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ESCLEROSIS MULTIPLE

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad autoinmunitaria que afecta el

cerebro y la médula espinal (sistema nervioso central).

La EM afecta mas a las mujeres que a los hombres. El trastorno se diagnostica con
mayor frecuencia entre los 20 y 40 afios de edad, pero se puede observar a

cualquier edad.

La EM es causada por el dafio a la vaina de mielina. Esta vaina es la cubierta
protectora que rodea las neuronas. Cuando esta cubierta de los nervios se dafia,

los impulsos nerviosos disminuyen o se detienen.

El dafio al nervio es causado por inflamacion. La inflamacion ocurre cuando las
células inmunitarias del propio cuerpo atacan el sistema nervioso. Esto puede

ocurrir a lo largo de cualquier zona del cerebro, el nervio optico o la médula espinal.

No se sabe exactamente qué causa la EM. La creencia mas frecuente es que es
causada por virus, un defecto genético o ambos. Los factores ambientales también

pueden influir.
Fisiopatologia

El desarrollo de la EM ha sido asociado a multiples factores, desde estimulos
ambientales hasta desajustes inmunes, a pesar de su variada gama etiologica la
patologia clasica consiste en 3 aspectos: inflamacion perivenosa, desmielinizacion
y gliosis. La mielina posee mdltiples proteinas (proteina basica de la mielina,
proteolipido de la mielina, glicoproteina oligodendrocitica de la mielina o
glicoproteina asociada a la mielina) que son liberadas cuando la mielina es
destruida, por ejemplo, en el curso de una infeccion. Posteriormente, estas
proteinas libres son reconocidas por el complejo mayor de histocompatibilidad tipo
Il (CMH Il) que activa el complejo receptor de células T. Es necesario para la
patogenia de la EM la presencia de linfocitos T pertenecientes a una poblacién
anormal con disregulacion inmunolégica que les permita reaccionar a
autoantigenos, es decir que sean autorreactivos. Para que los linfocitos T

autorreactivos puedan accesar al sistema nervioso central (SNC) requieren la



expresion de integrinas, las cuales les permiten unirse a moléculas de adhesion en
la superficie endotelial, para luego degradar la matriz extracelular, el coladgeno y la
fibronectina con ayuda de enzimas llamadas metaloproteasas, mismas que

realizaran la protedlisis de los componentes de la mielina.
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, Africa y Sudamérica. Las mujeres son mas
afectadas que los hombres con una proporcion de 3:19 . La prevalencia en
Latinoamérica es de 2 hasta 13 casos por cada 100,000 habitantes con reportes
variables en paises como Cuba, donde se reporta en algunas regiones una
prevalencia de hasta 103/100,000. En la década de los setenta en México se creia
gue la enfermedad era rara con una prevalencia de 1.6/100,000 con un incremento
gradual hasta la prevalencia actual de 12-15 casos por cada 100,000 habitantes,
pero sin duda esta cifra puede ser subestimada debido a la infraestructura del
sistema de salud y a los subdiagnésticos, asi como a la poca aplicabilidad de los
criterios de McDonald en algunos centros, aunque también se cree que el aumento

de los casos es debido al mestizaje puesto que la incidencia en indigenas es baja.
Cuadro clinico

Durante los episodios de inflamacion los sintomas agudos se desarrollan
tipicamente a lo largo de varios dias, se vuelven maximos después de 1-2 semanas
para finalmente ir disminuyendo y resolverse a lo largo de semanas o0 meses.
Pueden existir sintomas residuales de manera indefinida especialmente sintomas
sensitivos. Las manifestaciones clinicas tipicas de la EM en relacion con la
localizacioén del foco de desmielinizacién incluyen trastornos sensitivos-motores en
uno o mas miembros (forma de presentacion de aproximadamente 50% de los
pacientes), neuritis optica (sintoma inicial en el 25% de los pacientes), diplopia por
oftalmoplejia internuclear), ataxia, vejiga neurogénica, fatiga, disartria, sintomas

paroxisticos como neuralgia del trigémino (se presenta en menos del 10%),



nistagmo, vértigo. Son mas raros los signos corticales (afasia, apraxia,

convulsiones, demencias) y los signos extrapiramidales como corea y rigidez.
Diagnéstico

Por lo regular, el diagnéstico de la EM depende de la documentacion de multiples
eventos neuroldgicos centrales separados por tiempo y espacio (anatbmicamente).
Asi mismo, se apoya de estudios paraclinicos como resonancia magnética, bandas
oligoclonales en liquido cefalorraquideo y potenciales evocados de tallo (visuales)
(tablas 1y 2, figura 1). Dentro de los diagndsticos diferenciales que pueden simular
EM y los cuales hay que descartar debido a su importancia en el tratamiento, se
encuentran: encefalomielitis diseminada aguda, neuromielitis éptica (enfermedad de
Devic), enfermedad de Bechet, sarcoidosis, sindrome de Sjogren, lupus eritematoso
sistémico, neuropatia aguda Optica isquémica, enfermedad de Susac, sindrome
antifosfolipidos, neurosifilis, enfermedad de Lyme, deficiencia de cobre o zinc,
enfermedad celiaca, deficiencia de vitamina E, enfermedad de Wilson, porfiria,
arteriopatia cerebral autosdmico dominante con infartos subcorticales y
leucoencefalopatia (CADASIL), linfoma de sistema nervioso central, sindrome
paraneoplasico, espondilosis, siringomielia, malformacion vascular medular y

toxinas.



-

\_

FICHA BIBLIOGRAFICA

Dominguez; R. (2012). Esclerosis multiple: revision de la literatura médica.
Recuperado de https://www.medigraphic.com/pdfs/facmed/un-2012/unl125e.pdf

~



https://www.medigraphic.com/pdfs/facmed/un-2012/un125e.pdf

