, ANCAS, Anti-DNAdc, Anti-SSa, Anti-SSb, Anticardiolipinas IgM e 
IgG, Anti-Beta2-glicoproteína IgM e IgG).  
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Seroestado IgG-AQP4 

Respecto al seroestado de los pacientes con mielitis recurrente, se obtuvieron 23 pacientes 

con IgG Anti-NMO (+), 6 pacientes IgG anti-NMO (-) y 2 sin determinación (gráfico 1).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 1. Porcentajes del seroestado IgG-AQP4. 

 

Características de la mielitis por Neuroimagen.  

Respecto a la extensión de la mielitis, 27 (87%)  presentaron mielitis longitudinalmente 

extensa, definida como evidencia de lesión medular continua de 3 o más cuerpos vetebrales. 

Del resto de los pacientes con mielitis de segmento corto, 3 de estos tenían determinación 

positiva de IgG-AQP4. 
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 De las formas longitudinalmente extensas, cerca del 50% presentó extensión de más 

de 5 cuerpos vertebrales, con un franco predominio en segmentos medulares cervico-

torácicos (grafico 2). En casi 75% de los casos se evidenció compromiso de la sustancia gris 

medular. Solo 38.7% de los pacientes presentaron reforzamiento con gadolinio.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Gráfico 2. Porcentajes generales por segmento medular afectado.  

 

 Existió una tendencia a presentar mielitis longitudinalmente extensa en los pacientes 

con 2 o más autoanticuerpos respecto a aquellos con 1 solo autoanticuerpo (95 vs 72.7%), 

sin embargo esto no tuvo significancia estadística.  
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 Respecto al compromiso de sustancia gris centro medular, se observó una mayor 

frecuencia estadísticamente significativa (grafico 3) en aquellos pacientes con 2 o más 

autoanticuerpos respecto a aquellos con 1 solo autoanticuerpo (p=0.012, chi-cuadrada).  

 

   

 

Gráfico 3. Diferencia en  afección de sustancia gris entre pacientes con 1 solo autoanticuerpo y 2 o más 

autoanticuerpos positivos. P= 0.012, prueba de Chi cuadrada.   

 

 

 

Fenotipo de recurrencia y su relación con los autoanticuerpos.  

Del total de los pacientes, 23 (74.2%) fueron positivos a algún autoanticuerpo distinto a IgG-

AQP4, encontrándose los ANCAS, ANAs y ANTI-DNAdc como los más frecuentes, todos con 

frecuencias superiores al 20% del total. Se evidenció un 16.1% de seropositividad a anti-SSa, 

aunque es importante mencionar que no todos los pacientes cuentan con la determinación de 

todos los autoanticuerpos de manera homogénea como ya se menciona en la tabla 1.   
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 El 64.5 % de los pacientes presentaron de manera simultánea 2 o más 

autoanticuerpos. Se observó mayor número de recurrencia en pacientes con 2 o más 

autoanticuerpos positivos de manera simultánea respecto a aquellos con un solo 

autoanticuerpo positivo (Tabla 2, grafico 4).  

 

TABLA 2. Fenotipo de recurrencia de mielitis según perfil de autoanticuerpos.  

Variable de interés  1 solo 
autoanticuerpo 

2 o más 
autoanticuerpos 

p 

Mediana de recurrencias  (RIQ) 4 (3-7)  6 (4-8) 0.0291 

Recurrencia en el primer año (%) 3 (27.3) 9 (45) 0.332 

Mediana de EDSS debut (RIQ) 6 (4.5-8) 6 (4.5-7) 0.771 

Mediana de EDSS último (RIQ) 4 (2-6) 6  (3.5-6.5) 0,3751 

1: Prueba de U Mann-Whitney 
2. Prueba de Chi-Cuadrado.  
RIQ (Rango interquartilar) 
 

 El 55% de los pacientes que tenían 2 o más autoanticuerpos simultáneos presentaron 

recurrencia después del primer año. El 72.7 % de los pacientes con solo un autoanticuerpo 

presentaron recurrencia después del primer año sin presentar diferencia significativa como se 

muestra en la tabla 2. Tampoco  hubo diferencia significativa entre la edad de inicio de la 

sintomatología y la presencia de 2 o más autoanticuerpos. 
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Gráfico 4. Gráfica de cajas y bigotes, donde se observa la distribución basada en percentiles realizando 

la comparación entre el número de recurrencias entre pacientes con un solo autoanticuerpo positivos 

respecto a aquellos con 2 o más autoanticuerpos positivos de manera simultánea. P=0.029, Prueba de U 

Mann-Whitney. 

 

 Dentro el fenotipo clínico de recurrencia tras un primer evento de mielitis transversa, 

pese a que todos los pacientes incluidos en el estudio tienen mielitis recurrente, en un 45.2% 

de los casos la neuritis óptica representó el segundo brote clínico de la enfermedad sin 

diferencia significativa respecto al número de autoanticuerpos positivos.  

  

 El total de los pacientes recibió tratamiento agudo con metilprednisolona 1 gr IV cada 

24 horas durante 5 días. Entre otros tratamientos empleados durante la fase aguda de la 

recurrencia se obtuvo un 16.1% de pacientes con plasmaféresis y solo un 3.1% con IgG-IV. 

Todos los pacientes recibieron tratamiento inmunosupresor crónico en algún momento 
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durante su enfermedad, los tratamientos empleados y los porcentajes de uso se muestran en  

la tabla 3, no existió diferencia significativa al compararse su uso entre los pacientes con 1 

solo autoanticuerpo positivo respecto a los de 2 o más autoanticuerpos simultáneos.  

  

 Dentro de los pacientes con 2 o más autoanticuerpos, solo el 25% recibieron rituximab 

mientras que en los pacientes con 1 solo autoanticuerpos lo recibieron en un 36%. En 

contraste Azatioprina y Ciclofosfamida  fueron empleadas en mayor proporción en pacientes 

con 2 o más autoanticuerpos  respecto a aquellos con 1 solo autoanticuerpo. 

 

Tabla 3. Fármacos inmunosupresores usados como tratamiento crónico en pacientes con mielitis 

recurrente.  

Medicamento 1 solo 

autoanticuerpo 

positivo (n=11), n 

(%) 

2 o más 

autoanticuerpos 

positivos (n=20),  n (%) 

Total N= 

31 (%) 

p1 

Prednisona 1 (9.1) 5 (25) 6 (19.4) 0.383 
Azatioprina 6 (54.5) 16 (80) 22 (71) 0.213 
Rituximab 4 (36.4) 5 (55.6) 9 (29) 0.683 
Ciclofosfamida 4 (36.4) 12 (60) 16 (51.6) 0.273 
Metotrexate 1 (9.1) 1 (5) 2 (6.5) 1 
Micofenolato 0 (0) 1 (5) 1 (3.2) 1 
Chi cuadrado, test exacto de Fisher.  

 

 Se obtuvo además que los pacientes presentaron EDSS mayor a 6 en un 58.6% al 

debut, con mejoría posterior al tratamiento, pues se encontraron solo 20.7 % de estos con 

EDSS mayor a 6, sin embargo posterior a las recurrencias, en la última valoración 51.7% de 

los pacientes se encontró nuevamente con EDSS mayor a 6 (53.6% en el equivalente de 

Rankin Adverso). No se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre la 

proporción de pacientes con  EDSS mayor a 6 entre los grupos con 1 y 2 o más anticuerpos 

(p=0.375).   Existe una tendencia hacia el empeoramiento en el EDSS final en los pacientes 

que tuvieron 2 o más anticuerpos (Tabla 2); El 40 % (8) de los pacientes con 2 o más 

anticuerpos empeoraron en el último EDSS en comparación con el 27.3% (3)  de los 

pacientes con 1 solo autoanticuerpo, sin que esto resultara estadísticamente significativo.  



30 
 

DISCUSIÓN  

Previamente se ha descrito que la presencia de autoanticuerpos contra antígenos 

específicos, por ejemplo IgG-AQP4, los anticuerpos antinucleares (ANAs) o los Anti-SSa 

están implicados en el fenotipo clínico y la recurrencia de los eventos de mielitis  [4,8].  Los 

episodios de mielitis que suceden dentro los NMOsd son mediados inmunológicamente, 

generalmente son recurrentes con la característica de ser longitudinalmente extensas [7], 

como se evidenció también en esta muestra de pacientes mexicanos.  

  

 Se ha descrito que los eventos de mielitis recurrente generalmente están relacionados 

a distintos autoanticuerpos, siendo el principal el dirigido contra la aquaporina 4 (IgG-AQP4), 

dicha aquaporina es el principal canal de agua presente en el sistema nervioso central, lo 

cual explica la amplia gama de manifestaciones particulares que suceden dentro de los 

NMOsd, ya sean positivos a IgG-AQP4 o relacionados a otros autoanticuerpos [7,8]. En el 

presente trabajo, se evidenció que la mayoría de los pacientes tienen un seroestado positivo 

a IgG-APQ4, y aunque cerca del 25% fueron seronegativos, finalmente todos quedan 

catalogados como NMOsd debido a la presencia de mielitis recurrente y evidencia de 

autoinmunidad tomando en cuenta los criterios de Wingerchuk 2015 [7]. 

 

 La mayoría de las formas recurrentes de mielitis en nuestros pacientes fue del tipo 

longitudinalmente extensa, lo cual es similar a lo descrito en la literatura previa [4,7]. Del 

resto de los pacientes con mielitis de segmento corto, 3 de estos tenían determinación 

positiva de IgG-AQP4 lo que concuerda con el 17% descrito en otras series [26]. Lo que nos 

muestra que debemos mostrar cautela para no encasillar a los pacientes en base a las 

características por imagen de la mielitis, pues es evidente que no todos los pacientes con 

mielitis de segmento corto se asocian solamente a esclerosis múltiple, ni tampoco todos los 

NMOsd se comportan como LETM.  

  

 Respecto a las otras características descritas por imagen en los cuadros recurrentes 

de mielitis relacionadas a los NMOsd, se evidenció un predominio de afección a sustancia 
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gris de los segmentos medulares cervico-torácicos, lo cual concuerda también con lo descrito 

en series previas  [7, 27,28], siendo más frecuente en los pacientes con 2 o más 

autoanticuerpos, en relación posible a la mayor severidad asociada a los cuadros asociados 

a enfermedad sistémica autoinmune. Pese a lo anterior, solo 38.7% de los pacientes 

presentaron reforzamiento con gadolinio, lo cual puede estar en relación al periodo temporal 

en el cual se realizó la resonancia magnética contrastada con respecto al inicio de los 

síntomas y al uso de terapias inmunomoduladoras.  

 

 Del total de los pacientes, 23 (74.2%) fueron positivos a algún autoanticuerpo distinto 

a IgG-AQP4, encontrándose los ANCAS (48%), ANAs (38.7), ANTI-DNAdc (25.8%) y Anti-

SSa (16.1%) como los más frecuentes. Lo anterior, teniendo en cuenta que no todos los 

pacientes de nuestra población de estudio cuentan con la determinación de todos los 

autoanticuerpos mencionados, es reflejo de una mayor frecuencia en nuestra población 

respecto a lo previamente descrito por Lyer y cols [8] quienes, en una artículo de revisión de 

la literatura sobre las distintas patologías autoinmunes asociadas a los NMOsd, encontraron 

la presencia únicamente como hallazgo paraclínico del autoanticuerpo hasta en un 40% en 

algunas series, siendo los anticuerpos antinucleares los más frecuentes en un 43%,  con los 

anticuerpos anti SS-a en  un 10% y SS-B  en un 3% [8,10].  Del mismo modo, la frecuencia 

de ANCAs positivos debe destacarse como hallazgo no reportado previamente.  

 

 La presencia de mielitis asociada a autoanticuerpos dirigidos contra antígenos 

específicos relacionados con enfermedad sistémica autoinmune ha sido asociada 

previamente como factor pronóstico para recurrencia por varios autores [2, 4, 7,8, 10, 12, 16]. 

En este trabajo, evidenciamos que el 64.5 % de los pacientes presentaron de manera 

simultánea 2 o más autoanticuerpos, observándose mayor número de recurrencias en 

pacientes con 2 o más autoanticuerpos positivos de manera simultánea respecto a aquellos 

con un solo autoanticuerpo positivo. Lo anterior puede ser un campo de oportunidad en el 

cribado de los pacientes con alto riesgo de recurrencias al realizar un constructo clínico-

paraclínico para establecer un modelo pronóstico de recurrencia tras un primer evento de 

mielitis en nuestra población, como ya lo han descrito previamente Kimbrough y 

colaboradores en la clínica Mayo [4]. En el caso particular de nuestra población, la 
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determinación de un perfil reumatológico completo que incluya los autoanticuerpos 

encontrados más frecuentes en pacientes con múltiples recurrencias, en este caso particular, 

ANAS, ANCAS, Anti-DNAdc y Anti-SSa, los cuales son accesibles para la mayoría de los 

centros especializados pudiera ser una herramienta de decisión terapéutica importante en el 

manejo de esta patología. Sin embargo, el tipo de estudio y las características de la 

población, no permiten aseverar de manera inequívoca que esta debe ser una conducta 

obligatoria en los pacientes que debutan con mielitis, sin embargo, puede ser el punto de 

partida para trabajos más estandarizados, de mayor complejidad y calidad metodológica.  

 

 El 55% de los pacientes que tenían 2 o más autoanticuerpos simultáneos presentaron 

recurrencia después del primer año. El 72.7 % de los pacientes con solo un autoanticuerpo 

presentaron recurrencia después del primer año sin presentar diferencia significativa. 

Tampoco  hubo diferencia significativa entre la edad de inicio de la sintomatología y la 

presencia de 2 o más autoanticuerpos, esto pudiera estar en relación a la falta de 

homogeneidad en la duración de la enfermedad de nuestros casos y a las diferencias entre 

los perfiles de autoanticuerpos determinados entre los grupos comparados.  

 

 Respecto a las terapéuticas empleadas, pese a que todos los pacientes recibieron 

terapias establecidas como modificadoras de un evento agudo, como son metilprednisolona, 

plasmaféresis e inmunoglobulina, estas últimas dos representaron un bajo porcentaje de los 

casos, lo cual pudiera estar en relación a la falta de herramientas clínicas y paraclínicas para 

tomar una decisión sobre una terapéutica agresiva en pacientes que estadísticamente se 

comportan distinto en el primer brote (EDSS distintos entre recurrencias) y a la mejoría 

importante que sucede tras el primer brote (EDSS postratamiento mejoraron  con 

metilprednisolona, 80% mejoraron a un EDSS menor a 6). Sin embargo, tomando en cuenta 

el pronóstico referente a una decisión terapéutica más conservadora, está descrito que en 

ausencia de terapia inmunomoduladora adecuada, 50% de los pacientes con mielitis 

asociada a NMOsd estarán limitados a silla de ruedas a 5 años después del primer ataque 

[29], por el contrario, si se realiza una inmunomodulación adecuada,  menos del 28 % de 

pacientes requieren asistencia para deambular con un bastón en formas seronegativas y 8% 

de las  formas seropositivas (pues ningún paciente seronegativo en este estudio llegó a 
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necesitar silla de ruedas), estarán  limitados a silla de ruedas tras el primera ataque [29,30]. 

Por lo anterior, es evidente que poner énfasis en un abordaje inicial completo que incluya las 

evidencias previas en la formación del constructo clínico-paraclínico como herramienta 

pronóstica puede modificar el curso natural de los pacientes y su fenotipo de recurrencia.  

 

 Respecto a nuestra población de estudio, tenemos que dentro de los pacientes con 2 

o más autoanticuerpos, solo el 25% recibió rituximab mientras que en los pacientes con 1 

solo autoanticuerpo, lo recibieron en un 36%, lo que pudiera explicar parcialmente la falta de 

diferencia significativa en los EDSS finales. En contraste Azatioprina y Ciclofosfamida  fueron 

empleadas en mayor proporción en pacientes con 2 o más autoanticuerpos  respecto a 

aquellos con 1 solo autoanticuerpo, lo que nuevamente muestra una posible falta de 

estandarización respecto a la toma de decisiones en el contexto de las mielitis recurrentes, 

sin dejar de lado la falta de recursos económicos y de infraestructura frecuentes en nuestro 

medio que pueden influenciar la elección de fármacos con mayor efectividad en la reducción 

de recurrencias como lo es el rituximab [32].  

 

 Dentro de las principales debilidades del presente trabajo, es el tipo de estudio, así 

como el sesgo de la estadística no paramétrica, además tenemos el tamaño de muestra, la 

falta de dos grupos homogéneos de comparación, los tiempos de seguimiento distintos entre 

los pacientes y la falta seguimiento homogéneo entre la población descrita. Otra de las fallas 

importantes del estudio es la falta de homogeneidad en los perfiles reumatológicos 

solicitados a nuestros pacientes, pues tenemos que los anticuerpos más frecuentemente 

positivos asociados fueron ANCA, AntiDNA, ANAS y sin embargo se evidenció que se  omitió 

su determinación en un porcentaje importante de los pacientes con mielitis recurrente.    
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CONCLUSIÓN 

Los resultados obtenidos en este trabajo debido al tipo de estudio no permiten establecer una 

recomendación sólida con nivel de evidencia adecuado que permita cambiar o modificar 

radicalmente nuestra práctica diaria, pues es  evidente que se necesita ampliar la población 

de estudio, homogeneizar y estandarizar las variables de interés, así como tener un mayor 

tiempo de seguimiento.  Pese a lo anterior, teniendo en cuenta lo descrito previamente en la 

literatura respecto a la presencia de autoanticuerpos y el riesgo de recurrencia en pacientes 

que debutan con mielitis, así como lo evidenciado en nuestra población de estudio, es 

evidente que existe la necesidad de tratar de homogeneizar y estandarizar, por lo menos a 

nivel de nuestra institución, el protocolo inicial de abordaje de los pacientes mexicanos  que 

se presentan con un primer evento de mielitis en busca de determinar si presentan algún 

factor clínico o paraclínico asociado a recurrencia, con la finalidad de generar cambios en la 

conducta relacionada a la toma de decisiones terapéuticas que permitan modificar el fenotipo 

de recurrencias en nuestros pacientes en base a las evidencias terapéuticas ya establecidas 

en la literatura actual.   
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ANEXOS 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Se solicitará aprobación del protocolo estándar, registros y consentimientos 

informados de  pacientes para uso de información del expediente clínico. Se 

someterá al comité de ética del hospital.  

 

CONSIDERACIONES FINANCIERAS 

a) Aporte Financiero: Ninguno. Costos de papelería básicos.  

b) Recursos  con los que se cuenta: Ningunos, apoyo de la institución.  

c) Recursos a solicitar: Papelería básica.  

d) Análisis del costo por paciente: Ninguno.  
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

Primera fase  

Junio-diciembre 2015 

Segunda Fase 

Enero-Mayo 

2016 

Junio-Julio 2016 Noviembre 2016 

Redacción del 
protocolo, marco 
teórico y metodología 
a usar. 

 

Sometimiento ante la 
clínica de 
enfermedades 
desmielinizantes.    

Revisión de base de 
datos del servicio de 
enfermedades 
desmielinizantes.  

 

Revisión de 
expedientes. 

 

Análisis estadístico 
de  datos obtenidos.  

 

Presentación de 
resultados y revisión 
por tutor. 

Revisión final y 
entrega para 
titulación oportuna. 

Presentación de 
trabajo ante comité 
evaluador 
correspondiente.  

Presentación en 
congreso de la 
academia mexicana 
de neurología.  
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