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Esclerosis Múltiple. 

 

La EM es una enfermedad desmielinizante, crónica, autoinmune e inflamatoria que afecta 
a todo el sistema nervioso central, constituye la principal causa de discapacidad 
neurológica no traumática entre los adultos jóvenes. La esclerosis múltiple es la 
enfermedad autoinmune que afecta al sistema nervioso central más frecuente en sujetos 
de entre 20-50 años, y es la principal causa de discapacidad en este grupo. Su cuadro 
clínico suele ser de cuadros agudos neurológicos con remisiones posteriores y en 
algunos casos suelen ser progresivos hasta la muerte.  

 

La EM se clasifica en varios subtipos basándose en el curso clínico:  

• Remitente-recurrente: cerca del 85% de los pacientes debutan con esta forma, se 
caracteriza por cuadros agudos de síntomas neurológicos con recuperaciones.  

• Secundariamente progresiva: aparece 10-20 años después de la instalación de la forma 
remitenterecurrente, las remisiones se vuelven infrecuentes y por lo general son 
remplazadas por un empeoramiento gradual de los síntomas neurológicos a lo largo de 
meses a años, suelen quedar secuelas neurológicas y se considera la progresión de las 
lesiones tempranas. 

• Primariamente progresiva: sólo 15% de los pacientes con EM se presentan con 
síntomas neurológicos progresivos y graduales sin remisiones desde el inicio.  

• Progresiva-recurrente: es un subtipo de la forma primaria progresiva que puede tener 
recaídas raras sobreimpuestas a una progresión lenta.  

 

FISIOPATOLOGÍA 

 

El desarrollo de la EM ha sido asociado a múltiples factores, desde estímulos 
ambientales hasta desajustes inmunes, a pesar de su variada gama etiológica la 
patología clásica consiste en 3 aspectos: inflamación perivenosa, desmielinización y 
gliosis. La mielina posee múltiples proteínas (proteína básica de la mielina, proteolípido 
de la mielina, glicoproteína oligodendrocítica de la mielina o glicoproteína asociada a la 
mielina) que son liberadas cuando la mielina es destruida, por ejemplo, en el curso de 
una infección. Posteriormente, estas proteínas libres son reconocidas por el complejo 
mayor de histocompatibilidad tipo II (CMH II) que activa el complejo receptor de células 
T.  

 

 



EPIDEMIOLOGIA 

 

La EM constituye una enfermedad que aqueja aproximadamente a 2 millones de 
personas en el mundo. La prevalencia en zonas de Norteamérica, Europa, Australia y 
Nueva Zelanda es de 590 casos por cada 100,000 habitantes, mientras que es menos 
frecuente en Asia, India, África y Sudamérica. La prevalencia en Latinoamérica es de 2 
hasta 13 casos por cada 100,000 habitantes con reportes variables en países como 
Cuba, donde se reporta en algunas regiones una prevalencia de hasta 103/100,000. 

 

 

 

CUADRO CLÍNICO 

 

Durante los episodios de inflamación los síntomas agudos se desarrollan típicamente a 
lo largo de varios días, se vuelven máximos después de 1-2 semanas para finalmente ir 
disminuyendo y resolverse a lo largo de semanas o meses. Pueden existir síntomas 
residuales de manera indefinida especialmente síntomas sensitivos. Las 
manifestaciones clínicas típicas de la EM en relación con la localización del foco de 
desmielinización incluyen trastornos sensitivos-motores en uno o más miembros (forma 
de presentación de aproximadamente 50% de los pacientes), neuritis óptica (síntoma 
inicial en el 25% de los pacientes), diplopía por oftalmoplejía internuclear), ataxia, vejiga 
neurogénica, fatiga, disartria, síntomas paroxísticos como neuralgia del trigémino (se 
presenta en menos del 10%), nistagmo, vértigo. Son más raros los signos corticales 
(afasia, apraxia, convulsiones, demencias) y los signos extrapiramidales como corea y 
rigidez. 

 

DIAGNÓSTICO 

 

Por lo regular, el diagnóstico de la EM depende de la documentación de múltiples eventos 
neurológicos centrales separados por tiempo y espacio (anatómicamente). Así mismo, 
se apoya de estudios paraclínicos como resonancia magnética, bandas oligoclonalñes 
en líquido cefalorraquídeo y potenciales evocados de tallo (visuales). 

 

 

 



TRATAMIENTO 

 

Los objetivos del tratamiento de la EM están enfocados a prevenir la discapacidad, 
reducir la frecuencia, la gravedad y la duración de las recaídas, mejorar los síntomas y 
restablecer la funcionalidad. El tratamiento ideal es el que proporciona todas estas 
ventajas con el mínimo de efectos secundarios. Como ya se mencionó, la patogénesis 
más aceptada es la autoinmune, en la cual se basan los tratamientos actuales entre los 
que se encuentran los inmunosupresores inespecíficos como la azatioprina, 
mitoxantrona, ciclofosfamida, metilprednisolona entre otros, y el tratamiento 
inmunomodulador como los interferones beta 1a y 1b, así como el acetato de glatiramer). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 


