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Anatomia patolégica de la
Esclerosis Multiple

El conocimiento sobre la Esclerosis Multiple (EM) se ha incrementando de
manera acelerada en las Ultimas tres décadas y ha puesto al descubierto una

enfermedad mucho mas compleja de lo que se pensaba.

Dr. Alfredo Antigiiedad

Jefe del Servicio de Neurologia del
Hospital de Basurto

En los Gltimos siete afos se han
realizado tres estudios sobre las
caracteristicas histoldgicas de las
lesiones de EM que han marca-
do un antes y un después en el co-
nocimiento de esta enfermedad.

En 1998 BD Trapp publicé en el
‘New England Journal of Medi-
cine’los hallazgos encontrados en
el tejido cerebral de once pacien-
tes con EM. Trapp demostrd que
el dafio de los axones que en es-
ta enfermedad es frecuente, no siem-
pre esta en relacion con las pla-
cas de desmielinizacion y es el
responsable de la incapacidad en
esta enfermedad (1). Actualmen-
te, se acepta que en la patocronia
de la EM primero hay una pérdi-
da de funcion sin alteracién es-
tructural debida al bloqueo de la

conduccion nerviosa por efecto di-
recto de los mediadores de la in-
flamacion; posteriormente, se pro-
duce la desmielinizaciény el dafio
axonal agudo y, pese a ello, una
recuperacion de la funcién debi-
da a la mejoria de la inflamacion,
la remielinizacion y la neuroplas-
ticidad; finalmente, se desencadena
una pérdida axonal diferida y la
incapacidad permanente.

En 2005 se conocieron los resul-
tados de una investigacion en la
que colaboraron los mejores pa-
télogos del mundo en el campo de
la EM,y que realizaron con mues-
tras procedentes de 83 pacientes.
Los resultados fueron sorprendentes.
Los autores demostraron que en
la EM existen cuatro patrones his-
toldgicos muy bien diferenciados.

~ Existen dos
posibilidades para
explicar los hallazgos:
que la EM es en
realidad mas de una
enfermedad o que la
patogenia varia a lo
largo de la evolucion

Los dos primeros pueden corres-
ponder a los hallazgos esperables
en una enfermedad autoinmune me-
diada por linfocitos T con o sin,
respectivamente, depésitos de an-
ticuerpos. Las caracteristicas de
los otros dos patrones son los que
uno esperaria encontrar en un tras-
torno primario de los oligoden-
drocitos (las células que forman
la mielina) bien por una infeccion
virica, un téxico, o una disfuncion
innata de la propia célula. Se acep-
ta que sélo existen dos posibilidades
para explicar estos hallazgos: la
EM es en realidad mas de una en-
fermedad o la patogenia varia a
lo largo de la evolucién (2). Por
el momento, resulta imposible re-
lacionar las caracteristicas clini-
cas de la EM con los hallazgos
histolégicos, salvo para la EM pri-
mariamente progresiva.

Por Gltimo, el afio pasado Barnett
y Prineas, dos de los patélogos mas
prestigiosos en EM, publicaron en
el ‘*Annals of Neurology’ unos re-
sultados aln mas inesperados
que los anteriores. En muestras de
cerebro de doce pacientes encon-
traron que el acontecimiento ini-
cial que da lugar a la formacion
de una placa es la apoptosis (muer-

te celular programada, espontanea)
de los oligodendrocitos y asegu-
ran que la inflamacion es un pro-
ceso secundario (3).

En resumen, en los tltimos afos,
el concepto de EM como una
enfermedad desmielinizante
inmunomediada ha evoluciona-
do. Probablemente la EM son
en realidad varias enfermeda-
des en las que en todas hay des-
mielinizacion. En algunos casos,
el origen esta directamente
relacionado con una disfuncion
del sistema inmunoldgico, pero

en otros la inflamacién puede
ser una consecuencia de dife-
rentes acontecimientos, como
una infeccion, un toxico, etc. En
cualquiera de las posibilidades,
el dafio de los axones es lo que
determina la incapacidad.

Los hallazgos histolégicos ante-
riormente descritos han dado lu-
gar al desarrollo de nuevas lineas
de investigacion que nos permi-
tiran descubrir nuevos farmacos,
personalizar el tratamiento pa-
ra cada paciente, y mejorar el pro-
nostico de la enfermedad. <<
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Fecha Tema

Lunes,

7 noviembre Epilepsia

Esclerosis
Multiple

Martes,
8 noviembre

Miércoles,
9 noviembre

Demencia,
desérdenes del
movimiento

Infarto
cerebral

Jueves,
10 noviembre

Viernes, Dolor de cabeza

11 noviembre

Fuente: www.wcn2005.com

XVIII Congreso
Mundial de
Neurologia

La Asociacion Australiana de Neu-
rélogos (AAN) sera la anfitrio-
na del XVIII Congreso Mundial
de Neurologia, que se celebra-
ra en Sydney, Australia.

En este congreso, que se reali-
za cada 4, aiios se daran cita los
mas prestigiosos neurdlogos del
mundo. El Dr. Alfredo Antigiie-
dad, miembro del comité cien-
tifico asesor de ‘Panorama EM’,
asistira a este encuentro y nos
comentara en el proximo niimero
de la revista las Gltimas infor-
maciones sobre Esclerosis Mul-
tiple, uno de los temas que se
abordaran en el programa.




