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Medicina interna 
Esclerosis múltiple multifocal remitente-recurrente. A propósito de un
caso 
Fecha de recepción: 20/11/2019 
Fecha de aceptación: 16/12/2019 

La esclerosis múltiple (EM), es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por áreas
multifocales de desmielinización con pérdida de oligodendrocitos y cicatrización astroglial.
Descripción del caso: masculino de 29 años de edad, quien presenta oftalmoplejía derecha
autolimitada. Posteriormente, refiere hipoestesia en cara, diplopía horizontal intermitente y
monoparesia. Se realiza resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral con gadolineo, que
reporta Dedos de Dawson, con bandas oligoclonales de líquido cefalorraquídeo positivas.
Discusión: Para pacientes con presentación típica, los hallazgos clínicos y de RMN específicos
son necesarios para confirmar el diagnóstico de EM según los criterios de McDonald. Pruebas
adicionales incluyen bandas oligoclonales en líquido cefalorraquídeo, potenciales evocados
visuales y tomografía de coherencia óptica. Conclusión: La EM se debe sospechar clínicamente,
con uno o más episodios de disfunción del sistema nervioso central, seguido de resolución
parcial. El diagnostico debe plantearse en caso de síntomas y signos recurrentes e intermitentes
del sistema nervioso central.

Palabras Claves:Autoinmunidad, Esclerosis Múltiple, Sistema Nervioso 

Abstract  

Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune disease characterized by multifocal areas of
demyelination with loss of oligodendrocytes and astroglial scarring. Description of the case: a 29-
year-old male with self-limited right ophthalmoplegia. Later, he reported hypoaesthesia in the
face, intermittent horizontal diplopia, and monoparesis. Brain magnetic resonance imaging (MRI)
was performed with gadolinium, which reported Dawson's fingers, with positive oligoclonal bands
of cerebrospinal fluid. Discussion: For patients with a typical presentation, specific clinical and
MRI findings are necessary to confirm the diagnosis of MS according to the McDonald criteria.
Additional tests include oligoclonal bands in cerebrospinal fluid, visual evoked potentials, and
optical coherence tomography. Conclusion: MS should be clinically suspected, with one or more
episodes of central nervous system dysfunction, followed by partial resolution. The diagnosis
should be made in the case of recurrent and intermittent symptoms and signs of the central
nervous system.
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Introducción 

La esclerosis múltiple (EM) es la enfermedad desmielinizante inflamatoria inmunomediada más
común del sistema nervioso central. La EM se caracteriza patológicamente por áreas
multifocales de desmielinización con pérdida de oligodendrocitos y cicatrización astroglial.
Ciertas características clínicas son típicas de la EM, pero la enfermedad tiene un ritmo muy
variable y muchas formas atípicas. La inflamación, la desmielinización y la degeneración axonal
son los principales mecanismos patológicos que causan las manifestaciones clínicas. La causa
de la EM sigue siendo desconocida. La teoría más aceptada es que la EM comienza como un
trastorno inflamatorio mediado por el sistema inmunitario caracterizado por linfocitos
autorreactivos, activación microglial y la neurodegeneración crónica1,2.

El paciente típico se presenta como un adulto joven, con uno o más episodios clínicamente
distintos de disfunción del sistema nervioso central, como neuritis óptica, síntomas o signos de
vías largas, síndrome del tronco encefálico o síndrome de la médula espinal, seguido de al
menos una resolución parcial. Los síntomas generalmente se desarrollan en el transcurso de
horas a días y luego se remiten gradualmente durante las semanas o meses subsiguientes,
aunque la remisión puede ser incompleta. Los síntomas y signos de presentación pueden ser
monofocales (compatibles con una lesión única) o multifocales (compatibles con más de una
lesión)1,2. La EM clínicamente definida se puede diagnosticar en el momento de un primer
ataque, utilizando los criterios de McDonald3 (ver cuadro 1), según los hallazgos clínicos, de
resonancia magnética nuclear (RMN) y del líquido cefalorraquídeo.

Cuadro 1. Criterios de McDonald actualizados para diagnóstico de esclerosis múltiple
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La EM constituye una enfermedad que aqueja aproximadamente a 2 millones de personas en el
mundo. La prevalencia en zonas de Norteamérica, Europa, Australia y Nueva Zelanda es de 590
casos por cada 100,000 habitantes, mientras que es menos frecuente en Asia, India, África y
Sudamérica. La EM afecta más a las mujeres que a los hombres. La proporción estimada de
mujeres y hombres ha aumentado de 1,4:1 a 2,3:1 desde 1955 hasta el 2000. La prevalencia en
Latinoamérica es de 2 hasta 13 casos por cada 100.000 habitantes4.

Se presenta un caso de paciente evaluado en el departamento de medicina interna, quien
acudió en contexto de síntomas progresivos neurológicos y ante evaluación clínica detallada así
como hallazgos en estudios complementarios, llevó al diagnóstico de esclerosis múltiple subtipo
remitente – recurrente.

 

  Presentación del caso 
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Se trata paciente masculino de 29 años de edad, sin antecedentes patológicos conocidos, quien
presenta de forma súbita oftalmoplejía derecha, que desapareció espontáneamente al cabo de
un mes. Se mantiene asintomático por 6 años, cuando refiere trastorno de sensibilidad en
hemicara derecha tipo hipoestesia, asociándose 1 mes posterior, diplopía horizontal ipsilateral,
de segundos de duración, la cual se ha mantenido de forma intermitente. Concomitante, refiere
disminución de fuerza muscular en miembro inferior izquierdo con ligera limitación a la
deambulación y parestesias. Al examen físico neurológico, paciente consciente, orientado,
lenguaje coherente, fluido, con normorreflexia, fuerza muscular en miembro inferior izquierdo
4/5, sensibilidad superficial y profunda conservada, signos meníngeos y cerebelosos negativos.
Al examen de los nervios craneales destaca hipoestesia en hemicara derecha, diplopía
horizontal, con estrabismo convergente y ausencia de reflejo nauseoso. Sin alteraciones en
fondo de ojo.

En vista de hallazgos clínicos, se realiza análisis citoquímico y citomorfológico del líquido
cefalorraquídeo que reportó sin alteraciones, así como coloración de Gram, Ziehl-Neelsen y tinta
china negativos. Multiplex viral reporta negativo. Serología para HTLV1 Y 2, VDRL, cisticerco y
toxoplasma negativo. Bandas oligoclonales reporta zona gamma en 13,5% (aumentada).

Se realiza estudio de imagen tipo resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral y de medula
espinal con gadolineo, que reporta en fase T2-Flair focos hiperintensos periventriculares (dedos
de Dawson) y en mesencéfalo de pedúnculo cerebral derecho, que tienden a confluir de 11mm
de diámetro (Ver figura 1).

Figura 1: Resonancia magnética cerebral con Gadolineo en secuencia T2-Flair. Se evidencian
focos hiperintensos periventriculares, dedos de Dawson, y a nivel de mesencéfalo que tienden a
confluir, con restricción a la difusión. Signos de leucoaraiosis de aspecto desmielinizante con
actividad en sustancia blanca profunda izquierda.

En vista de cuadro clínico sugestivo de EM remitente-recurrente, se indica tratamiento con pulso
de esteroides (metilprednisolona 1g endovenoso por 3 días), con posterior tratamiento de
mantenimiento con prednisona 50 mg diario asociado a tratamiento con interferón β 30 mcg 3
veces a la semana vía intramuscular, con regresión completa de los síntomas.

 

  

  

  

  

Discusión y conclusiones 

Se debe sospechar el diagnóstico de EM cuando la presentación clínica sugiere una
desmielinización focal o multifocal que involucra al sistema nervioso central1,5.

El paciente típico se presenta como un adulto joven con uno o más episodios clínicamente
distintos de disfunción del sistema nervioso central, intermitentes, como se presentó en el caso.
La EM recurrente-remitente se caracteriza por ataques claramente definidos (también conocidos
como recaídas o exacerbaciones) con recuperación completa o incompleta. La progresión de la
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enfermedad es mínima durante los períodos entre las recaídas aunque éstas pueden dejar una
discapacidad residual grave. Este tipo de EM representa aproximadamente del 85 al 90 por
ciento de los casos al inicio. El ataque inicial es un problema neurológico aislado, aunque los
pacientes pueden cumplir con la definición formal de EM con un solo episodio clínico si la RMN
revela la presencia simultánea de lesiones características 4,6-8,.

Las lesiones de RMN sugestivas de EM se encuentran típicamente en la región periventricular,
cuerpo calloso y en menor medida, en estructuras de materia blanca profunda y ganglios
basales. Las lesiones están dispuestas característicamente en ángulos rectos al cuerpo calloso
como si irradiaran desde esta área; cuando se ven en imágenes sagitales, se les conoce como
Dedos de Dawson, como se evidenció en nuestro paciente. Las lesiones de la EM aparecen
hiperintensas en secuencia T2 - Flair. Muchas lesiones, particularmente en la EM de larga data,
son hipointensas en secuencia T1 (los llamados agujeros negros)9.

Para pacientes con presentación típica que tienen pruebas clínicas y de RMN insuficientes para
confirmar el diagnóstico de EM según los criterios de McDonald, pruebas adicionales como
bandas oligoclonales en líquido cefalorraquídeo, potenciales evocados visuales y tomografía de
coherencia óptica, se pueden usar para respaldar el diagnóstico5. En nuestro paciente se hizo
diagnóstico, según los criterios de McDonald3, al tener 2 brotes neurológicos intermitentes
asociados a los hallazgos en RMN cerebral. Sin embargo también se evidenciaron hallazgos
positivos para bandas oligoclonales en el estudio del LCR, que confirman el diagnóstico.

Como ya se mencionó, la patogénesis más aceptada es la autoinmune, en la cual se basan los
tratamientos actuales. El tratamiento se divide en 3 grupos: el de las exacerbaciones o brotes, la
terapia modificadora de la enfermedad y el tratamiento de los síntomas. El tratamiento de los
brotes se basa en corticosteroides (metilprednisolona seguido de prednisona via oral), hormona
adrenocorticotropa (ACTH) y plasmaféresis. El tratamiento modificador de la enfermedad se
basa en fármacos como azatioprina, ciclofosfamida, interferones, acetato de glatiramer,
natalizumab y mitoxantrona. Sin embargo sólo un tratamiento modificador (ocrelizumab) ha
demostrado retrasar la progresión en pacientes con EM primaria progresiva. Para el tratamiento
de sostén debe de tomarse en cuenta el curso clínico de la enfermedad y los síntomas del
paciente10,11.

Conclusiones

La EM se diagnostica utilizando los criterios de McDonald, según los hallazgos clínicos, de
resonancia magnética nuclear (RMN) y del líquido cefalorraquídeo. Se debe sospechar EM,
clínicamente, con uno o más episodios distintos de disfunción del sistema nervioso central, como
neuritis óptica, síntomas o signos de vías largas, síndrome del tronco encefálico o síndrome de
la médula espinal, seguido de al menos una resolución parcial.

Se considera como un reto clínico debido a la variabilidad de presentaciones, cuyo diagnóstico
debe plantearse en aquellos casos donde haya síntomas y hallazgos en estudios de imagen en
sistema nervioso central recurrentes e intermitentes.
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NOTA: Toda la información que se brinda en este artículo es de cará cter investigativo y con fines académicos y de
actualización para estudiantes y profesionales de la salud. En ningún caso es de carácter general ni sustituye el asesoramiento
de un médico. Ante cualquier duda que pueda tener sobre su estado de salud, consulte con su médico o especialista.


