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Resumen

Objetivo: Se realiza estudio observacional en 45 pacientes afectos de esclerosis mdultiple en un hospital del
Litoral ecuatoriano. Métodos: Durante el lapso de 8 afios (2002 - 2010) se valoran caracteres demograficos y
clinicos, el estado de discapacidad empleando la escala modificada de Kurtzke y la respuesta al tratamiento
inmunomodulador. Resultados: De los 45 pacientes estudiados el 58% fueron mujeres, el grupo etario mas
frecuente fue entre 30 — 39 afos, predomind la forma remitente recidivante seguida de la forma secundaria
progresiva, se determina que la resonancia magnética es el método de eleccién para el diagndstico y
seguimiento de los pacientes y que la tasa de recaidas fue baja usando la terapia
inmunomoduladora.Conclusiones: Del estudio se deduce que la presentacién de la enfermedad en un hospital
del litoral ecuatoriano es menor que en la regién interandina debido probablemente a condiciones demograficas
diferentes pero que las caracteristicas clinicas, la forma de la enfermedad y el resultado al tratamiento son
similares a las series encontradas en paises de las mismas caracteristicas.
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Abstract

Objective: An observational study was conducted in 45 patients with Multiple Sclerosis in a hospital in the
Ecuadorian Coast, in order to characterize the disease in our environment. Methods: During the period of 8
years (2002 - 2010), demographic and clinical characteristics, disability status using the modified Kurtzke,
assessment of functional systems and response to immunomodulatory treatment are evaluated. Results: Of the
45 patients studied 58% were women, the most common age group was between 30 - 39 years. The
predominating type was relapsing remitting (RR) followed by secondary progressive (SP). It is determined that
the nuclear magnetic resonance (RM) is the complementary method of choice for diagnosis and monitoring of
patients and the relapse rate was low using immunomodulatory therapy. Conclusions: The study suggests that
the presentation of the disease in a hospital in the Ecuadorian coast is lower than in the inter-Andean region
probably due to demographics or other factors yet to be determined, but that the clinical features, the subtypes
of the disease and immunomodulatory treatment response is similar to the series found in countries of the same
characteristics.
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Introduccion

La Esclerosis Multiple (EM) es un proceso desmielinizante del Sistema Nervioso Central (SNC) que se
caracteriza por ataques recurrentes con disfuncién neuroldgica focal y multifocal que por lo general afecta a
individuos en las etapas mas productivas de la vida.1

Hace 20 afos hablar de EM en el Ecuador era referirse o controlar casos anecdéticos de pacientes que habian
sido diagnosticados y tratados en EEUU o Europa y en no pocas ocasiones se dijo que la enfermedad no era
patrimonio en regiones de climas tropicales sino de zonas que se acercan a los polos, es decir climas frios.

Con el advenimiento de la Resonancia Magnética nuclear (RM) a ciudades del pais, asi como del estudio de
bandas oligoclonales en liquido cefaloraquideo (LCR) y los Potenciales Evocados el diagnéstico se ha hecho
mas frecuente.

La RM jugd un papel importante el diagndstico y manejo de la enfermedad debido a tres factores: a) En base al
cuadro clinico ofrece un diagnostico temprano y seguro, b) Contribuye al entendimiento de la fisiopatologia de
la enfermedad y la relacién de los cambios de acuerdo las curso clinico de la misma y ¢) Juega un rol decisivo
en el monitoreo de los efectos de la Terapia actual, especificamente en identificar la respuesta individual que da
la Terapia en cada caso.2

La Republica del Ecuador se encuentra en la linea ecuatorial entre Colombia y Peru, con coordenadas de 1° 21’



de Latitud Norte y 4° 58 de Latitud sur; 75° 11 y 81° 10’ long. Con una superficie de 256.370 Km2 (Islas
Galapagos con 8.000 Km2). Y tres regiones definidas con situacion geomorfolégica especial a nivel continental,
de ellas la costa situada entre el Océano Pacifico y la Cordillera de los Andes posee un clima calido y humedo
con temperaturas entre 18° y 30° C variante con el tipo de estacion.

En la parte sur se encuentra la ciudad de Guayaquil la mas poblada del pais con 3.000.000 millones de
habitantes, esta el Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo de la Seguridad Social Ecuatoriana (IESS), hospital
General de 500 camas donde se han valorado y tratado pacientes con EM. La Epidemiologia de la EM ha sido
estudiada en paises desarrollados estimando su prevalencia entre 80 y 300 / 1.000.000 a diferencia de paises
en vias de desarrollo donde con estudios limitados se reporta una prevalencia de 5/ 100.000 habitantes.3,4

En el pais se ha reportado un solo estudio sobre la frecuencia de la EM, de tipo observacional realizado entre
Mayo y Junio del 2005 para calcular la prevalencia puntual de EM la que fue de 1.2% 100.000 habitantes con
una relacion mujer varén de 2.5:1; los pacientes que viven a nivel del mar la prevalencia fue de 0.67 % 100.000
y para los que viven en la altura andina fue de 1.71 % 100.000 habitantes: este estudio constituye una primera
aproximacion de la EM en el Ecuador.5

Pacientes y métodos

El Sistema Nacional de Salud se caracteriza por su segmentacion con varios financiadores y proveedores bajo
la rectoria del Ministerio de Salud Publica, la cobertura de la Seguridad Social es relativamente baja (IESS 10%
y Seguro Campesino 10%), la red asistencial publica es limitada quedando un 30% de la poblaciéon sin
cobertura.

Los pacientes estudiados en esta serie corresponden a derecho habientes afiliados al IESS que fueron
valorados, diagnosticados y la mayor parte tratados en el Servicio de Neurologia del Hospital Regional Dr.
Teodoro Maldonado Carbo de la ciudad de Guayaquil donde dichos pacientes fueron diagnosticados de EM
segun los criterios de Poser et al6 y Mc Donald7 con una escala EDSS de ingreso igual o menor a 5.5.

Se realizé un estudio observacional, transversal por un periodo de tiempo de 8 afios (desde el 1 de enero del
2002 al 30 de diciembre 2010) para valorar la presentacion clinica, su sintoma inicial, el tipo de EM presentado,
la evolucion de la discapacidad mediante la Escala de Kurtzke (Tabla 1) y establecer su evolucién en base al
tratamiento inmunomodulador, observar su evolucién de acuerdo a criterios clinicos, establecer la tasa de
recaida anual y efectos secundarios mas frecuentes con el uso de esta terapéutica.

A todos nuestros pacientes se le realizé una rigurosa investigacion clinica, neurorradioldgica en base a estudios
de resonancia magnética efectuados a los 3 y 9 meses, con un control anual; en la mayor parte de ellos se
realizé potenciales evocados visuales (patron Damero), auditivos y en 6 somatosensoriales. A 23 de nuestros
pacientes se realizé estudios de LCR para determinar la presencia de bandas oligoclonales y de anticuerpos
antimielina.

Resultados

El nimero de pacientes estudiados fue de 45 y el sexo predominante fue el femenino con 58% (n=26) y la edad
de los pacientes fluctu6 entre 20 y 50 afios en el 75,55 % (n=34). La mayor presentacién fue entre 30 — 39 afios
con el 33,33 % (n=15), entre 20 — 29 afios con el 22,22 % (n=10) y con el 20 % (n=9) entre 40 — 49 afios.
(Figuras 1, 2y 3) Tres (6,6 %) pacientes de nuestra serie tienen origen europeo y 4 (8,8 %) de ellos realizaron
viajes al exterior, el resto (84,44 %) habian nacido y vivido en el litoral ecuatoriano. En cuanto al tipo de
enfermedad, el 64.44 % (n=29) tenia la forma recurrente remitente (RR), secundaria progresiva (SP) 22,22%
(n=10), primaria progresiva (PP) 11,11% (n=5) y con el tipo secundaria progresiva en brotes 2,22% (n=1).
(Figura 4)

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes iniciales fueron: compromiso piramidal 31,11% (n=14), neuritis
optica 20% (n=9), trastorno cerebeloso 13,33 % (n=6), manifestaciones de tallo 11,11% (n=5), compromiso
medular 8,88 % (n=4), trastornos sensitivos 6,66% (n=3) y con el 2,22% (n=1) trastornos hipotalamicos, fatiga y
signo de Lhermitte respectivamente. (Figura 5) Se encontr6 que 10 (22,22%) pacientes tuvieron de 3 — 5
ataques, 6 (13,33%) tuvieron 2 ataques y 3 (6,66%) mas de 5 ataques y la mayor parte 1 (2,22%) ataque previo
al tratamiento.



Figura 1. Distribucién de acuerdo al sexo
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Figura 3. Comportamiento sequin edad y sexo
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Figura 4. Formas clinicas de Esclerosis Mdltiple en nuestra serie.
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Figura 5. Manifestaciones clinicas como presentacién inicial







Figuras 6A, 6B, 6C. RMN de cerebro en FLAIR cortes avial, coronal
y sagital que demuestran lesiones periventriculares hiperintensas y
en centro semioval. En la vista sagital se observa la tipica extensidn
digitiforme (dedos de Dawson), siguiendo la distribucién venosa

Los controles radioldgicos realizados con RMN de cerebro con cortes axiales, coronales y sagitales con infusion
de gadolinio demostraron que este procedimiento fue éptimo para el diagnéstico y monitoreo de los pacientes
con esclerosis multiple (Figuras 6A, 6B y 6C) asi como el valor de los potenciales evocados visuales en el
complemento diagndstico de la enfermedad.

Con respecto a la evolucion clinica mediante la escala EDSS hubo una tendencia a mantener la puntuacion
promedio sin mayor progresiéon durante el seguimiento. En la puntuacién en pacientes con formas RR que
recibieron Interferon beta 1a o 1b fue de 2,8 que se mantuvo durante los primeros 3 meses de tratamiento luego
disminuy6 a 2,29 en los tres meses siguientes y posteriormente se increment6 al 2,63 hasta los 2 afios de
tratamiento.

En los pacientes con la forma SP que recibieron interferon beta 1a o 1b fue de 4,63 durante el primer mes de
tratamiento que disminuy6é a 6,63 durante el segundo y tercer mes de tratamiento, se increment6 al 3,63



durante el 4to y 5to mes para luego caer al 2,79 hasta los 2 afios de tratamiento manteniendo una EDSS menor
que en la fase inicial.

El nimero de recaidas con ambos interferones fue bajo ya que el 71,1% (n=32) de los pacientes no la
presentaron, el promedio anual de recaidas bajo de 1,3 a 0,35 con el tratamiento modificador de la enfermedad.

Los efectos adversos con el uso de esta terapia fueron sindrome pseudogripal (86,66%), dolor en el sitio de
aplicacion (28,88%), elevacién de transaminasas hepaticas (17,77%), reacciones cutaneas locales (13,33%) y
depresion en 2 (4,44%) pacientes.

Discusion

Los pacientes de EM en nuestra serie corresponden a la de un Hospital General de una zona del litoral
ecuatoriano, que tenian caracteristicas etareas y de género similares a las encontradas en pacientes de otras
regiones con esta enfermedad con un promedio de edad entre los 20 y 45 afos y predominio del sexo
femenino. La mayor parte de ellos recibi6 tratamiento con farmacos inmunomoduladores a diferencia de otros
centros en el pais que no lo reciben por el alto costo al Sistema de Salud.6-11

Tabla 1
ESCALA AMPLIADA DEL ESTADO DE DISCAPACIDAD
0.0 Exploracion neurologica normal (Todos grado O en los SF)
1.0 Sin discapacidad, signos minimos en 1 SF (grado 1)

1.5 Sin discapacidad, signos minimos enmas de 1 SF (Mas de 1 SF grado 1)
2.0 Discapacidad minima en 1 SF (un SF grado 2, otros 0 o 1)
2.5 Discapacidad minima en 2 5F (2 5F grado 2, otros 10 0)

Discapacidad moderada en 1 3F (un SF grado 3, otros 0 0 1) o discapacidad leve

3.0 &n en tres o cuatro SF grado 2, o dos SF grado 3, o 5 SF grado 2
35 Completamente ambulatorio pero con capacidad moderada en 1 SF (un SF grado 3)
' yuno odos SF grado 2, o dos SF grado 3,0 5 SF grado 2)otros 0 o 1.
4.0 Ambulatorio, capaz de caminar sin ayuda o descanso unos 500 m.
4.5 Ambulatorio, capaz de caminar sin ayuda o descanso unos 300 m.
5.0 Ambulatorio, capaz de caminar sin ayuda o descanso unos 200 m.
5.5 Ambulatorio, capaz de caminar sin ayuda o descansounos 100 m.
6.0 Mecesidad de apoyo unilateral de forma constante o intemitente para caminar 100
’ m Ccon O Sin descanso.
85 Mecesidad de apoyo bilateral de forma constante o intermitente para caminar 20 m
’ COn O Sin descanso.
Incapacidad para caminar mas de 5 m aun con ayuda: esencialmente restringido a
7.0 :
silla de ruedas, se autopropulsa y traslada solo.
75 FPuede dar solamente unos pasos: restringido a silla de ruedas, precisa ayuda para
’ desplazarse.
Esencialmente restringido a una cama o silla de ruedas. Puede estar levantado la
8.0 mayor parte del dia, mantiene funciones de autocuidado, uso efectivo de miembros
SUpPETIores.
Esencialmente restnngido a una cama la mayor pare del dia. Mantiene
8.5 parcialmente el uso de miembros superiores, retiene algunas funciones de
autocuidado.
9.0 Faciente encamado, puede cCOmMUNIiCarse y Comer.
9.5 Paciente encamado, incapaz de comunicarse y CcoOmer.
10 Fallecimiento debido a EM

SF: Sistema Funcional



Tabla 2

EDSS DEFINICION Y EQUIVALENCIA EN SISTEMAS FUNCIONALES

0 Examen neurologico normal. (todos SF grado 0, incluyendo Cb grado 1)

Sin discapacidad, signos minimos. (cualquiera /ftodos grado 1)

2 Minima discapacidad (1 o 1 grado 2)
3 Maoderada discapacidad (1 o 2 grado 3 o severo grado 2)
4 Dizcapacidad no interfiere (1 grado 4 o algunas 3)
5 Dizcapacidad con limitacion de la marcha a 2 cuadras (1 grado 5 o menos combinados)
G Asistencia para caminar. {1 grado 6 o0 menos combinadas)
T Silla de ruedas sin ayuda. (usualmente grado 4 + en algunos)
g F‘a?ier_lte postrada pero con movimiento funcional de brazo (usualmente grado 4 + en
varios)
g FPaciente postrado, asistencia completa (usualmente grado 4 +en la mayoria)
10 Muerte
Maodificado de Kurtzke

El cuadro clinico con su sintomatologia y signologia esta de acuerdo con la de otros estudios similares.12-
13Dentro de un mismo pais, sin embargo, la prevalencia e incidencia en nuestra serie es menor comparada con
centros hospitalarios de la sierra ecuatoriana quizas debido a factores climaticos y demograficos.

El porcentaje de recaidas en nuestros pacientes también es similar al reportado en otras series y en cuanto a
su evolucién valorada por escalas ampliamente reconocidas a nivel mundial (EDSS) se ajusta también a lo
encontrado en otras series.

La valoracion y el seguimiento de los casos, en base a controles por RM demostré que ésta es la herramienta
mas util, al momento, no sélo para el diagndstico sino que permite controlar su evoluciéon en pacientes no
tratados (evolucion natural) y de los que recibieron tratamiento como la mayor parte de los pacientes de nuestra
serie.14-16 La formacién de las imagenes en RM se basa en los distintos tiempos de relajacion de los protones
que componen los tejidos, colocados en un campo magnético y expuesto a pulsos de radiofrecuencia. La
sustancia blanca estd compuesta por membranas ricas en fosfolipidos y proteinas.

El contenido neto de agua es inferior al de la corteza y nucleos grises centrales con mayor concentracion de
protones por lo que la sustancia blanca a nivel de los hemisferios cerebrales, en el tallo y en la médula
normalmente presenta tiempos cortos de relajacion con hiperintesidad en secuencias T1 e, hipointensidad en
OPD, T2 y FLAIR en base a que los factores histopatolégicos de la EM contribuyen a la apariencia de las
lesiones vistas en RM con alteracién de la barrera hematoencefalica.17,18 La posterior destruccion vy lisis de la
mielina, que es fagocitada por los macréfagos apagandose asi el proceso inflamatorio inicial con posterior
reaccion glial astrocitica pero con disminucion del volumen de mielina y expansion del espacio extracelular
persistiendo la hiperintensidad de la lesion; en largo plazo el desbalance entre desmielinizacion,
remielinizacion, pérdida axonal y reemplazo por agua que provoca la presencia de atrofia con aumento del
volumen ventricular y el tamafo de surcos y cisternas.19 (Figura 6).

A mas de las alteraciones neurorradioldgicas encontradas en nuestros pacientes, que fueron seguidas con
controles por el lapso de ocho afos, hay que destacar el apoyo al diagnéstico dado por el estudio de LCR con
determinacion de bandas oligoclonales asi como el estudio de Potenciales Evocados visuales que se realizé,
todos ellos con alteraciones que apoyaron el diagndstico en pacientes con EM.20,21

El tratamiento recibido por los pacientes de nuestro estudio asi como el porcentaje de pacientes libres de
recaidas (75%) es alentador con el tratamiento con inmunomoduladores que ademas presentan pocos efectos
adversos, también descritos en otros estudios demostrando eficacia especialmente en las formas RR y SP22-
25 sin dejar de valorar los nuevos avances con otros tipos de tratamiento (inmunosupresores) algunos con
farmacos receptores-moduladores por via oral que demuestran mayor disminucion de las recaidas comparados
con la terapia inmunomoduladora con los interferones.26-31

Es necesario mayor observacion al seguimiento de los casos en nuestra serie asi como de los nuevos casos
que sin duda se presentaran, por lo que esta observacion pretende alertar sobre la presencia de la EM, su



mejor conocimiento y manejo para un mejor control de esta entidad que se pensd no era tan comun en nuestro
medio y que ataca a poblacién en etapas productivas de la vida.
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