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COMENTARIO

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad cronica
degenerativa de etiologia autoinmunitaria que afecta
preferentemente a adultos jovenes entre los 18 y 35 afios
constituyendo la primera causa de discapacidad fisica de
origen no traumatico en varios paises del mundo'. Se ca-
racteriza histopatologicamente por la presencia de placas
inflamatorias en la sustancia blanca asociadas con dafio
axonal'. América del Sur es una zona de riesgo bajo-medio
para la EM con una prevalencia informada de entre 1,48
y 20 casos por cada 100 000 habitantes®. La causa de las
diferencias observadas en la frecuencia de la enfermedad
entre Europa y Estados Unidos de Norteamérica respecto
de Sudamérica es desconocida hasta la fecha®*.

Algunos trabajos recientemente publicados sobre el tema
han tratado de detectar biomarcadores individuales que
permitan a los profesionales poder identificar a aquellos
pacientes que, desde el inicio, presentardn un curso mas
agresivo de la enfermedad®. Esos biomarcadores incluyen
principalmente biomarcadores séricos de autoinmunidad
y biomarcadores de resonancia magnética (RM)*. Res-
pecto de los marcadores de RM cerebral, los estudios en
los cuales se investigaron las alteraciones en la sustancia
blanca aparentemente normal han ganado terreno para la
prediccion de pacientes con un curso agresivo de la enfer-
medad’. También en este punto lo han hecho los estudios
que evaluaron la reduccion en el tamaiio del volumen
cerebral (atrofia) durante el inicio al intentar determinar
qué pacientes podrian presentar un curso mas agresivo y

peor prondstico a corto y mediano plazo®. Esta atrofia como
predictor de progresion estaria motivada por la persistencia
del proceso inflamatorio autoinmunitario lesional en el
sistema nervioso central (SNC), que de manera persistente
estaria agrediendo al parénquima cerebral generando la
reduccion de su tamafio por lesion sostenida’.

En esta revision describimos la evidencia actual con res-
pecto al impacto clinico y cognitivo que la mayor atrofia
tiene en pacientes con EM. En ella hicimos una busqueda
exhaustiva de la evidencia comunicada sobre el papel de
la atrofia cerebral y el compromiso cognitivo y clinico
en pacientes con EM. Es asi como describimos todos
los trabajos publicados hasta la fecha donde, en mayor
0 menor proporcidn, la mayor tasa de atrofia cerebral al
inicio de la enfermedad genera una mayor discapacidad
fisica en el mediano plazo y cdmo esa mayor tasa de atrofia
cerebral también genera mayor discapacidad cognitiva en
los pacientes afectados. El punto de corte descripto en la
mayoria de los trabajos se sitia en una reduccion superior
al 0,4% anual como punto de riesgo para progresion clinica
y cognitiva; del mismo modo observamos que se le presta
una importancia especial a la reduccion del volumen de
estructuras especificas tales como el talamo y el tronco
cerebral en la progresion de la enfermedad.

Entender el mecanismo subyacente asi como la evidencia
disponible y poner en un papel preponderante la identificacion
y evaluacion de este biomarcador en el seguimiento de pacien-
tes con EM, con el fin de detectar cambios tempranos y actuar
en consecuencia para evitar la progresion de la enfermedad.
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