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NEUROMIELITIS

OPTICA

I. JIMENEZ, C. S. URIBE

Se revisan los casos de neuromielitis Opti-
ca (enfermedad de Devic) encontrados en el
Hospital Universitario San Vicente de Paul de
Medellin en un periodo de 32 afios. Se encon-
traron 67 casos de esclerosis multiple de los cua-
les 24 correspondian a neuromielitis Optica. La
enfermedad predominé entre los 10 y los 20
anos, sin predileccion de sexo. La neuritis 6p-
tica precedié a la mielitis en 11 casos y la mie-
litis a la neuritis en 7. Se discute la frecuencia
de la enfermedad y los argumentos en favor
y en contra de la identidad de la neuritis 6pti-
ca y la esclerosis multiple.

INTRODUCCION

La neuromielitis 6ptica (NMO) fue descri-
ta por Devic en 1895 (1). Es un sindrome clini-
co caracterizado por la asociacion de mielitis
transversa con neuritis 6ptica que ocurren ge-
neralmente en forma aguda; pueden ser simul-
taneas o cualquiera de ellas preceder a la otra
por un tiempo variable, a veces de varios afos.
Muchos autores consideran la NMO como una
forma de esclerosis multiple (EM) debido a que
las lesiones anatomopatoldgicas de la enferme-
dad consisten en placas de desmielinizacion
muy semejantes a las de la EM.

Sin embargo se considera que la NMO ocu-
rre a una edad mas temprana que la EM y que
las lesiones anatomopatolégicas de la medula
espinal son mdas severas, a veces con destruc-
cion total de ella, presentandose ademads en for-
ma mds aguda que en la EM, caracteristicas que
tienden a separar las dos enfermedades. Por
otro lado la NMO ha sido considerada como
un sindrome asociado a varias entidades: va-
cuna contra la viruela (2), mononucleosis in-
fecciosa (3), lupus eritematoso sistémico (4),
varicela (5), TBC pulmonar (6), malaria (7), lo
cual hace pensar también que la NMO po-
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dria ser diferente de la EM en cuanto a su
etiologia.

Merrit (8),en su texto de neurologia,dice que
la NMO es mas comun en el Japon, Taiwan,
India y Colombia, que las formas diseminadas
de la EM, que se ven en U.S.A. y el occidente
de Europa. No ha sido posible establecer en que
se basa esta afirmacion respecto a Colombia
pues no existen publicaciones al respecto. Cos-
nett (9) afirma que entre los indigenas de pai-
ses tropicales y subtropicales la NMO es mas
comun que la E.M., la cual es excepcionalmen-
te rara, pudiéndose concluir que cuando ocu-
rre E.M. en estos paises esta aparece en la for-
ma de NMO. Esto lo pone en evidencia este
autor con la presentacion de 6 casos de la ciu-
dad de Natal con poblaciones negro-africanas.

El propdsito de este trabajo es el de revisar
los casos de NMO que se han encontrado en
el servicio de neurologia y neurocirugia del
Hospital San Vicente de Patl en Medellin, Co-
lombia, con el fin de establecer: 1. Si en reali-
dad es la forma mas comun de EM entre no-
sotros. 2. Su relacioén con la EM, y si realmen-
te es la misma entidad, por qué ataca preferen-
temente las vias Opticas y la medula. 3. Si se
encuentran lesiones en otras areas del S.N.C.
Consideramos util esta revision porque los ca-
sos de NMO reportados en el mundo son po-
cos y la mayoria de las veces son informados
en conjunto con la EM (10); ademas hay solo
dos trabajos realizados en Colombia sobre en-
fermedades desmielinizantes (11, 12).

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los archivos del servicio de neu-
rologia y neurocirugia del Hospital Universi-
tario San Vicente de Paul, con un total de
12.400 historias clinicas de pacientes adultos en-
tre los afios 1950 y 1982, seleccionando las his-
torias con diagnostico de EM. Es de anotar que
este dato incluye tanto pacientes con EM co-
mo pacientes con NMO pues las dos entidades
se clasificaron juntas.
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Se anotaron todos los signos de lesion de
vias Opticas y dafio medular, el orden de apa-
ricion de éstos, las lesiones en otras regiones
del SNC, los resultados de los analisis de LCR,
las mielografias y la evolucion hasta donde fue
posible.

RESULTADOS

Se encontraron 67 historias con diagnosti-
co de EM, de las cuales 24 correspondian a
NMO por tener mielopatia y neuritis Optica,
bien simultineamente o una de ellas precedien-
do ala otra. La relacion entre EM y NMO fue
de 2,48 casos de EM por uno de NMO, o lo
que es igual, el 35% de los casos de EM son
NMO.

De los 24 casos encontrados 13 fueron hom-
bres y 11 mujeres; se anota sin embargo que
en el servicio de neurologia y neurocirugia hay
mayor numero de camas para hombres que pa-
ra mujeres por lo cual este dato tiene poco va-
lor. Las edades de los pacientes fueron las si-
guientes: 10 a 20 afios 9 casos, 21 a 30 afios 4
casos, 31 a 40 afios 5 casos, 41 a 50 anos 4 ca-
sos, 510 mas afios 2 casos. 13 pacientes vivian
en areas urbanas y 11 en areas rurales; casi to-
dos los pacientes eran del Departamento de
Antioquia.

El compromiso medular fue severo en la
mayoria de los casos, que presentaron paraple-
jia o cuadriplejia; en 8 pacientes la lesion me-
dular fue parcial (paraparesia). El nivel de la
lesion medular establecido claramente de acuer-
do con el nivel sensitivo en 17 pacientes fue:
C4 un paciente, C5 un paciente, D4 dos pacien-
tes, D5 un paciente, D7 cuatro pacientes, D8
dos pacientes, D10 cuatro pacientes, D12 dos
pacientes. Como se ve la mayor frecuencia
corresponde a la columna dorsal lo cual esta
de acuerdo con lo reportado en la literatura mé-
dica. La paraplejia o paraparesia fue de tipo
espastico o flacido segun el tiempo de evolu-
cion de la mielitis; inicialmente la paralisis es
flacida con arreflexia osteotendinosa y aboli-
cion de los reflejos cutaneos abdominales co-
mo corresponde a la etapa de shock medular.
Con el transcurso del tiempo la paralisis se hace
espastica, con clonus, Babinski ¢ hiperreflexia
osteotendinosa.

Todos los pacientes excepto uno, presenta-
ron retencion urinaria y necesitaron sonda per-
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manente. El déficit sensitivo varié también
con la etapa de evolucion de la enfermedad
y con la extension del dafio medular, pre-
sentandose abolicion de todas las formas de
sensibilidad en un caso de lesion total de la me-
dula. Cuando la lesion no fue tan severa y pre-
sentaba hipoestesia, muchos evolucionaron ha-
cia hiperalgesia y parestesias, presentando al-
gun grado de recuperacion de la sensibilidad.

La neuritis Optica se caracteriza por una
pérdida rapida de la vision. En uno o dos dias
el paciente presenta amaurosis uni o bilateral,
a veces con dolor retrocular, papiledema y
atrofia optica. En ocasiones la amaurosis de
un ojo precede a la del otro en varios dias. En
nuestros pacientes se encontré lo siguiente:
amaurosis bilateral 5 pacientes, amaurosis iz-
quierda 1 paciente. El resto de los pacientes te-
nian agudeza visual severamente disminuida
(visidon bultos, vision cuenta dedos) y la ma-
yoria de ellos estuvieron amaurdticos uni o
bilateralmente en las etapas iniciales de la neu-
ritis oOptica.

El examen del fondo de ojo mostré papile-
dema uni o bilateral en 6 pacientes y atrofia
optica uni o bilateral en 18 pacientes. El dolor
retro-ocular que ocurre en la neuritis retrobul-
bar fue encontrado en cuatro de nuestros pa-
cientes; este dolor es simultaneo con la apari-
cion de la amaurosis.

La mielitis precedié a la neuritis dptica en
7 pacientes con un intervalo que vari6 entre 1
dia y 8 meses asi: de 1 a 4 dias, 4 pacientes;
de 3 1/2 meses, 1 paciente; 8 meses, 1 pacien-
te; intervalo no bien definido, 1 paciente.

La neuritis 6ptica precedid a la mielitis en
11 pacientes con un intervalo que varié entre
3 dias y 8 afios asi: de 3 a 10 dias, 4 pacientes;
de 2 1/2 a 14 meses, 5 pacientes; de 8 afios, 1
paciente; intervalo no bien definido, 1 paciente.

Los estudios de liquido cefalorraquideo
mostraron los siguientes resultados: Proteinas:
normales en 15 pacientes, discreta elevacion (50
a 100 mlgs%), 7 pacientes, moderada elevacion
(100 a 200 mlgs%), 2 pacientes. Glucosa: den-
tro de limites normales en todos los pacientes.
Gamaglobulina: se hizo en 8 pacientes encon-
trandose elevadas en 5 (por encima del 14%).
Células: normales (menos de 10) en 17 pacien-
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tes, aumento moderado (entre 10 y 58), 7 pa-
cientes. El aumento fue tanto de linfocitos co-
mo de polimorfonucleares, sin predominio
marcado de ninguno de ellos. Se practicé mie-
lografia en 6 pacientes siendo normal en todos.
En el resto no se hizo por no considerarse
necesario.

En 12 pacientes se encontraron los siguien-
tes signos o sintomas sugestivos de lesion a
otros niveles del SN: nistagmus, 3 pacientes,
hipoacusia 2 pacientes, dismetria 3, signos ce-
rebelosos francos 2, paralisis facial periférica
1 y parestesias 1 paciente.

Dos pacientes murieron como consecuen-
cia de complicaciones de la mielopatia. El se-
guimiento de estos pacientes fue muy deficiente
pues en la mayoria se desconoce como evolu-
ciono la enfermedad. En algunos casos recien-
tes pudo observarse que cuando la lesion me-
dular fue completa la recuperacién fue poca,
saliendo el paciente del hospital parapléjico y
no sabemos si a largo plazo se recuperaron.
Cuando la lesion medular fue menos severa,
en casos de paraparesia, la recuperacion fue
mucho mejor. En cuanto a la neuritis Optica
la recuperacion fue buena, en el curso de dias
0 semanas; pero en general los pacientes que-
dan con una disminucién moderada de la agu-
deza visual. Ninguno de los pacientes presen-
td6 nuevos episodios de neuritis Optica o mielo-
patia, a menos que hubieran consultado a un
hospital diferente.

El tratamiento recibido por los pacientes fue
variable de acuerdo a la época en que ocurrid
la enfermedad. En la década de 1950 a 1960
fueron tratados con histamina, que era el tra-
tamiento utilizado para la EM; posteriormen-
te casi todos los pacientes recibieron predni-
sona pues la gravedad del cuadro, la neuritis
optica y la mielitis, inducen a un tratamiento
aunque no se haya comprobado su efectividad.

En los ultimos pacientes utilizamos ACTH
sintético por no disponer del natural; Adams
(12) recomienda 80 U en 500 de Dextrosa al 5%
por 3 dias seguidos de 40 U de ACTH gel
intramuscular cada 12 horas por 10 dias; lue-
go se reduce a 10 U cada 3 dias, con buena re-
cuperacion de la amaurosis en un paciente pe-
ro no asi de la mielitis. No tenemos bases para
considerar mejor este tratamiento que el uso
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de la prednisona pues no hay estudios con con-
troles adecuados que permitan evaluar la uti-
lidad de estas drogas.

DISCUSION

(Es la NMO la forma méas comun de EM
en Colombia? En primer lugar la EM ha sido
poco estudiada en el pais y no se tienen datos
concretos sobre su frecuencia. Se tiene sin em-
bargo el concepto de que es mucho menos fre-
cuente que en los paises de las zonas templa-
das del hemisferio norte.

En la presente investigacion se encontraron
67 pacientes con EM entre 12.400 hospitaliza-
dos en 32 afios en el servicio de neurologia y
neurocirugia del Hospital Universitario San Vi-
cente de Paul de Medellin. Es de anotar que
de estos 67 pacientes 24 correspondieron a
NMO.

Si consideramos la EM y NMO como una
misma entidad, 67 casos entre 12.400 pacien-
tes hospitalizados son muy pocos, lo cual com-
probaria la baja frecuencia de EM entre noso-
tros. Por otro lado es muy posible que muchos
de esos 67 casos no fueran en realidad EM pues
no llenaban estrictamente los criterios estable-
cidos para el diagnostico de esa entidad y por
lo tanto deben ser considerados como casos po-
sibles de EM y por consiguiente la frecuencia
seria aun mas baja.

En cuanto a la NMO el diagnéstico es mu-
cho mas seguro pues la asociacion de neuritis
optica con mielitis transversa es practicamen-
te patognomoénica de dicha enfermedad y los
24 casos encontrados son realmente numero-
sos, si se comparan con los casos reportados
en los paises con alta incidencia de EM.

Sin embargo en este estudio encontramos
67 casos de EM contra 24 de NMO lo cual in-
dica que no es cierto que la NMO sea la forma
mas frecuente de EM en Colombia, pero si que
la NMO es mas frecuente en los paises tropi-
cales como Colombia, que en los de la zona
templada.

(La EM y la NMO constituyen la misma
enfermedad? Existen argumentos en favor y en
contra; en favor de la identidad de las dos afec-
ciones esta el hecho de que las lesiones de am-
bas son placas de desmielinizacidn, las cuales
aparecen en casi todo el SNC en la EM, mien-
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tras en la NMO se localizan Ginicamente en vias
opticas y medula. Otro argumento en favor de
la identidad de las dos enfermedades es el he-
cho de que en ambas las lesiones ocurren a di-
ferentes niveles del SNC, es decir son lesiones
separadas en espacio; igualmente las lesiones
estan separadas en tiempo, es decir, meses 0
aflos después aparecen otras lesiones. También
a favor de que la NMO y la EM sean la misma
enfermedad esta el hecho de que en los pocos
pacientes autopsiados de NMO, se encuentren
lesiones pequefias de desmielinizacion en otras
areas diferentes a vias opticas y medula espi-
nal. En nuestros pacientes se encontraron sig-
nos neurologicos de lesiones en otras areas del
sistema nervioso: nistagmus, hipoacusia, dis-
metria, sindrome cerebeloso, paralisis facial pe-
riférica y parestesias, lo cual es altamente sig-
nificativo de que ademas de la mielitis y la neu-
ritis Optica, existen lesiones en otras areas del
sistema nervioso central.

Los argumentos en contra de la identidad
de las dos enfermedades son las siguientes. La
NMO aparece asociada a varias entidades: mo-
nonucleosis, lupus eritematoso, varicela, tuber-
culosis pulmonar, malaria, vacuna contra la vi-
ruela, cosa que no ocurre en la EM. Esto su-
giere que la NMO podria ser diferente a la EM
en cuanto a su etiologia. Sin embargo han si-
do reportados casos de EM secundarios a va-
cunaciones o inmunizaciones (14, 15). Las le-
siones de la NMO son més agudas y mucho més
severas a veces con necrosis masiva de
la medula espinal. La NMO ocurre con ma-
yor frecuencia en personas jovenes (10 a 20
afios) mientras que la EM predomina en la 2°
y la 3* década de la vida. Igualmente en la
NMO son muy raras las recaidas o nuevos epi-
sodios de la enfermedad lo cual es la regla en
la EM. Ninguno de nuestros pacientes presen-
té recaida de la enfermedad.

Por ultimo ¢por qué la NMO es mas fre-
cuente en ciertos paises y por qué ataca la me-
dula y las vias opticas preferentemente? No se
sabe la respuesta y pensamos que mientras no
se aclare la etiologia de estas enfermedades no
se podra resolver este interrogante. Cosnett sos-
tiene que parece que circunstancias tropica-
les favorecen el desarrollo de lesiones agudas
en la medula espinal y los nervios opticos, de-
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jando intactos al cerebelo y cerebro. Este fe-
némeno pudiera ser explicado por hipdtesis
(17,18) basadas en la presuncion de que defec-
tos virales inducidos son incorporados en la
mielina en el momento de la mielinizacion du-
rante la infancia y nifiez temprana. Se sugiere
que un factor protector que prevalece en cli-
mas calidos es capaz de corregir los defectos,
excepto en la mielina que es mas precoz en la
vida postnatal antes de que el factor protector
esté actuando; esto es la mielina de la medula
espinal y de los nervios opticos. Aquellos de-
fectos que permanecen sin corregir por el fac-
tor protector lentamente maduran para produ-
cir lesiones clinicas en la adolescencia o en la
edad adulta. Desafortunadamente no pudimos
tener estudios postmortem, lo cual hubiera si-
do de gran ayuda para comprobar si la desmie-
linizacidén ocurre exclusivamente en tractos Op-
ticos y medula espinal o si en cambio apare-
ce también en otras regiones del SNC. Se im-
pone un trabajo futuro con cuidadosos estu-
dios post-mortem.

Algunos estudios anatomopatoldgicos de
NMO como los de Hunghes, (16) han revela-
do lesiones también en el tronco cerebral, oca-
sionalmente en el cerebro y muy raramente en
el cerebelo.

Es necesario también un estudio coopera-
tivo nacional sobre Esclerosis Multiple, que nos
daria una idea no solamente de su prevalencia,
sino también nos indicaria cual es la forma
clinica de EM mas frecuente entre nosotros. Es
posible que tengamos formas clinicas de EM
diferentes en presentacion y evolucion a las for-
mas clinicas que se aprecian en otros sitios del
mundo. Ademas nos indicaria si todas las for-
mas clinicas de EM son iguales en los diferen-
tes departamentos de Colombia, o si por
el contrario las condiciones climaticas modifi-
can la presentacion clinica de la enfermedad.
Es por este motivo que nos permitimos propo-
ner un estudio cooperativo nacional siguiendo
protocolos previamente disefiados, contando
con los pocos recursos técnicos disponibles en
nuestro medio.

SUMMARY
We reviewed the cases of optic neuromye-
litis (Devic's disease) seen at the Hospital Uni-
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versitario San Vicente de Paul, (Medellin, Co-
lombia), during a period of 32 years. We found
67 cases of multiple sclerosis of which 24 were
optic neuromyelitis. The condition was com-
moner between 10 and 20 years of age and there
was no predominance of sex. The neuritis pre-
ceded the myelitis in 11 cases and the myelitis
the neuritis in 7 cases.

The frequency of this disease and the ar-
guments for and against the identity of optic
neuromyelitis and multiple esclerosis are
discussed.
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