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RESUMEN 
Justific.ción: La neuritis óptica SI deftrJ8 como la inftamodón aguda del ""1Vio 
óptioo de etiología diversa. puede OOUnT OCIITIO un hallazgo aislado, o puede 
estar aaociada con desmieliniu1ci6n de otras partes del sisteme nervioso central. 
En la aclualidsd se c:onoce que 1ft enfermedades desmielinizlnles 1M! s.istema 
rJ8rvioso como la esclero!li. múltiple son resultado de una hipemK:lMdad del 
si"ema inmunológico contra la proteina básica de nVeUna , siendo la n8\Jrms 
óptica U"" de ~ manifestaciones mM !recuentes. L. determinaci6n de 
anticuerpos contr;I proteína básica de mielinl • los cuales se elevan en liquido 
c.faIOmtquideo Y .,ooie.-an t_r "" valor predictivo en ~ desarrollo posterior de 
lesiones desmie~ rkulntes en pacientes con neuritis óptic¡I 

Objetivo: Determinar la .... 'idad pronostica de anticuerpos contra proteína básica 
de miel"", en niflo!¡ con neuritis óptica. 

Diseno Metodológico: ESludio oI1se<vacional. compomlivo. prospectiv<> Y 
~itudinaI. 

Materi,l y Método.: Se incIoJirán 10 pacientes de 1 mes 8 11 al'w:ls. que acudieron 
al seMdo de Neurolog ia del lostituto Nacion~ de Pediatrle , del 1 mlltW (!ej 2002 
al 31 enero del 2003. con diagnóstico de 08\Jritis 6ptica, en sus poime<as <los 
semanas de evolución sin m-;o médico previo. Se determinar6 la preseoci. de 
anticuerpos contfll proteiNl básica de mielina en liquido cefalorraqukloo y suero. 
Se realizará uo. evalUación ofIaIrn::>I6gica dinica Y por poIenci!l1os evocados 
visuales. SU ingreso, con seguimiento clínico. 

Anilla¡. Hllldlstlco: Se .fectuarll descripción de las vll<iables a través de 
promedio ± desviaci6n lllténdar ¡)tIrII variable$ n~s con dfstribuci6r1 
gaussiana, mediana (min.-ma~.) ""'" variables numéricas ws¡¡adas o ¡XIroenIajes 
¡)tira variable$ cuaI~~t"'as Se efectuara compalllCión a través de Chi cuadrada 
para variables cualitativas entre 105 grupos de acuerdo • evolución O medi!lnt. T 
de S!udent O U de Mann WMney en ca50 de variables numéricas Se efectu ..... 
CUf'ias de &upetVivencia en rejacic\n wn la 1IYOIuci60 pronóstica wntrastando los 



grupos a través de Chi Cuadrada de log rank. Se considerara como significativo un 
valor de p < 0.05 

ANTECEDENTES 
La Neuritis Optica (NO) se define como la inflamación aguda del nervio óptico de 

etiología diversa, puede ocurrir como un hallazgo aislado, o puede estar asociada 

con desmielinización de otras partes del sistema nervioso central, como la 

neuromielitis óptica (enfermedad de Devic) o la esclerosis múltiple (EM), menos 

del 2% en menores de 18 años (1). La incidencia de NO es discretamente mayor 

en niñas 1.5 : 1, con una edad media de presentación de 9.8 años (2). Grimaldi et 

al reportan una incidencia anual de 5.7 casos por cada 100,000 en una población 

cerrada, con predilección del sexo femenino de 2: 1, haciendo referencia a 

susceptibilidad genética aún no determinada (3). La NO es una patología 

frecuente en adultos, observándose con menor frecuencia en niños, siendo la 

afectación binocular más frecuente en éstos últimos. La evolución en ambas 

poblaciones es de comportamiento diferente. 

El síntoma inicial suele ser dolor retroocular , seguido de disminución de agudeza 

visual, evolucionando en horas o días a la pérdida parcial o total de la visión, 

estableciéndose una agudeza visual menor de 20/200 en la mayoría de los 

pacientes. Los niños típicamente se presentan con un cuadro de afectación 

bilateral con papilitis, seguido de un antecedente de infección viral , y aunQue el 

pronóstico de la agudeza visual es más pobre para los niños con afectación 

bilateral , los niños con afectación unilateral tienen mayor riesgo de desarrollar 

enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso central (15%) como la EM 

(4). En general los niños que desarrollan enfermedades desmielinizantes son en 

promedio de mayor edad . 

Una historia de infección viral o inmunización previas al inicio del cuadro son 

frecuentes, aunQue no se ha establecido causa-efecto de ésta condiciones. La 

exploración oftalmoscópica en un inicio puede ser normal , si la NO es retrobulbar, 

sin embargo la mayoría de los pacientes se presentan con papilitis, caracterizada 

por edema de papila y zonas hemorrágicas. 
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Las enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso central (SNC) como la 

EM se piensa sean una hiperrectividad del sistema inmunológico contra la proteína 

básica de mielina (PBM), siendo la NO una manifestación inicial frecuente de las 

mismas (5). 

El diagnóstico se establece con la historia clínica, la exploración fundoscópica , el 

estudio del líquido cefalorraquídeo (LCR) analizando el incremento de IgG 

policlonal asociado a la elevación de anticuerpos contra proteína básica de mielina 

(APBM), la determinación de alteraciones en tos potenciales evocados visuales 

(PEV) y la realización de resonancia magnética cerebral, en los cuales se puede 

determinar si existen o no zonas de desmielinización (2). 

El estudio de PEV es una de las herramientas empleadas para evaluar 

alteraciones de la vía visual, logrando diagnosticar alteraciones desmielinizantes 

en forma indirecta , incluso en estadios subclínicos. Se ha reportado que los 

potenciales evocados visuales son altamente sensibles y específicos para 

diagnosticar alteraciones desmielinizantes , pero con sensibilidad variable para 

evaluar la etiología de dicha alteración (6,7,8). 

D.W.Paty en 1988 en un estudio que incluyó 261 pacientes con EM determinó una 

sensibilidad del 78% para la resonancia magnética y del 87% para los PEV en el 

diagnóstico de lesiones desmielinizantes (6) . 

La NO monosintomática es una manifestación inicial común de EM , teniendo más 

de la mitad de los pacientes que desarrollan EM anormalidades demostradas por 

estudios de laboratorio o gabinete (9). 

A pesar de que se han realizado diversos estudios del LCR, analizando las 

características del mismo como valor predictivo, para el desarrollo de EM, en 

niños con NO , no se han encontrado características especiales que tengan dicho 

valor. Sin embargo, con el advenimiento de técnicas inmunoquímicas, se pensó 

que la determinación de PBM seria una piedra angular en el estudio de pacientes 

con NO (10). 

El estudio de LCR de pacientes con NO en un estudio realizado por Tian y cols, no 

mostró diferencias en cuanto al número de mononucleares y la cantidad de 
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proteína básica de mielina. en aquellos pacientes que presentaban lesiones 

sugestivas de desmielinizaciÓn. comparándolos con los que no tenían dichas 

imágenes (1 1), sin correlacionar el curso clínico con los hallazgos con los estudios 

paracl í nicos. 

La proteína básica de mielina es una molécula de 170 aminoácidos con peso 

molecular de 18500 da • la cual ha sido ampliamente estudiada debido a sus 

propiedades encefalopatogénicas. ya que comprende el 30% de todas las 

proteínas del sistema nervioso central I su determinación ylo de sus péptidos, 

han sido utilizados como indicadores de desmielinización en SNC o rara vez en 

sistema nervioso periférico. Estudios de los epítopos de la PBM contenidos en el 

LCR • en enfermedades desmielinizantes. han mostrado que el epítopo dominante 

de la proteína básica de mielina para las reacciones inmunoquímicas, son los 

localizados en los péptidos 45-89, más específicamente en la posición carboxilo 

terminal 80-89 (12). 

Se han realizado diversos estudios tratando de correlacionar la elevación de PBM 

con el desarrollo de enfermedades desmielinizantes , asociando también estudios 

neurofisiológicos y de resonancia magnética. Los estudios previos reportados de 

niveles de PBM en LCR en pacientes con neuritis óptica demuestran cifras 

variables de elevación desde 5%, hasta 70% . Frederiksen y cols demostraron 

que la elevación de PBM en el LCR en pacientes con NO monosintomática estaba 

asociada a persistencia de la actividad de la enfermedad y aunque raro, su 

incremento relacionaba lesiones desmielinizantes activas evidenciadas en la 

resonancia magnética cerebral (10). 

La PBM tiende a disminuir dentro de los primeros 14 días de iniciado el cuadro 

agudo, probablemente debido a un efecto de aclaración o de degradación no bien 

identificado. El tratamiento de un pequeño grupo de pacientes demostró que el 

uso de corticoesteroides como la prednisolona aún en dosis bajas y por pocos 

días, pueden disminuir los valores de PBM en líquido cefalorraquideo ( 11 ) 

En pacientes con NO se reportaron niveles elevados de PBM dentro de los 

primeros de días de inicio de la sintomatología, así como en aquellos con mayor 
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afectación de la agudeza visual, y pacientes con lesiones desmielinizantes 

demostradas por resonancia magnética cerebral (7). 

Al momento actual, no se ha encontrado valor pronóstico de la determinación de 

PBM en pacientes con NO aguda. Kivisakk y cols demostraron que en pacientes 

con NO , la determinación de citocinas (Inteñeron gamma, Factor de Necrosis 

Tumoral alfa), relacionados con actividad contra PBM, no tenían valor pronóstico 

para el desarrollo posterior de enfermedades desmielinizantes como la EM (13). 

El papel del sistema inmunológico en la patogénesis de NO asociada a 

enfermedades desmielinizantes se fundamenta en la elevación de células T y B 

autoreactivas. la síntesis intratecal de Inmunoglobulina G y de bandas 

oligoclonales en algunas de las enfermedades desmielinizantes, también apoyan 

ésta hipótesis (14). 

Por otro lado la determinación de anticuerpos contra PBM I los cuales se elevan 

en LCR son producidos en gran parte por células B y T con reactividad contra la 

PBM y proteolípidos de membrana, se piensa que pudieran tener un valor 

predictivo en el desarrollo posterior de lesiones desmielinizantes en pacientes con 

NO (15) . Link y colaboradores demostraron que la producción de anticuerpos 

IgG contra proteína básica de mielina se eleva en enfermedades desmielinizantes, 

así como en procesos infecciosos de SNC , sin embargo rara vez se detecta en 

pacientes con procesos no inflamatorios que afectan al mismo. Además también 

observaron que pacientes con procesos infecciosos, incrementan los niveles de 

anticuerpos IgG, en forma transitoria, no así en pacientes con procesos 

inflamatorios de tipo inmunol6gi~. Sellebjerg y cols desarrollaron un estudio en 

donde encuentran que la determinación de anticuerpos contra PBM y anti 

proteolípidos de membrana, guardan relación con la presencia de procesos 

desmielinizantes, siendo más sensible la determinación de anti Proteolípidos sin 

embargo estos se elevan de forma más tardía (14,15). Estudios recientes, 

sugirieren que después de un cuadro de neuritis óptica, los pacientes que 

desarrollan enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso central (EM), 

pueden evolucionar a la forma clásica , en la cual se encuentran elevados los 
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anticuerpos contra proteína básica de mielina, siendo ésta la forma más severa 

de la enfermedad, y un segundo grupo, en el cual los anticuerpos que están 

elevados son aquellos contra proteolípidos de membrana, siendo menos frecuente 

y menos severa la afectación del sistema nervioso central (12). 

Frick Y cols demostraron que en pacientes con procesos inmunológicos como la 

esclerosis múltiple, el 95% de los pacientes , presentaban positividad para 

anticuerpos contra proteína básica de mielina, encontrándolos solo en 5% de los 

pacientes con procesos inflamatorios no inmunológicos. Cash y colaboradores, 

demostraron que los anticuerpos contra proteína básica de mielina reaccionaban 

contra secuencias de aminoácidos específicas en la PBM , siendo las más 

frecuentes las ubicadas en las posiciones 86-106, sin embargo, no son las únicas 

secuencias con las cuales reaccionan (16,17). 

Se ha demostrado que la presencia de complejo de histocompatibilidad HLA 

DR15, se asociaba a la presencia de anticuerpos contra proteína básica de 

mielina, en los pacientes que desarrollaron cuadros desmielinizantes (14). Esto 

sugiere un papel importante del sistema HLA en pacientes que desarrollan éstas 

enfermedades, proQablemente debido a la gran afinidad de unión a péptidos 

codificados por el DRB5*0101 , encontrados en pacientes con NO (13). 

El estudio de los epítopos con inmunoensayo, ha demostrado que los péptidos 45-

60 de la PBM son los dominantes y aunque no se ha demostrado especificidad de 

la presencia de éstos para el desarrollo de EM. son indicadores confiables de 

desmielinización aguda.(12) 

Se han tratado de correlacionar algunas citocinas (IFN gama, FNT alfa. 

Interleucina 12. interleucina 4. Interleucina 10, presentes en el líquido 

cefalorraquídeo de pacientes con neuritis óptica. con el desarrollo posterior de 

enfermedades desmielinizantes , sin embargo los resultados no son concluyentes. 

ya que estas citocinas se observan de igual manera en los pacientes con neuritis 

óptica, que no desarrollan enfermedades desmielinizantes (11). 

El tratamiento de la NO es a base de corticoesteroides , siendo el manejo de 

elección inicial los bolos con metilprednisolona 10mkdosis, seguidos de 
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prednisona a1mgkdía. El Comité de Tratamiento de Neuritis Optica reporta en un 

estudio con un total de 457 pacientes, en los cuales se manejaron esteroides. 

inicialmente por vía endovenosa, recomendando su uso, debido a la baja 

incidencia de complicaciones con los esquemas cortos y teniendo una alta 

probabilidad de mejoría de la agudeza visual (4). 

A la fecha actual, la mayoría de los estudios que evalúan la relación entre neuritis 

óptica y el desarrollo de enfermedades desmielinizantes del SNC. no están 

completos y sus resultados aún no son concluyentes. Sellebjerg y cols sugieren 

que la NO es un síntoma recurrente en pacientes con EM . además la mayoría de 

los pacientes con neuritis óptica idiopática presentan evidencia de lesiones 

desmielinizantes a otros niveles del SNC (18,19). 
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JUSTIFICACION 

La neuritis óptica I es una de las patologías desmielinizantes más frecuentes en la 

población pediátrica, siendo en nuestro país una causa importante de disfunción 

permanente de la vía visual. Además de desarrollar daño a la vía visual , 

recientemente se ha relacionado como síntoma inicial de enfermedades 

desmielinizantes del sistema nervioso central. tales como la esclerosis múltiple, 

polineuropatía, encefalomielitis aguda diseminada. siendo la esclerosis múltiple 

la entidad que más reporta dentro de sus antecedentes la presencia de neuritis 

óptica . En el servicio de neurología del Instituto Nacional de Pediatría, se reportan 

anualmente un promedio de 8 casos, en los cuales se han observado diferentes 

cursos clínicos , algunos de ellos con secuelas visuales severas, que limitan la 

vida de relación , incluso otros evolucionan a enfermedades desmielinizantes. En 

el momento actual no contamos dentro de los estudios paraclínicos, alguno que 

se haya utilizado para la evaluación pronostica del curso clínico de la neuritis 

óptica. Pensamos que la determinación de anticuerpos contra proteína básica de 

mielina, pueda ser de utilidad pronostica en los niños con neuritis óptica. 

modificando el tratamiento en etapas tempranas, esperando tener una evolución 

satisfactoria, lo cual a corto plazo , puede mejorar la agudeza visual del paciente y 

a largo plazo. disminuir los costos de la atención a personas con discapacidad 

visual. así como establecer herramientas pronosticas más accesibles en las 

Instituciones de Salud, que disminuyan los costos de atención por paciente. 

OBJETIVOS 

Determinar el valor de los anticuerpos contra proteína básica de mielina en niños 

con neuritis óptica, como marcador pronóstico en la predicción del curso clínico de 

la agudeza visual y desarrollo temprano de enfermedades desmielinizantes del 

sistema nervioso central. 
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HIPOTESIS 

la elevación de anticuerpos contra proteína básica de mielina es un factor 

pronóstico, clínica y estadísticamente significativo 

comportamiento clínico en niños con neuritis óptica. 

CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION 

Estudio observacional, comparativo, prospectivo y longitudinal 

MATERIAL Y METODOS 

Población Objetivo 

para predecir el 

Niños de 5 a 17 años de edad que sean vistos con diagnóstico de neuritis óptica 

en etapa aguda . sin tratamiento médico. 

Población Elegible 

Niños con neuritis óptica que acudan al servicio de neurología del Instituto 

Nacional de Pediatría, entre marzo 2002 y enero del 2003. 

Criterios de Inclusión: 

- Edad de 5 a 17 años de edad 

- Cualquier género 

- Diagnóstico clínico de neuritis óptica 

- Sin tratamiento médico 

- Evolución menor de dos semana 

Criterios de Exclusión 

- Presencia de enfermedades inflamatorias de origen infeccioso o neoplásico. 

Criterios Eliminación 

- Abandono del estudio 
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Desarrollo de enfermedades no neurológicas que impidan el seguimiento de 

los mismos 

Desarrollo de enfermedades neurodegenerativas durante el estudio 

Descripción del método y variables de interés en el estudio 

Se incluirán todos los pacientes de 5 a 17 años, que acudieron al servicio de 

Neurología del Instituto Nacional de Pediatría, del 1 marzo del 2002 al 31 enero 

del 2003, con diagnóstico de neuritis óptica, los cuales se encuentren debutando 

con su primer cuadro agudo , con menos de dos semanas de evolución, que no 

hayan sido manejados con inmunosupresores o inmunomoduladores previos a su 

ingreso. Se llevará a cabo un examen neurológico completo, incluyendo 

valoración oftalmológica con agudeza visual de ambos ojos, mediante cartón de 

Snellen (convencional y para analfabetas) y campimetría por confrontación, para 

determinar si existen o no datos clínicos de afectación a otro nivel del sistema 

nervioso central . Se determinarán las características citoquímicas del líquido 

cefalorraquídeo y cuantificación de anticuerpos contra proteína básica de mielina 

en líquido cefalorraquídeo y suero. 

La determinación de anticuerpos contra proteína básica de mielina, se realizará a 

través de un método de ELlSA indirecto en el cual se agregará al suero y líquido 

cefalorraquídeo del paciente en estudio 0.1 mi de suero de conejo inmunizado 

contra proteína básica de mielina y se incubará a 37° e durante 24 hrs para 

obtener una respuesta medida con las tiras reactivas, la cual se medirá con un 

colorímetro para ver si existe o no reacción antígeno-anticuerpo. 

Se tomarán potenciales evocados visuales los cuales reportan una sensibilidad 

de 87%, estos últimos con equipo Voyageur, colocando los electrodos de acuerdo 

al sistema internacional 10-20 con gogles y estímulos a frecuencias de 100,75,50 

Y 40 f1ashes por segundo al ingreso a los 30, 90 Y 180 días. Finalmente se 

evaluará respuesta al tratamiento mediante medición de agudeza visual y 

campimetría por confrontación a los 7 ,30, 60, 180 días posterior al inicio de 
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tratamiento, para tratar de correlacionar la cuantificación inicial de anticuerpos 

contra proteína básica de mielina y la evolución posterior del paciente; además se 

realizará exploración neurológica completa para descartar la presencia de afección 

de sustancia blanca a otros niveles de sistema nervioso central. 

Cálculo de la Muestra 

Dada la reducida incidencia de la enfermedad y que se tiene detectados un 

máximo de 10 pacientes en los que es posible efectuar la determinación de la 

PBM, se efectuara este estudio piloto con reporte preliminar de resultados. Al 

termino del mismo con los resultados obtenidos del análisis estadístico se 

efectuara calculo del poder de las conclusiones en forma post-hoc. Con los 

resultados del estudio pifoto se calculara el tamaño de la muestra, considerando 

un alfa de 0.05 y un beta de 0.20 con la finalidad de efectuar un segundo estudio a 

largo plazo y reclutar una mayor cantidad de pacientes 

Definiciones Operacionales 

Neuritis Optica 

Inflamación aguda del nervio óptico, de etiología diversa. 

Agudeza visual 

Es la amplitud de imagen más estrecha que una persona puede resolver, evaluada 

mediante cartilla de Snellen. 

Proteína Básica de Mielina 

Oligopéptido contenido en las proteínas que forman la mielina, sus valores 

normales reportados como negativos son < de 4ng/ml, se considera un valor 

positivo por arriba de 6nglml. 

Anticuerpo 

Conjunto heterogéneo de proteínas que se producen por la estimulación 

antigénica del sistema inmunológico y que tienen la propiedad de reaccionar 

específicamente, con el antígeno inductor de su producción. 

Evolución Clínica 
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Suena ( remisión dej cuadro en menos de dos semanas), regl.liar (mejorll cWnicl, 

CO<1 algún grado cléfidl Yis.lJlll en dos $""""'8$ ) mala ( sir! mejoril dinbl en un 

lapso de dos semarlils), recurrente (ilparicióo1 de un ""'1\10 cuadro de NO). 

Desarrollo Tomo<aIlQ Enfermad""",,, De§mjeliniz<!ntes 

Presencia de datOf. c~r>ico, (por explorlci6n fisica) que detlllmÍnen afea:i6n de la 

mieliM 1111 sistema rIIIIVioso <*nt.-aI (polineuritis, EMDA, EM) d_o de los 

pConeros 5 meses del inicio del cuadro dinico. 

RecurMJS humIllOS y mllln/es 

1 médico adscrito al ee .... icio de neoroiogll como inv$$tigador responcabMi 

1 médico residente de 5° aIIo de neurolog!'a como inv8sligedor prir.cipel 

1 QFB adscrito al laboratorio de inmunoIogla 

Carta de Snellen 

""'-lO tubos estériles de vidrio para transportar LCR 

10 tub05 de ensayo es'ériles para transport¡lr $angre total 

10 eglJiBs desedlables No. 18 para p..md6n lumbar 

10 agujllS desechables oo. 21 para muNlra de ungAl fresca tolal 

10 Jeringas estériles de 5 mi 

10 QU&ntes estéries 00 5.5, 7.5 

20 ga .... ' estériles 

Il<asco isodine e5p<.JrT13 

1 rolo micropore 

2 ligaduras 

K~ para determinación de protelna básica da mielina 

Kit para dejerminaci6n de APBM 



ANALlSIS EST ADISTICO 

Se captara la información a través del paquete Excell para Windows. Se analizara 

a través de SPSS Versión 11 .0 para Windows. Se efectuara descripción de las 

variables a través de promedio ± desviación estándar para variables numéricas 

con distribución gaussiana, mediana (min.-max.) para variables numéricas 

sesgadas o porcentajes para variables cualitativas. Se efectuara comparación a 

través de Chi cuadrada para variables cualitativas entre los grupos de acuerdo a 

evolución o mediante T de Student o U de Mann Whitney en caso de variables 

numéricas. Se efectuara curvas de supervivencia en relación con la evolución 

pronostica contrastando los grupos a través de Chi Cuadrada de log rank. Se 

considerara como significativo un valor de p < 0.05 

ASPECTOS ETICOS 

El determinar factores pronósticos en patologías potencialmente discapacitantes, 

como el caso de la neuritis óptica. justifica el beneficio de la realización de 

procedimientos diagnósticos invasivos, como es el caso de la determinación de 

anticuerpos contra proteína básica de mielina sérica y en líquido cefalorraquídeo, 

previo consentimiento informado por parte de los padres o tutores (Anexo 1) 

FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS 

Ver Anexo 2 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Recolección de bibliografía: 01 marzo 2002 al 30 abril 2002 

Recolección de Muestras: 1 marzo 2002- 31 enero 2003 

Elaboración del protocolo: 1 mayo 2002- 31 diciembre 2002 

Aprobación del protocolo:Enero 2003 

Realización del trabajo: 1al14 febrero 2003 

Captura de datos y análisis estadístico: 15 al 28 febrero 2003 

Divulgación de resultados: Marzo: 2003 
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ANEXO 1. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

utilidad Pronóstle. '* los Anlku,1pO$ conu. Prole/n. Blsle. de Miftin. fHJ 

111 Pnditclón dti curso CJínico d. l. FutICiÓt! IfisulIl de NiII08 con N.ur1tl. 

Optle. y Sa.ptch. de E"f..-tn«hld De",,~I"¡lI"'f •. A"'/isi,, PrWimín.r 

Se me ha !nformado que mi hijo (a) padece de net.lribs óplicll (i<1ftamación del 

nervio d",*,). lo cual puede ser la primern manifestación de Ur\II enfenneded 

neurológica desmielil1izanl9 (degenerativa). Conociendo io anterior yo: (nombre 

po'. o 

~-------------------------
•• uIorizo t. <nclo.Jsión m' hijo 

,. , _______________ """' .. estt.Jdio Mamado' 

UfiJidId prl)t!<jSjicg eH. Jos Antk:ue/"fJO$ con/m ProIttin. B~$ÍCI eH. MieNn • • n ,. 

Prftdirrión del curso Clinico de l. Funci6t1 Visu. 1 de NilJos con Ne<Jritis Oplica r 

Sospac~, dfJ Enf9m...:iad De~2..,te. An~h3i" ~r 

. que se realiu en el $er\licio de Net.JIl.l«>gía Padílllricll del /nstttl.llo Nadonal de 

Pedlatria. 

Estoy enterado (al de que se .... Ii~ .... n estudios de PlJnción lumbar ( expjicado 

ampliamente por el médico tratante). btljo sedación. para estudio de liquido 

cel8Jonl1QLlÍdeCl. con agllja estéril desechatJle • con ~ apoyo de mé<.lio:> 

anestesi6klgo • además de tomarse mlJ8stra de sangre total (3m1) para 
detenninación de proleí"" /)é"-ica de mielina. Estos ~imiantos serán bajo 

estricla supervisión médica, teniendo riesgos minimos durante lo sedación 

conociendo de .ntemallO que dictIo5 procedimientos se realizan como estudios 

diagnósticos en forma rutinaria en lo!; niOO5 que tienen padecimientos slmila ... s.' 

del mi hijo (a). por los rnédico5 del servicio de NeoroIogía 

Al froo/izar el protocolo H reportaran los r.sultados por 105 rMdicos I>OOIIrgados 

del estodio en forma o::onMenci., 



ANEXO 2. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Número: 

Fecha 

DJ 
000 

2. -Expediente: 

3.-Edad (meses) _,_ 

4.- Género: F (1) M (O) 

5.-Antecedentes: 

IVRS si (1) no (O) 

GEPI si (1) no (O) 

Exantema si (1) no (O) 

Vacunas si (1) no (O) 

I I I 
DJ 
D 

D 
O 
O 
D 

¿Cuál? ____ _ 

6.-Diagnóstico Clínico'-_________ _ 

7.-Tiempo evolución : 0- 7 días (O) 8 -14días (1) O 
B.-Exploración física: Agudeza visual 01 ID CID 'D D 

Campimetría anormal (1) normal (O) D 
Síndrome frontal Si (1) No (O) O 
Síndrome piramidal Si (1) No (O) O 
Síndrome cerebeloso Si(1) N (O) O 
Hipoacusia Si (1) No (O) O 
Oftalmoparesia Si (1) No (O) O 
Síndrome bulbar si (1) No (O) O 
Síndrome medular si (1) No (O) D 
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Citoquímico de LCR: 

9.-proteínas (mg/dl) 

10.-células (célulaslmm3) 

11.-glucosa (mgldl) 

13.-Acs vs PBM si (1) no (O) 

14.- Proteína Básica de Mielina (mcg/ml) 

15.- Potenciales visuales: desmielinización si (1) no (O) 

B 
D 
O 
O 
O 

1mes ________________________________________ __ 

3~~ ______________________________________ _ 

~~--------------------------------------

17 



Resultados: 

Durante el presente estudio, entre marzo y diciembre de 2002, se estudiaron 10 

pacientes, los cuales cumplieron los criterios de inclusión. Reportándose una edad 

promedio de 121 meses (10 años, rango 70-180meses), con predominio del sexo 

femenino en 7 casos , sexo masculino 3 casos . 

Edad 

~t < I~-I 
o ~··~~+-~~~~ 

ImfInwWD.n.cUinD I 1 2 3 45 6 7 8 9 ~ 

El tiempo de inicio de la sintomatología y su primera atención en el Instituto 

Nacional de pediatría fue menor de 7 días en 2 casos y entre 8 y 14 días en los 8 

pacientes restantes. Los síntomas iniciales en 9 de los 10 pacientes fueron; dolor 

retroocular y dismi~ución de la agudeza visual, y en el paciente restante el 

síntoma inicial fue la disminución súbita de la agudeza visual. 

Tiempo de evolución 

10 
8 +----"-.....,..,.,...,....;,-,-
6 +--............... :.,.;;.,......,... 

4 +--~'-O-'--'+-~ 

2 +----r~.,.--

o +--_-L.~'--_ 

00-7 dlas 

.8- 14«1lal 
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Solo en uno de los pacientes encontramos antecedentes de infección de vías 

respiratorias superiores , encontramos un paciente con sídrome piramidal al inicio 

de la sintomatología, y en otro datos de hiertensión endocraneana. 

P re 6 e n la e ió n e IIn le a 

10 
8 ~~~~~~~~~~~~ 
6 
4 
2 

o 

La agudeza visual inicial fue : 

Paciente Ojo Izquierdo 

1 20120 

2 0120 

3 20/400 

4 20120 

5 0120 

6 201400 

7 20120 

8 201200 

9 0120 

10 20/400 

Cotros s(ntomas 
Neuro/6gicos 

CSln más s(ntomas 

Ojo Derecho 

20/800 

0120 

20/800 

0120 

0120 

20120 

20/400 

20/400 

20120 

20/400 
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5 
4 tn---rr----
3 
2 

o 
1 234 5 6 7 8 9 ~ 

I O - amaurosis 11-201800 

5 
4 +"'i"';"""'-""""-r-n 
3 ,. 

12345678910 

12-201400 

[a Pq.d!za lÍSlS I 

14-20120 

El diagnóstico principal de ingreso en todos los pacientes fue de neuritis óptica, 

reportándose cuadro bilateral en 5 de los casos, afectación nervio óptico izquierdo 

en 3 y nervio óptico derecho 2 . . 

6 

4 

2 

o 

Distribución 

ONO bilateral 

O NO izquierda 

ONO derecha 

En todos los pacientes se realizó punción lumbar bajo sedación, se tomó 

citoquímico de LCR, se solicitó estudio de ELlSA para determinación de 

anticuerpos contra proteína básica de mielina , se tomaron potenciales evocados 

visuales y se realizó resonancia magnética cerebral, además de iniciarse manejo 

contemplado para todos los pacientes con diagnóstico de NO. 

22 



los hallazgos citológicos en lCR mostraron proteínas en promedio de 23mg/dl 

(rango 15-45), células promedio 11.1 (rango 0-44). 

o 20 

Cltoqulmlco del LCR 

40 60 

oprotelnas mg/dl 

IlIIcélulas 

o glucosa mg/dt 

A los 10 pacientes se les tomó resonancia magnética cerebral con medio de 

contraste, encontrando en tres de ellos lesiones sugestivas de desmielinización, 

en sustancia blanca periventricular en uno de ellos y lesiones en los nervios 

ópticos en otros dos . 

Hallazgos de Resonancia 
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LB agudeza visual en los P9den!es a los 6 mes&5 fue: 

~ Ojo ...... .. -
W~ -, ~ M. , ~ ~ 

• - -~ -- t.. ,.. -i , , 
• - -, - -lo- - -• ~ ~ 

~- ~ 

" - -L 

1'- 2MOO J 

El seguimiento a 6 meses di! los pacientes muestra que solo en ..:10 de ellos del 

sexo femenino se ha documentado la Plese"oi~ de ..,fennedad desmieir>izante 

del SNC, correspoodiente 8 e$Clero$Í!l múniple 



Conclusiones 

Evolución a 6 meses 

G'I No progresión 

o Cuadro 
desmietinizante 
SNC 

El presente estudio preliminar muestra un total de 10 casos de NO aguda. Con 

una edad promedio de 120 meses , correspondiente a 10 años siendo similar a la 

edad de incidencia máxima en edad pediátrica en literatura universal. El 

predominio de sexo femenino es evidente con un total de 7 de los casos; 

Probablemente por la prevalencia de enfermedades autoinmunes que se reporta 

con mayor frecuencia en las mujeres, siendo la NO un proceso probablemente 

mediado por complejos inmunes en la mayoría de los casos. 

El diagnóstico inicial de neuritis óptica , se acompañó en dos de los pacientes con 

evidencia de lesiones a otro nivel del SNC, uno con paresia de extremidades 

derechas y un caso con pseudotumor cerebri, de los cuales solo uno de ellos 

(paresia hemicorporal), desarrolló posteriormente un cuadro sugestivo de 

enefermedad desmielinizante, también reportándose en este paciente imagen por 

resonancia sugestiva de desmielinización, el otro paciente hasta el momento sin 

evidencia clínica o por imagen de desmielinización el SNC. 

Los resultados mostraron que fue mayor la afectación de la agudeza visual en 

aquellos casos con afectación bilateral de los nervios ópticos, que en aquellos 

pacientes en que solo se afectó un ojo, con una agudeza visual comparativa de 
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ojo izquierdo con ojo derecho de 23% menos en los primeros en la etapa aguda 

del cuadro, datos similares a los reportados por Morales y cols (4). 

Los hallazgos citoquímicos señalan una cifra de proteínas promedio de 23mg/dl 

considerándose en todos los casos normal, y una celularidad promedio de 11.1, 

considerándose esta cifra por arriba de lo normal, quedando dentro de rangos 

esperados para pacientes con procesos inflamatorios del sistema nervioso , 

reportados en la literatura universal. 

En tres de los pacientes se demostraron imagenes sugestivas de desmielinización 

por medio de resonancia rnagenética cerebral, teniendo hasta el momento el 

desarrollo de enfermedad desmielinizante del SNC solo uno de los casos, sin 

diferencia significativa entre el NO afectado. 

La recuperación de la agudeza visual posterior al tratamiento con esteroides 

intravenosos fue notable, mateniéndose la relación de afectación de ambos 

nervios ópticos , con un 26% menos en los niños con afectación de nervio óptico 

izquierdo, comparado con los contralaterales. La mejoría es notable con el uso de 

medicamentos en la fase aguda, observando una elevación de la agudeza visual 

del 41% inicial a 167.5% posterior al tratamiento. 

Al momento actual , ninguno de los datos es factor predictivo para la evolución de 

la agudeza visual en nuestros pacientes, esperamos que la presencia o ausencia 

de anticuerpos contra proteína básica de mielina, nos pueda orientar en la 

evaluación pronóstica de éstos niños, ya que en todos ellos es necesario el 

internamiento para el manejo agudo y mejorar la agudeza visual, ya que no 

sabemos la evolución que van a tener. En cambio si se tiene un dato confiable 

como valor pronóstico, será posible manejar a algunos niños de forma 

ambulatoria, con esteroides orales y así disminuir la comorbilidad que conlleva una 

estancia hospitalaria e indirectamente disminuir los costos del manejo de éstos 

pacientes. 
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