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RESUMEN:

La esclerosis multiple (EM) es la causa més frecuente de alteraciones neuroldgicas en los
adultos jovenes y de mediana edad; constituye la causa mas frecuente de enfermedad por
alteracion de la mielina en el SNC.

El presente trabajo intenta repasar de manera resumida el desarrollo histérico de la EM como
cuadro clinico, haciendo especial hincapié en sus caracteristicas clinicas, a menudo
contradictorios, de la enfermedad.

Uno de los objetivos del presente trabajo es valorar la duracién media de esta patologia en el
ambito de la ITCC, relacionar los expedientes segun IT y estudia rlas cuasa de alta.

Se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes que han presentado
incapacidad temporal en el afio 2005 y 2006 (01.01. — 30.11.).

Los datos clinicos se han obtenido de la base de datos de ASEPEYO (programa Caman).
Se estudiaron 357 expedientes de pacientes diagnosticados de EM, desestimando todos los
expedientes que se repitieron de un afio a otro, obteniendo de esta manera un total de 146

casos.

Se clasificaron los distintos casos segun grupos de edad, distribucion por sexo y edad, dias
acumulados y media de dias acumulados hasta finalizacion del caso.

También se estudié la distribucion de los caos segln factores d eriesgo favorables y
desfavorables.

Quedan muchas incognitas por resolver tal como un etiologia clara hasta un tratamiento
realmente eficaz y no solo paliativo.

Es importante resaltar la complejidad la EM no solo como cuadro clinico sino también por el
impacto socio-laboral y la necesidad de un enfoque multidisciplinar.
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1.- INTRODUCCION

“La esclerosis multiple es lo que un buen clinico llamaria esclerosis multiple”
J. Kurtzke (1)

La esclerosis multiple (EM) es, con excepcion de los traumatismos, la causa mas frecuente de
alteraciones neurolégicas en los adultos jovenes y de mediana edad y constituye la forma mas
frecuente de enfermedad por alteracion de la mielina en el SNC.

También es una de las causas mas frecuentes de discapacidad laboral.

Se caracteriza por inflamacién crénica, desmielinizacién y gliosis (cicatrizacion) a nivel del
SNC.

A pesar de que la EM fue descrita hace mas de 130 afios (J.M. Charcot) su diagndstico ha sido
hasta los dias de hoy o muy facil o muy dificil, paradoja debida a la gran variedad de la
sintomatologia clinica. (1)

Concretamente la naturaleza de los sintomas clinicos, su caracter transitorio y curso fluctuante,
los signos neuroldgicos anémalos, son a menudo suficientes para el correcto diagnostico.

Por el contrario el caracter complejo y a veces fugaz de lo sintomas inducen frecuentemente al
clinico a confusién. (10)

Como sucede en otros procesos inflamatorios crénicos, las manifestaciones clinicas de la EM
son variables y oscilan desde una enfermedad benigna hasta las de una enfermedad
rapidamente progresiva, agresiva e incapacitante, hasta mortal.

Existen sospechas, pruebas indirectas, que respaldan una etiologia autoinmunitaria de la EM
(2, 8), quizd desencadenada por una infeccion viral previa en huéspedes genéticamente
susceptibles. (3, 4, 6, 7, 9)

Es una enfermedad progresiva, con un curso clinico totalmente irregular y fluctuante que
conduce irremediablemente hacia el deterioro tanto fisico como cognitivo del paciente y que
hasta la fecha no tiene tratamiento eficaz. (5)

Las complicaciones son multiples, obligando al paciente a realizar profundas modificaciones en
su forma de vida, entorno familiar y desarrollo laboral, haciendo necesario un enfoque
multidisciplinario, siempre con el fin de lograr una calidad de vida aceptable para el paciente.
(11, 12)

La finalidad del presente trabajo es, tras haber repasado de forma muy resumida la clinica y la
naturaleza de la EM, analizar determinados datos obtenidos tras el estudio de 146 casos
clinicos, para intentar establecer una guia técnica de seguimiento y actuacién de esta
enfermedad.



2.- CUADRO CLINICO

EPIDEMIOLOGIA:

La EM afecta principalmente a pacientes entre los 20 — 50 afios de edad, excepcionalmente
empieza en la infancia o por encima de los 50 afios.

Un hecho epidemiolégico dificil de explicar es que su prevalencia sea mucho mas alta en
paises de elevada latitud y vaya disminuyendo a medida que se acerca al ecuador (gj.: Islas
Orkeney 250 casos / 100.000 habitante, siendo considerado area de alto riesgo; Espafia 40 —
50 casos / 100.000 habitantes; area de riesgo moderado). (24, 27, 28)

Sin embargo puede haber grandes diferencias de prevalencia en areas geograficamente
cercanas como Sicilia (con una prevalencia de 53.3 casos / 100 000 habitantes) y Malta (con
4.2 casos / 100 000 habitantes) o areas en la misma latitud aunque mas alejadas (ej.:
Rochester, Minnesota, EE.UU. con 173 casos / 100 000 habitantes, London / Ontario con 94
casos /100 000 habitantes y Newfoundland con 55 casos / 100 000 habitantes), habiendo
incluso gran disparidad de incidencia y prevalencia a nivel regional. (24, 25, 26)

En paises de elevada inmigracién (ej. Israel), se ha podido constatar que si la inmigracién se
produce después de los 15 afos de edad, el riesgo de padecer EM es correspondiente al lugar
de origen.(27, 28)

En cambio, si la inmigracién tiene lugar antes de esta edad, el riesgo corresponde a la latitud
del pais de acogida.

La enfermedad es casi dos veces mas frecuente en las mujeres y la contraen mas las personas
de raza blanca.

Se da menos en el medio rural y se ha descrito que predomina en niveles sociales medios y
altos.

ETIOLOGIA / GENETICA:

Es de etiologia desconocida.

La EM esta definida como un trastorno inflamatorio de la sustancia blanca del SNC y se
caracteriza por areas multifocales de desmielinizacion,pérdida de oligodendritas, astrogliosis y
relativa indemnidad de los axones.

La causa de esta enfermedad no esta clara y han sido sefialados varios mecanismos,
incluyendo factores inmunitarios, infecciones, hereditarios.

El papel exacto de la infeccidn viral en el inicio y mantenimiento de la EM es desconocido ,aln
asi, varios virus han sido estudiados en relacion a la EM.

Al virus de Epstein - Barr (EBV) se le relaciona con la desmielinizacién; asi en nifios hay
evidencia de la vulnerabilidad con la exposicion a este virus, previo al diagnéstico de EM y en
estudio de casos y controles en nifios con EM mas frecuente la positividad al EBV que a otros
virus. (7)



Insisten en probables factores ambientales y genéticos, pero no se ha podido demostrar nada
hasta la fecha.

Entre los factores ambientales, los virus son los agentes mas preconizados como
desencadenantes o determinantes de la enfermedad.

Se sospecha que actidan sobre los oligodendrocitos modificandoles en la infancia y
condicionando posteriormente una respuesta inmunologica andmala (alterando la correcta
mielinizacion).

Parece clara la predisposicién genética.

En estudios sobre gemelos univitelinos el riesgo de padecer EM es del 31 %, mientras que en
dicigotas es cerca del 5%; en familiares con EM es del 2 al 5%,cuando en la poblacién general

es del 0,1 %; algunos grupos de HLA son mas frecuentes como el DR2 y en los paises
anglosajones los grupos de HLA mas habituales son A3, B7, DRB1, DQ1. (17, 18, 19)

ANATOMIA PATOLOGICA / FISIOPATOLOGIA:

Las lesiones anatomopatoldgicas caracteristicas son las denominadas placas (presentes en el
75% - 80% de los casos).

Son zonas desmielinizadas bien circunscritas, localizadas principalmente en la sustancia
blanca periventricular de los centros semiovales, del cerebelo, troncencefalo, via éptica y
médula espinal.

NUNCA afecta al SNP.

La fisiopatologia es consecuencia del proceso de desmielinizacion que altera la conduccion
saltatoria tipica de las vias mielinizadas normales.

La desmielinizacion parcial ocasiona un enlentecimiento de la conduccién axonal y es
responsable del retraso de los potenciales evocados.

Ademas las temperaturas elevadas pueden bloquear la conduccion de forma transitoria y
ocasionar el “fenémeno de Uhthoff” (oscurecimiento visual transitorio) que tiene lugar tras el
ejercicio o un bafio caliente.

Los axones desmielinizados pueden descargar espontdneamente originando fosfenos
(sensaciones luminosas no inducidas por estimulos luminicos) y su presién mecanica ocasiona
el signo de L hermitte (sensacion eléctrica que desciende por la espalda o extremidades al
flexionar el cuello).

La transmisién efaptica (reverberante) entre axones afectados contiguos es responsable de los
fendmenos paroxisticos, como la neuralgia del trigémino, ataxia, disartria y posturas tetanicas
de las extremidades.



CLINICA:

El comienzo del cuadro clinico puede ser tan leve que el paciente no siente la necesidad de
acudir al médico.

Los sintomas iniciales mas frecuentes son debilidad de uno o varios miembros, visiéon borrosa
debida a la neuritis 6ptica, alteracion de la sensibilidad, diplopia y ataxia. (28)

Muy tipica aunque de posible presentacion insidiosa es la debilidad de extremidades, con fatiga
tras ejercicio, dificultad para subir escaleras, pérdida de la destreza y aumento del tono
muscular.

Muy tipico de la EM es la aparicion de BROTES (recurrencia, recaida, exacerbacion):
Se caracterizan por ser sintomas de disfuncion neuroldgica de mas de 24 horas de duracion.

Para aceptar la existencia de 2 brotes, éstos deben afectar a distintas partes del SNC y estar
separados por un periodo de al menos un mes.

Esta desaparicion de clinica es definida como REMISION, siendo caracteristica una mejoria
hasta la desaparicion de los sintomas y signos que duran al menos 24 horas.

La fatiga es el sintoma mas comun en la EM, afectando a 2/3 de los pacientes, la mitad de los
mismos la describen como el sintoma mas desagradable, afectando la calidad de vida.

La causa es desconocida, tampoco esta adecuadamente explicada.

Esta incapacidad se asocia frecuentemente con depresion y otros factores que contribuyen a la
fatiga en EM, incluyendo disfuncion motora, limbica, ganglios de la base o areas hipotalamicas.

En los estudios de neuroimagen se correlacionan hipometabolismo y reduccion de la materia
gris en areas subcorticales y frontales del cerebro.(13, 14, 15, 16).

La fatiga reduce de manera muy importante y dramatica la calidad de vida en la EM (14),
siendo por tanto un factor muy importante a tener en cuenta pero de dificii manejo e
interpretacion, debido a la subjetividad de la percepcion.

Esta pérdida de energia afecta tanto a las habilidades motoras como cognitivas (20, 21, 22,
23); la evidencia del impacto de la fatiga en la EM, el efecto negativo en el medio laboral (de
hecho es el factor que mas contribuye), el diagndstico de fatiga en la EM: se observa pasado
un tiempo (en el 50 % de los casos 0 méas en aproximadamente 6 semanas).

Se debe diferenciar de debilidad, sensacion de pérdida energia, la dificultad de concentracién
siendo asociada a la fatiga en EM.

Es necesario realizar un diagnéstico diferencial de la fatiga en EM con cuadros clinicos como la
depresion, trastornos motores, patologia tiroidea, efectos colaterales de medicamentos como
los antiespasmadicos y agentes inmunosupresores.

La etiologia de la fatiga es mal conocida y puede tener un origen multifactorial, asi como estar
debido a efectos secundarios de la inflamacion o neuromodulacion, interrupcion de las vias
neuronales en la actividad cerebral, efectos secundarios de la depresion, somnolencia diurna y
trastorno del suefio nocturno y no pareciera que estos sintomas estén relacionados con la
inflamacion sistémica, como el sistema activador interferon gamma sobre la actividad de los
macroéfagos o la proteina C reactiva.

La fatiga y debilidad localizada en grupos especificos de musculos no deben ser confundidos
con la debilidad generalizada ya que ésta puede estar sin que haya incapacidad muscular; la
fatiga en EM incluye tanto una alteracion fisica como mental. (9)



Ademas se observa un aumento del tono muscular, ROT exaltados, presencia de Babinski y
reflejo de Hoffman, aboliciébn del reflejo abdominal superficial (todo ello indicativo de la
afectacion del haz piramidal)

Presencia de sintomas sensitivos como parestesias, hiperestesias (muy tipica la afectacion
sensitiva del dedo gordo de un pie que luego pasa a toda la extremidad y mas tarde también a
la otra extremidad, afectando periné y parte inferior del tronco, asociado frecuentemente a
paraplejia y mas tarde a tetraplejia).

Afectacion cerebelosa que se traduce en ataxia de la marcha y de las extremidades; mas tarde
disartria.

La neuritis Optica es un sintoma muy frecuente, tipicamente unilateral y clinicamente se traduce
en vision borrosa, perdida de la nitidez de la percepcion de colores hasta amaurosis;
frecuentemente acompafnado de neuritis retrobulbar, papilitis, dolor con la movilizacién ocular,
escotoma cecocentral y en fase cronicas /evolucionadas hasta palidez papilar y atrofia.

Existe un grupo de sintomas auxiliares (28), que cuando se expresan clinicamente respaldan el
diagnéstico de EM:

- sintoma de L hermitte

- sensibilidad al calor (empeoramiento de la clinica postexposicion)
- sintoma de Uhthoff

- fatiga

- ataques paroxisticos (breves formas estereotipadas y recurrentes)

La evolucion siempre es hacia el empeoramiento con gran incapacidad fisica, afectacion
psiquica y cognitiva.

FORMAS EVOLUTIVAS

El 80 - 90% de los pacientes presentan un
curso caracterizado por la apariciéon de
episodios / brotes de disfuncién neurolégica
mas o menos reversibles que a medida que
se repiten van dejando secuelas
(recurrente — remitente), de los cuales
aproximadamente un 40 % desarrolla una
forma progresiva a los 6 — 10 afios de
evolucion, cifra que aumenta al 58% entre
los 11 — 15 afios de evolucion. (27, 29)

Tras 10 afios de evolucién, un 50 % de los
pacientes pasa a un curso de incremento
progresivo de discapacidad no relacionado
con los brotes (progresivo secundario). (27)

Un 10 — 15% de los afectados presenta un
curso progresivo desde principio
(progresivo primaria) y menos de un 5 %
puede presentar exacerbaciones
ocasionales, tras un curso inicial progresivo
(progresivo recurrente). (27)

Existe una serie de factores que se
consideran desencadenantes del comienzo

de la enfermedad o de la recurrencia de los
brotes, como: embarazo, puncion lumbar,
vacunacion, estrés emocional,
traumatismos, intervenciones quirudrgicas,
ACO, cansancio o calor.(27, 28)
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Fig. 179.2. Formas evolutivas de la esclerosis multiple.

Fig.1: Formas evolutivas de EM (27)



DIAGNOSTICO:

De entrada se puede afirmar que el diagnéstico de EM es estrictamente clinico: cualquier
afectacion neuroldgica que no se puede encuadrar en un cuadro clinico conocido hace
sospechar la existencia de EM.

El diagnostico es clinico, primero por eliminacion de otras posibles afectaciones y segundo por
el empleo de determinados requisitos de diseminacion espacial y de dispersién temporal.

Existen varios esquemas de criterios diagnoésticos; el mas utilizado el esquema de Poser,
modificado por McDonald en 2001.

La RNM es de gran utilidad como prueba complementaria de neuroimagen; los potenciales
evocados visuales, somato — sensoriales y del tronco también son de gran ayuda en la
orientacion diagnéstica (mas bien como pruebas de diagnostico de confirmacion).

Con respecto a la pruebas de laboratorio es de gran utilidad el estudio del liquido
cefaloraquideo (LCR), en el cual se observa: pleocitosis monoclonar, altos niveles de IgG,
bandas oligoclonales de IgG (no especifica de EM, ya que también se observan en: PEES,
neurosifilis, sarcoidosis, enfermedad de Behcet).

En 1965 Schumacher et al publicaron unos criterios (ver Fig.2) para definir clinicamente la EM,
convirtiendése rapidamente en las ,reglas de oro para el diagndstico de la EM“ (1).

THE SCHUMAKER ET AL CRITERIA 1965

Shumacher G, Beebe G, Kibler R, Kurland L, Kurtzke J, McDowell F,
Nagler B, Sibley W, Tourtellotte W, Willmon T
Ann NY Acad Sci 1965; 122: 552

CLINICALLY DEFINITE MULTIPLE SCLEROSIS

1. Objective signs of dysfunction of the central nervous system.
Symptoms not acceptable.

2. Evidence of damage to two or more sites.
3. Predominantly damage to the white matter.

4. a: Two or more episodes of at least 24 hrs. separated by at least one
month.
b: Slow or stpewise progression over six months.

5. Age of onset 10-50 years.

6. Diagnosis by a neurologist; signs and symptoms cannot be explained
by other disease.
No pathognomic laboratory test for MS useful in selecting cases has
been discovered.

Fig 2.: Criterios de Schumacher y col (1)

Le siguieron los criterios de McAlpine, Lumsden y Acheson en 1972 (1).

También en 1972, Yoshigoro Kuroiwa y el Comité de investigacion de EM de Japon incluyendo
en primer lugar la encefalomielitis diseminada y otras leucoencafalopatias en la categoria de



posible EM y en segundo lugar se incluyé también a la neuromielitis optica (enfermedad de
Devic) porque se suponia que la EM en orientales se caracteriza por una afectacion mas
frecuente del nervio 6ptico y de la médula espinal que en occidentales (1).

Helmut Bauer et al fue el primero en introducir bandas oligoclonales como criterio de
diagnostico.

Se establecieron multiples clasificaciones diagndsticas con criterios discrepantes,
practicamente todos los esquemas se basaron en un juicio subjetivo, convirtiéndose asi en un
obstaculo a la hora de elegir casos y controles para ensayos terapéuticos y estudios
epidemiologicos; hay que afiadir nuevas técnicas diagndsticas de neuroimagen,
neurofisiolégico y de laboratorio, creando una necesidad imperiosa de unificar criterios. (1)

Con tal fin se reunié en 1982 un grupo de expertos en EM americanos, canadienses y
britanicos, publicando en 1983 unos nuevos criterios, conocidos como los criterios de Poser et
al. (1)., resumidos en la siguiente tabla:

THE POSER ET AL. CRITERIA FOR THE DIAGNOSIS OF
MULTIPLE SCLEROSIS 1983

Poser c, Paty D, Scheinberg L, McDonald W, Davis F, Ebers G, Johnson K, Sibley W,
Silbergerg D, Tourtellotte W.
Ann Neurol 983; 14:2

CLINICALLY DEFINITE MS
1. Two attacks, and clinical evidence of two separate lesions

2. Two attacks, clinical evidence of one, and paraclinical evidence of
another, separate lesion

LABORATORY-SUPPORTED DEFINITE MS

1. Two attacks and either clinical or paraclinical evidence of one lesion,
plus CSF oligoclonal bands or elevated IgG

2. One attack and clinical evidence of two separate lesions, plus CSF
oligoclonal bands or elevated 1gG

3. One attack, clinical evidence of on, and paraclinical evidence of
another separate lesion, plus CSF oligoclonal bands or elevated IgG

CLINICALLY PROBABLE MS
1. Two attacks and clinical evidence of one lesions
2. One attack and clinical evidence of two separate lesions

3. One attack, clinical evidence of one lesion, and paraclinical evidence
of another, separate lesion

LABORATORY-SUPPORTED PROBABLE MS
1. Two attacks and CSF oligoclonal bands or elevated IgG

NOTE: paraclinical=evolved potentials, CT or MRI; at least 2 oligoclonal bands, none in
serum

Fig.3:: Criterios de Poser y cal. (1)
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Se insiste mucho en que el diagnéstico de EM fuese realizado s6lamente por especialistas en
neurologia experimentados y competentes (1).

Era inevitable la creciente influencia de la RNM en el estudio y diagné_stico de Ia_l EM lo cual
derivé en un modificacion por McDonald et al de los criterios de Poser, siendo publicados como
los “criterios diagnoésticos de McDonald et al (ver fig. 4)(1, 27, 31).

TABLA 179.4.  Nuevos criterios diagndsticos de McDonald (2001)

Clinica

Foidencia
objetiva

Necesidad de mds datos
para el diagndstico

2 0 mas
brotes

2 0 mas
brotes

1 brote

1 brote

Inicio
progresivo

2 0 mas
lesiones

1 lesion

2 0 mas
lesiones

I lesién

No

Diseminacion en el
espacio por RM? o LCR
positive y 2 0 mas lesiones
compatibles en RM o esperar
nuevo brote clinico que
afecte a otra area

Diseminacion en el
tiempo por RM® o esperar
segundo brote

Diseminacién en el espacio
por RM? o LCR positivo v
2 0 mas lesiones compatibles
en RM, v

Diseminacion en el tiempo por
RMP o esperar segundo brote

LCR positivo, y
Diseminacién en el
espacio por RM? 9 o
mas lesiones T2; o 2 0 méas
lesiones en médula:
0 4-8 lesiones cerebrales vy
1 medular o Potencial
evocado visual alterado
v 4-8 lesiones cerebrales, o
menos de 4 cerebrales
y 1 medular en la RM, vy
Diseminacion en el
tiempo por RMP o progresion
clinica durante 1 afo

* Diseminacién en el espacio por RM: v. en el texto criterios de Barkhof.

® Diseminacién en el iempo por RM: en una nueva RM, al menos 3 meses
después del brote, aparece una lesién que capta gadolinio, o en una RM

posterior aparece una nueva lesion en T2,
LCR positivo = Indice de 1gG aumentado, o bandas oligoclonales de IgG.

Si se cumplen todos los criterios el diagnéstico es de esclerosis multiple; si se
cumplen en parte es «posible esclerosis miltiples; y si tras la evaluacion

completa no se cumplen, el diagndstico es de «no esclerosis multiples.

Fig. 4: Criterios de McDonald et al. (27)
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PRONOSTICO:

La expectativa de vida tras el diagndstico es de 25 — 35 afios.

Causas de la muerte: Infecciones, enfermedades no relacionadas, suicidio

Weinshenker (30) introdujo los términos de factores de prondstico tanto favorables como
desfavorables, siendo los primeros: comienzo a edad temprana (< 40 afios), sexo femenino,
sintomas iniciales visuales, sensitivos y brotes.

Los factores de pronostico desfavorables son: edad de comienzo mayor de 40 afios, sexo

masculino, sintomas motores y cerebelosos, recurrencia precoz tras un primer brote y curso
progresivo desde el inicio.

TRATAMIENTO (5,32, 33):

No existe, en este momento, tratamiento con capacidad para curar la enfermedad o alterar de
forma positiva su curso clinico natural.

Del brote:

Corticoides a dosis altas, i.v., durante cortos periodos de tiempo (3-5 dias)

A largo plazo:

El objetivo es intentar de disminuir el nimero de brotes, las secuelas y la progresion de la
incapacidad.

Basicamente se emplean inmunosupresores (azatioprina, ciclofosfamida, metotrexate) e
interferones (alfa)

Con respecto al tratamiento sintomatico, se puede resumir de la siguiente manera:

Espasticidad (baclofeno, diazepam, dantrolene sédico)

Fatiga (amantadita)

Dolor (incluyendo la neuralgia del trigémino) (carbamacepina, fenitoina)
Hiperreflexia vesical (oxibutinia, betanecol)

Retencién urinaria por hiporreflexia del detrusor

Infecciones intercurrentes, Ulceras de decubito, dolor por hipertonia muscular

Gran importancia tiene el tratamiento rehabilitador con el objetivo fundamental de prevenir la
discapacidad y minusvalia de los afectados, o por lo menos reducirlo en lo posible, com en el
caso de déficits secundarios como pueden ser las contracturas articulares debidas a la
espacticidad.(5)

Hay que entrenar nuevas habilidades al paciente, potenciando los sistemas sanos y asi
mantener cierta independencia.

Es imprescindible adaptar / modificar el entorno social y laboral del paciente, siendo primordial
el apoyo psicoldgico de educacién y soporte al paciente, a la familia y a los cuidadores. (5)
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3.- OBJETIVOS

- Valorar la duracién media de esta patologia en ITCC .

- Relacionar expedientes segln duracién IT, causas de alta (incapacidad, mejoria), la edad y
sexo de los pacientes.

- Repercusion de la propuesta de incapacidad realizada por el médico de la Mutua en el inicio
de la valoracion de una posible IP por parte del INSS, en comparacién con dias de IT
acumulada.

- Cuantificar el nmero de pacientes con factores de riesgo favorables o desfavorables.
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4.- FUENTES, MATERIAL Y METODO

Hemos realizado un estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes que han presentado
incapacidades temporales durante el afio 2005 y 2006 (01.01 — 30.11).

La obtencion de datos se ha realizado a través de Q-info, solicitando la relacion de trabajadores
gue fueron atendidos con diagnostico de EM durante el periodo de tiempo mencionado.

Los datos clinicos se han obtenido de la base de datos de ASEPEYO (programa Chaman).

Hemos estudiado todos los expedientes con diagnéstico de EM (357 expedientes) durante el
periodo previamente mencionado, por o que hay pacientes que iniciaron el proceso en afios
anteriores al 2005 y otros cuya baja se prolonga después de finalizado el 2006.

Hemos desestimado todos los expedientes que se repitieron de un afio a otro, obteniendo de
esta manera un total de 146 casos.

Clasificamos los distintos casos segln grupos de edad, distribucién por sexo y edad , haciendo
especial hincapié en el apartado con respecto a dias acumulados, la media de dias
acumulados y la media de dias acumulados hasta finalizacion del caso (alta y/o resolucion
INSS).

Hemos estudiado la distribucion de los casos segun factores de prondstico favorables y
desfavorables.
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5.- RESULTADOS

1/ Distribucién por sexo:

De los 146 casos estudiados 97 casos eran

de mujeres y 49 casos de hombres, lo cual
equivaldria al 66,4% en el caso de las

B Mujeres
B Hombres

mujeres y al 33,6% en el caso de los
hombres.

Fig. 5: Distribucion por sexo

2/ Distribucién por edad:

La edad media de ambos grupos es d 38.6 afios, siendo la media en mujeres de 38.06 afios y
en hombres de 38.8 afios.

Por grupos de edad:

Habia 0 casos de menores de 20 afios, 26
casos de entre 20 y 29 afios, siendo 20
casos de mujeres y 6 de hombres.

60 casos de 30 a 39 afios, con 33 casos de
mujeres y 27 casos de hombres.

B < de 20 afios

B@20 - 29 afios
42 casos de 40 a 49 afios, de los cuales 34 030 - 39 afios
casos corresponden a mujeres y 8 a W40 - 49 afios
hombres. W50 - 59 afios

B> de 60 afios

15 casos de 50 a 59 afios, siendo 8 casos
de mujeres y 7 de hombres.

3 casos en mayores de 60 afios, siendo 2

mujeres y un hombre. Fig. 6: Distribucién por grupos de edad
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Fig. 7: Distribucion por grupos de edad y sexo

Teniendo en cuenta que la EM afecta principalmente a adultos jévenes (de entre 20 y 50 afios),
gueda confirmado que aproximadamente el 87,7% de los casos estudiados cumplen este
criterio.

3/ Distribucién de casos segun factores de pronostico favorables y desfavorables

De los 97 casos de mujeres, un total de 53 casos correspondia a mujeres menores de 40 afios
de las cuales 31 tenian clinica favorable (clinica sensitiva, ocular, brotes), 13 casos con clinica
desfavorable (clinica motora, cerebelosa progresiva primaria) y en 9 casos no constaba ningun
dato con respecto a la clinica.

44 de los casos correspondian a mujeres mayores de 40 afios, los cuales se distribuian de la
siguiente manera: 24 casos clinica favorable, 8 casos con clinica desfavorable, 12 casos sin
datos clinicos.

De los 49 casos clinicos de hombres 33 casos correspondian a menores de 40 afios y 16 a
mayores de 40 afios, que se distribuian segun su clinica de la siguiente manera:

< de 40 afios: 14 con clinica favorable, 8 con clinica desfavorable, 11 sin datos clinicos;
> de 40 afios: 7 con clinica favorable, 7 con clinica desfavorable, 2 casos sin datos clinicos.

El total de casos con clinica favorable es 76 casos (sin distincion de grupo de edad y sexo) o
sea el 52.05 %, 36 expedientes corresponden a casos con clinica desfavorable (igual al
24,66%) y 34 expedientes no reflejaron ningln datos clinico (nada menos que el 23,29%).

86 casos correspondian a menores de 40 afios de los cuales el 53,3% tenian clinica favorable,
14,38% con clinica desfavorable y 13,7% casos no aportaron ninglin dato clinico.
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60 casos correspondian a mayores de 40 afios, distribuidos de la siguiente manera: 51,7% con
clinica favorable, 25% con clinica desfavorable y 23,3% sin datos clinicos valorables.

B Mujeres < 40

B Mujeres > 40

OHombres < 40

B Hombres > 40

clinica clinica sin datos
favorable desfavorable clinicos (23,29)
(52,05%) (24,66%)

Fig.8: Distribucion de casos segun edad y clinica
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4/Duraciéon Media de los casos, dias acumulados hasta el alta, motivo del mismo:

La duracion media en dias acumulados
(DA) de los 146 casos queda reflejada de la
siguiente manera:

El total de DA de los 146 es de 40.179,9
dias (= 100%), eso equivaldria una media
de 275.2 dias por caso.

Habia 19 casos con la propuesta de
invalidez (PI) cursada, lo cual equivale al
13.01% de los casos con 7.575 DA y una
media de 398.6 DA hasta que se presento
la Pl

En 13 casos (8.9% del total) se agot6 el
plazo, siendo DA en los 13 casos de 7112,
con una media de 540.07

En 4 de los casos (2.7%) se denego la PI,
con DA de 2363, siendo la media de
590.75.

64 casos (43.8 %) fueron dados de alta por
mejoria, siendo DA de 7897, con una
media de 114.4.

32 casos (21.92 %) fueron declarados
invalidos con DA de 22344.9 con una
media de 698.3.

18 de los <casos con incapacidad
reconocida fueron declarados . Total (12.3
del total de los casos), en 12 de los casos
se les otorgo la |. Absoluta (equivalente
8.23 % del total) y dos de los casos fueron
declarados Grandes Invalidos (siendo el
1.4 % del total de los casos)

En 14 de los casos (9.58%) no se podia
extraer ningun dato por falta de
informacién, lo cual seguramente lleva a
error en el calculo de los datos obtenidos.

B Total

B Prop. Incap
O Agot. Plazo
O Incap. Deneg.
@ Alta mejoria

B Incapacidad

Fig. 9: Dias acumulados

700+

6001 B Total

5001 @ Prop Incap
4001 OAgot. Plazo

3004
200+
100+

Blincap. Deneg.
B Alta mejoria

B Incapacidad

Fig.10: Media de dias acumulados

OTotal
160+
B Prop Incap.
1404
120. OAgot. Plazo
100- ODeneg. Incap
80+ B Alta Mejoria
601 dl. Total
401 @ I. Absoluta

204

OGran Invalido

B Sin Datos

Fig.11: Distribucion de casos segun alta o
resolucion INSS
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OTotal

B Prop. Incap
OAgot. Plazo
ODeneg.Incap.
B Alta Mejoria
01 Total

B | Absoluta

O Gran Invalido
M Sin Datos

Fig.12: Distribucién de casos segln alta o resolucién INSS (en %)

19



6.- DISCUSION / CONCLUSION

A dia de hoy la EM abarca muchas incégnitas por resolver como la patogenia, la etiologia y
sobre todo un tratamiento eficaz, que aunque no cure el dafio causado debido al deterioro
progresivo, por lo menos sea capaz de frenar la evolucion negativa de la enfermedad.

Existen mudltiples estudios sobre EM, tratando temas tan diversos como su distribucién
geogréfica hasta todo tipo de tratamientos (sintomaticos o paliativos) con el fin de acortar la
duracion de los brotes.

Es una enfermedad que principalmente se sospecha por su clinica; afecta basicamente a
adultos jovenes y de mediana edad, o sea poblacién activa.

Afecta mas a mujeres que a hombres, en una proporcion de 2:1.

Hay consenso con respecto a los criterios diagndsticos, siempre basados en la experiencia
clinica, reservando pruebas de laboratorio y de neuroimagen como apoyo.

Es de suma importancia redactar una historia clinica detallada, reunir cuantos mas detalles
posibles, describir meticulosamente el cuadro clinico, la aparicién de sintomas, la duracion de
los brotes, la profesién y el entorno personal del paciente.

Es una enfermedad de larga duracién, muy invalidante y con un impacto muy importante en el
entorno familiar, personal y laboral, haciéndose imprescindible la intervencion de un equipo
multidisciplinario, adaptando no al paciente hacia su entorno sociolaboral sino adaptar ese
mismo entorno al paciente.

Se ha observado que los pacientes diagnosticados de EM causan bajas muy prolongadas
antes de llegar a una conclusién fehaciente sobre una posible incapacidad, lo cual genera
situaciones insostenibles y desagradables tanto para el paciente y su familia como para los
profesionales de la salud.

Es importante resaltar la media de dias acumulados relativamente alta hasta la resolucion del
caso (alta, Pl), haciéndose notoria la necesidad de elaborar una estrategia y/o protocolo para
acortar la longitud de la IT, haciendo uso de los criterios de pronostico favorables y
desfavorables.

El curso clinico de la EM lleva invariablemente hacia la incapacidad psicofisica, lo cual conduce
hacia la necesidad de establecer criterios guia para acortar este tiempo latente de espera para
el paciente.

La adaptacién laboral del paciente (y si es necesario su nueva formacion) y la adecuada
reinsercién en la vida activa con respecto a su desarrollo e independencia personal son dos
factores primordiales a tener en cuenta.

El 21.9% de los casos estudiados (32 casos del total de 146) fueron declarados invélidos, de
los cuales el 56.2% de ellos eran considerados de invalidez total (siendo 18 de los 32 casos
estudiados), el 37.5% se consideraron de invalidez absoluta (equivalente a 12 casos
estudiados), 6.25% de los casos se consideraron grandes invalidos (equivalente a 2 casos).

Es importante resaltar la denegacion de invalidez en 4 de los casos con 2363 dias acumulados,
con una media de 590.75 dias.
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“El diagnostico de la EM es y debe permanecer primariamente como ejercicio clinico, realizado
de un forma socratica, por el neurélogo, cara a cara con el paciente y la familia. No puede
haber sustituto para la experiencia clinica. Basarse en la interpretacion de las pruebas de
laboratorio y de imagen, sin tener algin conocimiento de la historia del paciente, es como poco
una locura temeraria.” William Landau(1)
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