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La esclerosis múltiple es una enfermedad neurodegenera-
tiva y autoinmune del sistema nervioso central que afecta, 
principalmente, a personas jóvenes, sobre todo a mujeres; 
su origen se ha asociado con la infección provocada por el 
virus Epstein-Barr. Sin embargo, no todas las personas que 
han padecido la infección por este virus desarrollan escle-
rosis múltiple, por lo que sería importante conocer el rol de 
la variabilidad genética, en especial la variabilidad alélica 
individual del antígeno leucocitario humano; así como de-
terminar los mecanismos moleculares y los vínculos inmu-
nológicos del virus cuando permanece latente al interior 
de los linfocitos B. Por lo antes expuesto, se podría definir 
si el virus es una condición necesaria para desarrollar la 
enfermedad o si existen otros factores que necesitan estar 
presentes, y de esta manera poder establecer las estrate-
gias específicas de prevención y tratamiento. Pero lo más 
relevante es que el virus es una condición presente para 
desarrollar la esclerosis múltiple y es potencialmente preve-
nible mediante el diseño de la vacuna respectiva.

Resumen Abstract
Multiple sclerosis is a neurodegenerative and autoimmune 
disease of the central nervous system that mainly affects 
young people, especially women; its origin has been associ-
ated with infection caused by the Epstein-Barr virus. How-
ever, not all people who have suffered infection by this virus 
develop multiple sclerosis, so it would be important to know 
the role of genetic variability, especially the individual allelic 
variability of the human leukocyte antigen; as well as to de-
termine the molecular mechanisms and the immunological 
links of the virus when it remains latent inside the B lympho-
cytes. Based on the above, it could be defined if the virus is 
a necessary condition to develop the disease or if there are 
other factors that need to be present, and thus be able to 
establish specific prevention and treatment strategies. But 
the most relevant thing is that the virus is a present condition 
to develop multiple sclerosis and is potentially preventable 
through the design of the respective vaccine.
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La variabilidad genética en la asociación 
esclerosis múltiple y el virus Epstein-Barr

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad desmie-
linizante crónica, autoinmune y degenerativa del sistema 
nervioso central (SNC) con expresividad variable. Es la 
enfermedad neurodegenerativa más frecuente del adulto 
joven, ya que el 70% de los casos se presenta a los 30 años, 
de predominio en población caucásica y en mujeres, en una 
proporción 3 a 1 en relación con los hombres. Desde hace 
algún tiempo se ha sugerido que la infección por el virus 
Epstein-Barr (VEB) ocasiona la EM.1 Análisis recientes han 
demostrado que en el 99% de los pacientes infectados con 
VEB hay un incremento importante de los anticuerpos séri-
cos contra el VEB; asimismo, se ha reportado que esta infec-
ción incrementa el riesgo 32 veces de padecer EM.2 

El VEB es un herpes virus humano que se transmite 
por la saliva y su infección puede persistir de manera 
latente en los linfocitos B. La prevalencia de la infección 
por este virus es muy alta a nivel mundial, se considera 
que más del 90% de los adultos han sido infectados.3 Por 
ello, surgen varias interrogantes: ¿Por qué solo algunas 
de las personas infectadas por este virus desarrollan EM, 
y un porcentaje importante de infectados no la presentan? 
¿Esta variación en el comportamiento clínico de la infec-
ción por el VEB estaría relacionada con la variabilidad y/o 
susceptibilidades genéticas de cada individuo? 

La variabilidad genética especifica la diversidad en las 
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frecuencias de expresión alélicas de los genes y mide, por lo 
tanto, la disposición de los genotipos, por lo que puntualiza 
las diferencias entre individuos y poblaciones.4 Por lo tanto 
sería importante analizar el genoma de los pacientes infec-
tados por VEB que desarrollaron EM y compararlo con los 
pacientes infectados por VEB que no presentaron EM, con 
la finalidad de identificar esas variantes genéticas respon-
sables de la susceptibilidad genética individual para desa-
rrollar EM. Un candidato ideal para identificar las diferentes 
expresiones alélicas y/o mutaciones es el cromosoma 6, en 
el que el 40% de los 128 genes están implicados con el sis-
tema del antígeno leucocitario humano (HLA) que regula la 
función de todas las células del sistema inmune, ya que hay 

evidencia científica de que la infección por VEB y la expre-
sión del HLA-DR15 pudieran actuar de forma sinérgica en el 
origen de la EM.5 Además, se debería determinar: ¿Por qué 
en algunas personas el VEB se queda latente en los linfoci-
tos B (LB)?, lo que condiciona su transformación mediante 
la proteína de membrana latente 2A (LMP2A), que mime-
tiza la señalización del receptor de los LB, además de que 
codifica una proteína similar a la interleucina-10, que activa 
los LB, por lo que una infección persistente de este virus 
podría ser el principal estímulo para que los linfocitos T CD8 
provoquen la lesión de los axones y mielina del SNC.6 Por 
lo antes expuesto se debe considerar la necesidad real de 
diseñar y fabricar una vacuna dirigida contra el VEB.
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