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Guia para el aprendizaje

debes repasar antes de leer este capitulo?:
Anatomia y fisiologia del sistema nervioso.
Generalidades del sistema inmunitario.
Resonancia magnética: tipos y caracteristicas.

Semiologia general y neurolégica.

Los objetivos de este capitulo seran:

l.

Entender la fisiopatologia de la esclerosis multiple.

Identificar los tipos de esclerosis multiple segun su actividad y
diseminacion en espacio y tiempo.

Reconocer las diversas manifestaciones clinicas de la esclerosis

multiple y la historia natural de la enfermedad. il

Orientar el diagndstico del paciente con sintomas desmielini_;a’ﬁt

Perlas
Glgnlcas 8

sugestivos de esclerosis multiple.



ey

N
RO
S

A

Z

# DE ANTIOQUIA

: UNIVERSIDAD A ® -

Facultad de Medicina

o Identificar los métodos y criterios diagndsticos disponibles para la
esclerosis multiple.
e Conocer los tratamientos disponibles para la Esclerosis Multiple y su

manejo integral.

Palabras clave: Enfermedades del Sistema Nervioso, Enfermedades
Autoinmunes del Sistema Nervioso, Esclerosis Mdultiple Recurrente-

Remitente.

Keywords: Nervous System Diseases, Autoimmune Diseases of the Nervous

System, Relapsing-Remitting Multiple Sclerosis.

Como citar este articulo: Charry MV, Camacho L, Pérez S . Diagndstico y
tratamiento de la Esclerosis Mdultiple (EM). [Internet]. Medellin: Perlas
Clinicas, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia; 2021 [acceso dia
de mes de afio]. DOI: https://doi.org/10.59473/medudea.pc.2023.12

1. Vineta clinica

Paciente femenina de 36 afios quien a la consulta refiere que presenta
parestesias en miembro inferior derecho desde hace una semana,
posteriormente acompafiadas de paresia, al punto de no poder subir ni bajar
escaleras. Dentro de la revisibn por sistemas describe que hace
aproximadamente un afio habia presentado prurito en la region abdominal
con una distribucién en banda a nivel de las ultimas costillas y el epigastrio,
este episodio fue autolimitado y tuvo una duracion de 2 semanas; ademas,
refiere incontinencia urinaria de esfuerzo desde hace un afio. Al examen fisico
se encuentra a la paciente alerta, orientada en persona, espacio y tiempo,
sin alteraciones de la memoria, agudeza visual 20/20. Pupilas isocoricas,
normorreactivas, movimientos oculares conjugados sin alteracion. Mimica

-

facial simétrica, lengua y Uvula centradas. Sensibilidad de la cara conservada-
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Al examen neuroldgico se encuentra en extremidades superiores
fuerza segmentaria 5/5 en la escala de Daniels, signo de Hoffmann negativo,
reflejos musculo tendinosos (RMT) ++/++++; en el miembro superior
izquierdo, fuerza 4/5 en la flexidon de cadera, 4/5 en la extension de rodilla,
3/5 en la dorsiflexion del pie, RMT +++, respuesta plantar neutra; en el
miembro inferior derecho se encuentra fuerza 3/5 a la flexion de cadera, 3/5
a la extensién de rodilla, 2/5 a la dorsiflexion del pie, presenta signo de
Babinski, RMT ++++ con clonus agotable.

Al evaluar sensibilidad superficial se descubre area de anestesia desde
T7 aproximadamente, acompafiada de pérdida de la propiocepcion vy

palestesia en miembros inferiores.
Desarrollo del capitulo

Definiciones

e Ataque, evento o recaida: un episodio clinico monofdsico con
sintomas notificados por el paciente y hallazgos objetivos que reflejan
un evento desmielinizante inflamatorio focal o multifocal en el sistema
nervioso central (SNC), que se desarrolla de forma aguda o subaguda,
cuya duracion es de al menos 24 horas con o sin recuperacion y en
ausencia de fiebre o infeccién.

e Pseudo recaida: recurrencia o empeoramiento de los sintomas
neurolégicos que ocurre de forma secundaria a alguna condicidn
médica concomitante por lo general infecciosa, no por reactivacion de
la actividad de la enfermedad.

e Lesion: area focal de desmielinizacion e inflamacién del SNC. Se
observa en una resonancia magnética (RM) en secuencia de T2 o por
imagen potenciada en densidad protdnica un area hiperintensa que
presenta al menos 3 mm de eje largo.

» Diseminacion en tiempo: desarrollo o aparicién de nuevas lesiones,; -

en el SNC con el tiempo; también puede definirse por la manifesj:a"c”‘i" N
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e Diseminacion en espacio: desarrollo de lesiones en diferentes
regiones anatdmicas del SNC. Estas lesiones pueden identificarse por
eventos clinicos que involucran diferentes areas del SNC, presencia de
lesiones T2-hiperintensas en la RM, o ambas. Las lesiones tipicamente
tienen localizaciones: corticales, yuxtacorticales, periventriculares o
infratentoriales.

e Sindrome clinico aislado (SCA): un episodio clinico monofasico con
sintomas notificados por el paciente y hallazgos objetivos que reflejan
un evento desmielinizante inflamatorio focal o multifocal en el SNC,
gue se desarrolla de forma aguda o subaguda, cuya duracién es de al
menos 24 horas con o sin recuperaciéon y en ausencia de fiebre o
infeccidn; similar a una tipica recaida (ataque o exacerbacién) de
esclerosis multiple, pero en un paciente sin diagndstico de esclerosis
multiple.

e Sindrome aislado radiologicamente: hallazgos en RM fuertemente
sugestivos de EM en un paciente que sin manifestaciones clinicas u

otra explicacién clara (1,2).
éQué es la EM?

La Esclerosis Multiple (EM) es una enfermedad neurodegenerativa
autoinmune en la que se produce desmielinizacion y transeccién axonal en el
SNC, lo cual causa un dafo neuroldgico que impacta negativamente en la

calidad de vida de quien la padece, pero es potencialmente tratable (1).
Epidemiologia
Aproximadamente 1,2 millones de personas en el mundo se ven afectadas

por la EM (3), 900.000 personas sélo en Estados Unidos; la prevalencia es de

5 a 300 de cada 100.000 individuos, y suele ser diagnosticada en pacientes, -

entre los 20 y 30 afios (1).
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Como factores de riesgo se han identificado la obesidad infantil, el
tabaquismo, la infeccion por el virus Epstein-Barr, factores genéticos como
portar el alelo HLA-DR1*15:01 y vivir en lugares a latitudes altas (1);
ademas, la enfermedad es mas frecuente en adultos de raza blanca
provenientes de Europa o Norteamérica, por lo tanto, es menos prevalente
en poblaciones Latinas, asiaticas o provenientes de Africa; por otro lado, no
es muy frecuente el diagndstico en pacientes pediatricos (2).

En Colombia se ha reportado una prevalencia de 7,52 de cada 100.000
personas, y son Bogotd, Quindio y Risaralda los lugares con mayor cantidad
de enfermos, ademas tiene mayor incidencia en mujeres que en hombres con
una relacién de 2,38:1 (4).

Fisiopatologia

Tiene una fisiopatologia de origen autoinmune que causa inflamacién y
desmielinizacidén en areas focales de la sustancia blanca en diferentes partes
del SNC o en ocasiones en la sustancia gris, como por ejemplo en la corteza
cerebral, las cuales podran observarse por medio de la RM (1).

A pesar de ser considerada una enfermedad autoinmune, no se ha
identificado un antigeno especifico contra el cual se esté presentando la
respuesta inmune que causa la desmielinizacion de los axones neuronales;
no obstante, en los pacientes pueden encontrarse anticuerpos contra
diferentes moléculas presentes en la mielina del SNC (5).

El proceso patolégico comienza con la activacion de linfocitos T en la
periferia a través de mecanismos como la reactividad cruzada con otros
antigenos o por la exposicidon a algun antigeno del SNC. Estas células que
ahora son autorreactivas migran a través de la barrera hematoencefalica
(BHE) en donde se diferenciaran en células inflamatorias que activaran la
microglia y reclutaran mas células inflamatorias, con lo que se produce una

inflamacion en el SNC que afecta las funciones de los astrocitos vy, -

oligodendrocitos; ademas, los autoanticuerpos amplificaran esta respuesta al

unirse a sus antigenos correspondientes, con lo cual causan dafio en la
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Hay que tener en cuenta que la lesidn axonal, mas que la
desmielinizaciéon, es el dafo que se relaciona con el compromiso clinico del
paciente (5).

Después de la respuesta inflamatoria suele haber una regulacién
antiinflamatoria que permite una remielinizacién parcial de los axones
afectados con periodos de remisién de la enfermedad en el que el paciente
tendrd una mejoria clinica; sin embargo, en el futuro se repetirad el ciclo,

causara una nueva recaida sintomatica y continuara el dafio neurolégico (6).

Tipos de esclerosis miultiple

La esclerosis multiple es una enfermedad crénica poco predecible, cuyo curso
es diferente para cada paciente. La apariciéon y duracion de los sintomas
depende del tipo especifico de EM. Hay 3 tipos principales de EM segun la

diseminacion en tiempo y espacio de la enfermedad:

Esclerosis miltiple recurrente-remitente (EMRR): es el tipo de EM mas
frecuente (85 % de los casos). Consiste en la exacerbaciones o recaidas de
sintomas neuroldgicos nuevos o en aumento, a los que les siguen remisiones,
es decir, periodos de recuperacidn parcial o completa de los sintomas (7); no
obstante, con el tiempo la recuperacién puede ser incompleta, por lo que hay
un aumento de la discapacidad. Un 20 % de los pacientes con EMRR
progresan al fenotipo de EM secundaria progresiva (1) (Figura 1).

—4
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Figura 1. Evolucién de la discapacidad en el tiempo en EM recurrente-

remitente.
*Adaptado de: Types of MS - MS Australia n.d. (8)

Esclerosis miultiple primaria progresiva (EMPP): se diagnostica en un
15 % de las personas con EM. Se caracteriza por un empeoramiento
progresivo de los sintomas y de la funcion neuroldgica desde el principio de

la enfermedad; no se presentan recaidas ni remisiones (7) (Figura 2).
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Figura 2. Evolucion de la discapacidad en el tiempo en EM primaria

progresiva.
*Adaptado de: Types of MS - MS Australia n.d. (8)2
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Esclerosis miltiple secundaria progresiva (EMSP): inicialmente sigue
un curso remitente-recurrente (con recaidas y periodos de remisién); sin
embargo, en un momento de la enfermedad hay una disminuciéon de las
remisiones, con subsecuente curso progresivo secundario, en el que hay un

empeoramiento progresivo de la funcién neurolégica (7) (Figura 3).
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Figura 3. Evolucion de la discapacidad en el tiempo en EM secundaria

progresiva.
*Adaptado de: Types of MS - MS Australia n.d. (8)

Manifestaciones clinicas

Los pacientes con EM pueden presentar diversas manifestaciones clinicas a
lo largo de su enfermedad, estas se presentan en diferentes regiones

corporales y dependen de la localizacidén de las lesiones desmielinizantes en
el sistema nervioso:

e Neuritis Optica tipica: visidon borrosa unilateral acompafiada de dolor al
movimiento ocular, desaturacidon al rojo, defecto campimétrico casi
siempre central.

e Mielitis parcial: presentacion variable segun el area del SN afectada.
Incluye debilidad, disminucion de la sensibilidad en el torso y las

extremidades, hiperreflexia y/o ataxia que evolucionan durante horas’_
o dias. o
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e Alteraciones sensitivas focales: parestesia de las extremidades vy
sensacion de opresion alrededor del torso o el abdomen (disestesia).
e Sindrome del tronco encefalico: oftalmoplejia internuclear, vértigo,

pérdida de audicion, alteraciones sensoriales faciales (1).

Ademas de las manifestaciones clinicas que se producen en la EM por el
dano directo a la mielina y a las fibras del SNC, los pacientes con EM pueden
presentar comorbilidades y sintomas secundarios asociados al aumento de la
discapacidad y a las manifestaciones clinicas anteriormente mencionadas,
entre ellos se encuentran los trastornos psiquiatricos (depresion y ansiedad),
comorbilidades cardiovasculares, Uulceras por presion por inmovilidad,
infecciones del tracto urinario a repeticién asociadas a vejiga neurogénica,
espasticidad, disfuncién cognitiva y fatiga (1,9).

El progreso y la actividad de la enfermedad se miden por las recaidas, los
resultados de las RM, al observar el desarrollo de nuevas lesiones,
agrandamiento de lesiones anteriores o ambas, y el progreso a corto plazo
de la discapacidad (1).

Diagnostico

El diagnodstico de la EM se basa en la integracion de los hallazgos clinicos,
imagenoldgicos y de laboratorio, que en conjunto hacen parte de los criterios
diagnésticos para esclerosis multiple conocidos como Criterios de McDonald,

para definir diseminacién en tiempo/espacio.
Evaluacion clinica
Para el diagndstico clinico de EM se debe iniciar con una adecuada anamnesis

del paciente, al interrogar sobre los diversos sintomas que presenta,

manifestaciones neuroldgicas previas, antecedentes personales y familiares.; -

Ademads, se debe complementar la evaluacién con el examen fisico y

Perlas
Clinicas -

neuroldgico del paciente.

. Yooeo




UNIVERSIDAD o < @
DE ANTIOQUIA ®

Facultad de Medicina

Dentro de las manifestaciones clinicas, que por cierto son muy
variadas, se aprecian a grandes rasgos: sintomas visuales, sensitivos,
cerebelares y de tallo cerebral, piramidales, de esfinteres y cognitivas.

Esto es importante conocerlo, ya que segun un estudio multicéntrico
(n= 14.969) lo usual es que un paciente presente recaidas similares al
sintoma o sindrome clinico con el que debuta, independientemente del
numero de recaidas previas. Lo que tendria implicaciones al momento de
reconocer un brote de la enfermedad. Algo a resaltar es que las mujeres
tienden a tener mas sintomas sensitivos y visuales, mientras que los hombres
presentan mas compromiso motor (10).

Cuando aparecen manifestaciones atipicas o banderas rojas como
fiebre, encefalopatia, afeccion del sistema nervioso periférico u otros
sistemas, se complica el diagndstico clinico, pues estos datos pueden hacer
pensar que no se trata EM y requiere que se profundice en ellos para aclarar
(11). Para el médico general es importante realizar una evaluacion profunda
y remitir a neurologia con el fin de descartar otras posibles etiologias o
diagnosticos diferenciales (Tabla 1).

—4
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Tabla 1. Diagndsticos diferenciales de esclerosis multiple.

Tabla 1. Diagnésticos diferenciales de esclerosis miltiple

e Encefalomielitis aguda
diseminada

¢ Sindrome antifosfolipido

e Enfermedad de Behget

e Arteriopatia cerebral
autosémica dominante, infartos
subcorticales y
leucoencefalopatia (CADASIL -
Cerebral Autosomal Dominant
Arteriopathy with Subcortical
Infarcts and
Leukoencephalopathy)

e Canal estrecho cervical
Infeccion por virus de la
inmunodeficiencia (VIH)

e Neuropatia éptica isquémica
Leucodistrofias

e Enfermedad de Lyme

e Neoplasias (ej. Linfoma, glioma,

meningioma)

Migrana

Sarcoidosis

Sindrome de Sjogren

Enfermedad vascular cerebral

Sifilis

Objetos brillantes no

identificados (OBNIS)

Malformaciones vasculares

e Vasculitis (Primarias o
secundarias del SNC)

e Lupus eritematoso sistémico y
otras colagenopatias

e Déficit de vitamina B12

*Adaptado de: Nufiez L. El diagndstico diferencial de la esclerosis multiple.
Guia neuroldgica 9. Escler. Mult., 2008, p. 29-47 (11).

° Resonancia magnética T2: descripcion

La RM es el examen que permite hacer el diagndstico de EM con mayor
certeza; es recomendada la RM de cerebro en todos los pacientes con clinica
sugestiva de EM, y es de gran utilidad realizar RM de médula espinal cuando
los pacientes presenten sintomas que hagan pensar en una lesion focalizada
o cuando se requiera para cumplir con los criterios diagndsticos, incluidos los
pacientes de poblaciones con mas bajas prevalencias o que presenten EMPP

(2).
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Las RM tienen secuencias de imagenes en T2 y T1 antes y después de
la aplicacidon de gadolinio como medio de contraste. Los hallazgos en RM para
la EM consisten en areas focalizadas de hiperintensidad en T2, las cuales
tienen forma circular u ovalada que puede medir hasta unos cuantos
centimetros de didmetro, deben medir minimo 3 mm de didmetro y ser
visibles en dos cortes consecutivos para ser tenidas en cuenta como criterios
diagnosticos; las lesiones aparecen en el SNC, y se tienen en cuenta areas
especificas para la aplicacion de los criterios diagnésticos para EM (12).

Las lesiones periventriculares aparecen en contacto directo con los
ventriculos laterales, y pueden ubicarse en el cuerpo calloso; las lesiones
yuxtacorticales o corticales aparecen en la sustancia blanca y en contacto con
la sustancia gris de la corteza de todos los I6bulos cerebrales y del cerebelo;
las lesiones infratentoriales aparecen en el tronco encefalico, pedunculos
cerebelosos o cerebelo; y por ultimo, las lesiones medulares pueden aparecer
a cualquier nivel de la médula espinal, mas frecuentes en la regién cervical,
estan predominantemente en las columnas dorsales o laterales, y deben
tener un borde bien delimitado para ser tenidas en cuenta como criterios (12)
(Figura 4).

Con la localizacion de las lesiones en el SNC y su desarrollo en el
tiempo observadas por RM, se define la diseminacidén en tiempo y en espacio
de la enfermedad, que permitira aplicar los hallazgos a los criterios

diagnosticos.

- Diseminacion en tiempo: presencia simultanea de lesiones realzadas
con gadolinio y no realzadas o la aparicién de una lesidon nueva a comparacion
de una RM previa.

- Diseminacion en espacio: una o mas hiperintensidades en T2
caracteristicas de EM en dos o mas de las cuatro areas definidas

anteriormente (2).
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Figura 4. Imagenes de resonancia magnética del cerebro.

*La Secuencia FLAIR sagital y secuencia axial potenciada en T2 que
muestran lesiones en la sustancia blanca compatibles con un diagndstico de
esclerosis multiple. c. Una imagen de resonancia magnética potenciada en
T2 de columna cervical demuestra una lesidén a nivel de C3-4 que afecta el
asta dorsal del lado izquierdo y los tractos de sustancia blanca dorsolateral.
*Adaptado de: Gupta K, Burchiel KJ. Atypical facial pain in multiple sclerosis
caused by spinal cord seizures: A case report and review of the literature.
Journal of Medical Case Reports. 2016;10. (13).

° Estudio de LCR: bandas oligoclonales

Al realizar una puncion lumbar en un paciente con clinica sugestiva de EM se
busca la presencia bandas oligoclonales en el LCR, las cuales indican que hay
produccion intratecal de anticuerpos IgG; esta prueba suele hacerse por
electroforesis con enfoque isoeléctrico e inmunotransferencia o
inmunofijacién para IgG, en comparacion con los resultados de la misma
prueba en suero para confirmar que el resultado es propio del LCR; aunque
de ser positiva puede apoyar el diagndstico, no es especifica para EM y puede
aparecer en otros padecimientos como lupus cerebral, neurosifilis y
neurosarcoidosis y hasta en un 20 % de pacientes con desordenes del
espectro de la neuromielitis 6ptica (14), por lo que no debe ordenarse en

todos los pacientes, pero es una prueba muy util en aquellos para satisfacef’__

criterios de diseminacion en tiempo (mas adelante se ampliard este concepto
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Cuando se encuentran bandas oligoclonales tanto en LCR como en
plasma, indican la produccién intratecal de IgG e implican un probable
diagnéstico de EM cuando se obtienen valores mayores o iguales a 2 bandas.
A medida que aumenta el nimero de bandas, hay un mayor grado de
especificidad, pero disminuye la sensibilidad de la prueba (14).

Tras la comparacién de las bandas oligoclonales en suero y en LCR, se
han caracterizado 5 tipos de patrones. Los patrones relevantes para el

diagnéstico de EM son:

e Patréon 2: se observa una respuesta oligoclonal con bandas discretas
de IgG Unicamente en LCR
e Patrén 3: patrdén oligoclonal en suero y en LCR, con mayor presencia

de bandas oligoclonales en LCR.

Se consideran positivos los patrones 2 y 3, siempre que la diferencia entre el
numero de bandas oligoclonales de IgG en el LCR frente al suero sea e+2
(14).

° Criterios de McDonald

Los criterios de McDonald revisados en 2017 (Tabla 2) son aplicados
principalmente en los pacientes que presentan un sindrome clinicamente
aislado tipico sugestivo de EM, con el fin de demostrar la diseminacidon en
tiempo y espacio de las lesiones en el SNC. Estos criterios son de utilidad
diagnéstica tanto en adultos como en poblacidn pediatrica, ya que el 80 %
de los pacientes pediatricos con EM se presentan con brotes tipicos de SCA
(15), similares a los de los adultos; de igual forma, aunque su revision se
basa, principalmente, en poblacién europea y norteamericana, también son
utiles y ampliamente utilizados en otros tipos de poblacién como la asiatica y

la latinoamericana (3). Al momento de su aplicacion se debe tener en cuenta

los diagndsticos diferenciales, fundamentalmente los trastornos del espectro

de la neuromielitis éptica (ENMO), ya que sus manifestaciones cli

S,
CIi,eflas &
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imagenoldgicas y en LCR pueden ser similares.
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Tabla 2. Criterios de McDonald para Esclerosis Multiple

Criterios de McDonald para Esclerosis Miltiple, revisados en 2017

N° de
N° de :;e;izg:s en Datos adicion?les pegesarios para el
ataques evidencia diagnostico
clinica
=2 =2 Ninguno
=2 1 Ninguno

Diseminacion en espacio demostrada por
=2 1 un ataque clinico adicional que implique
un area diferente del SNC o por RM

Diseminacion en tiempo demostrada por
un ataque clinico adicional, RM o por

1 = bandas oligoclonales especificas
positivas
Diseminacion en espacio demostrada por
un ataque clinico adicional que implique
1 1 un area diferente del SNC o por RM y

diseminacion en tiempo demostrada por
un ataque clinico o RM o bandas
oligoclonales especificas positivas

Esclerosis miiltiple primaria progresiva

Requiere: 1 afio de discapacidad progresiva (determinada retrospectiva o
prospectivamente) independiente de recaidas clinicas.

Ademas, 2 de las siguientes: 1 o0 mas lesiones T2-hiperintensas
caracteristicas de esclerosis multiple en 1 o0 mas de las siguientes regiones
del cerebro: periventricular, cortical o yuxtacortical, o infratentorial; 2 o
mas lesiones T2-hiperintensas en médula espinal; presencia de bandas
oligoclonales especificas en LCR

* revisados en 2017.
*Adaptado de McGinley MP, Goldschmidt CH, Rae-Grant AD. Diagnosis and
Treatment of Multiple Sclerosis: A Review. JAMA. 2021,325(8):765-779.
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Tratamiento

La EM es una enfermedad que tiene un curso variable, dentro de su historia
natural se observan recaidas o brotes de la enfermedad que van a requerir
tratamiento urgente (para conocer la definicion de recaida remitirse al
apartado de definiciones); ademas, se requiere de una terapia modificadora
de la enfermedad (TMDE) para evitar que la progresiéon sea rapida y
devastadora.

Es fundamental, en primera instancia, reconocer cuando un paciente
estd en un brote o una recaida de la enfermedad, con base en datos
epidemioldgicos y manifestaciones clinicas del ataque. Saber como fue el
debut de la EM es Util para predecir qué manifestaciones puede tener el
paciente en una recaida, por ejemplo, los pacientes cuyo debut fue con
sintomas sensitivos o piramidales, las recaidas siguientes van a tener una
probabilidad del 66 y del 55 % respectivamente de que sea con clinica similar
(10).

En este contexto, el manejo debe guiarse hacia la disminucién rapida
de la inflamacién. Las guias proponen altas dosis de esteroides, tipicamente
metilprednisolona en rangos de 500 a 1.000 mg al dia por un curso de 3-5
dias (1,16). Terapia que se indica para las recaidas que llevan a
hospitalizacidon, aunque hay recomendaciones acerca de la terapia oral en
dosis similares 1:1 de metilprednisolona y prednisolona oral (16,17),
extrapolada de estudios de neuritis 6ptica tipica donde se incluian pacientes
con diagnodstico de EM; por lo tanto, la prednisolona también puede ser una
opcién en caso de que no se tenga metilprednisolona. La prednisolona a dosis
bioequivalentes: 1.250 mg via oral (18).

Por otro lado, ademas de tratar los brotes, los pacientes requieren un
medicamento que sostenga su remisidon la mayor parte del tiempo, al tener

presente que ninguna TMDE suprime por completo las recaidas.
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Al entender la fisiopatologia, es posible comprender por qué son
efectivos los medicamentos que se encargan de depletar linfocitos como el
Alemtuzumab y el Ocrelizumab, u otros que generan una disrupcion en la
replicacion de dichas células como la Teriflunomida y medicamentos como el
Natalizumab que modifica el trafico de los linfocitos a través de la barrera
hematoencefalica (1); cada uno de estos medicamento con beneficio probado
en sus estudios pivotales y que se elegiran segun el perfil del paciente.

Es fundamental tener en cuenta que al enfrentarse a pacientes con
diagnostico de EM y en quien se piense manejo modificador, minimamente
se debe intervenir con la solicitud del perfil infeccioso recomendado por la
Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas que incluye la deteccion
de tuberculosis latente, perfil de hepatitis By C, y pruebas de VIH (19), esto
para que cuando llegue a especialista pueda simplemente elegir el
medicamento e iniciarlo.

Los pacientes con EM no sélo requieren TMDE, también es necesario
realizar un enfoque terapéutico integral en el que se debe llevar a cabo un
manejo de las comorbilidades, guiar cambios en el estilo de vida (ej.
incrementar la actividad fisica y tratar el tabaquismo), manejar los sintomas
gue incrementan la discapacidad como espasticidad, dolor o fatiga, asi como

un seguimiento del estado cognitivo del individuo (1).
2. Mensajes indispensables

e La esclerosis multiple es una enfermedad con un curso variable, con
una gran variedad de manifestaciones clinicas y que no podemos dejar
de pensar dentro de nuestros diagndsticos diferenciales, cuando nos
consultan pacientes con sintomas neuroldgicos que no se explican por
eventos cerebrovasculares.

e Hay varios fenotipos, pero la gran mayoria van a ser remitentes

recurrentes, por lo que no es raro tenerlos como pacientes en; -

urgencias con brotes de su enfermedad por lo que se hace neq,es‘é]"
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saber identificarlos y manejarlos, lo cual es crucial para

acumulacién de discapacidad.
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e Para hacer el diagndstico de EM es necesario cumplir con los criterios
de McDonald, los cuales requieren ademas de la clinica sugestiva, la
realizaciéon de una RM y en algunos casos otras pruebas diagndsticas.

e Laeleccién de las TMDE es compleja, pues realmente depende, en gran
medida, de la condicién de cada paciente (muchas veces guiados por
los criterios de inclusion y el perfil de pacientes de cada estudio
pivotal).

e El deber del médico no neurdlogo es realizar una adecuada anamnesis
y examen fisico, remitir al especialista adecuado y contribuir con el
tamizaje para patologias infecciosas con el fin de agilizar el inicio del

manejo.
3. Viineta clinica: desenlace.

Se realiza resonancia magnética de neuro eje contrastada y se aprecian
lesiones desmielinizantes, a nivel medular desde T4 a T6, a nivel cerebral hay
5 lesiones ovoideas de localizacidn periventriculares y yuxtacorticales.

Tras la puncidon lumbar se realiza analisis de LCR que muestra
proteinas 45 mg/dL, glucosa 62 mg/dL, conteo de leucocitos 0 células por
campo, conteo de gldbulos rojos 0 células por campo y cultivos negativos.

Ademds, se envian examenes para identificar anticuerpos
antinucleares, se encuentran ANAS y ENAS negativos, anticuerpos
antiacuaporina 4 (AQP4) en sangre por células transfectadas negativos y
anticuerpos antiMOG negativos.

Se descartan otras alteraciones sugestivas de causas reversibles del
cuadro, con prueba de VIH y VDRL negativos; vitamina B12 en 452 u/L, y
vitamina B9 en 11 u/L.

Se iniciaron pulsos de esteroide: Metilprednisolona 1gr IV cada 24
horas por 3 dias, con mejoria y cita de control en 15 dias con neurologia. Se

revisa Bandas oligoclonales: Patrén 2. Y finalmente se lleva a staff para iniciak, -

manejo con Natalizumab.
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