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RESUMEN

Antecedentes. La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad inflamatoria crénica,
degenerativa, progresiva, autoinmune, que produce desmielinizacién del Sistema Nervioso
Central (SNC). Esta enfermedad es una de las principales causas de discapacidad
neuroldgica en adultos jévenes. Ecuador sigue siendo un pais de baja prevalencia, entre 3
a 5 casos por 100.000 habitantes. Las formas clinicas son remisién, primaria y secundaria
progresiva. En este caso clinico se presenta a un paciente masculino de 43 afios de edad,
gue reside en Cuenca, diagnosticado de Esclerosis Mdltiple hace 8 afos, tras presentar
parestesias y debilidad muscular en hemicuerpo derecho progresivo que llevo a hemiplejia
derecha. Objetivo. Describir mediante el reporte de un caso clinico, la epidemiologia,
criterios diagndésticos, manifestaciones clinicas y factores asociados a la esclerosis multiple.
Fuente de datos. Se realizé una recopilaciéon bibliografica con publicaciones desde el 2015.
Las bases de datos utilizadas fueron PudMed, Scopus entre otras de la biblioteca cientifica
de la Universidad Catdlica de Cuenca. Resultados y conclusion. Se considera que la EM
es producto de la interaccidén de factores tanto genéticos como ambientales, se caracteriza
por un curso en brotes progresivos. Dado que no existe una prueba o marcador bioldgico
gue permita establecer el diagnéstico definitivo de EM, ante un contexto clinico adecuado,
se utilizan una serie de criterios diagnésticos que se fundamentan en demostrar la
diseminacion temporal y espacial de las lesiones en el SNC. No existe una cura, pero su
tratamiento se divide fundamentalmente en tres grandes apartados, tratamientos con base

inmunoldgica, sintomaticos y rehabilitador.

Palabras Claves: Caso clinico, Esclerosis Multiple, manifestaciones clinicas, criterios

diagnésticos, tratamiento.



ABSTRACT

Background. Multiple sclerosis (MS) is a chronic, degenerative, progressive, autoimmune
inflammatory disease that causes demyelination of the Central Nervous System (CNS). This
disease is one of the main causes of neurological disability in young adults. Ecuador
continues to be a country with a low prevalence, between 3 to 5 cases per 100,000
inhabitants. The clinical forms are remission, primary, and secondary progressive. In this
clinical case, we present a 43-year-old male patient, who resides in Cuenca, diagnosed with
Multiple Sclerosis 8 years ago, after presenting progressive paresthesias and muscle
weakness in the right hemibody that led to right hemiplegia. Objective. Describe by
reporting a clinical case, the epidemiology, diagnostic criteria, clinical manifestations and
factors associated with multiple sclerosis. Data source. A bibliographic compilation was
made with publications since 2015. The databases used were PudMed, Scopus, among
others, from the scientific library of the Catholic University of Cuenca. Results and
conclusion. It is considered that MS is the product of the interaction of both genetic and
environmental factors, it is characterized by a course in progressive outbreaks. Given that
there is no test or biological marker that allows the definitive diagnosis of MS to be
established, in an adequate clinical context, a series of diagnostic criteria are used that are
based on demonstrating the temporal and spatial spread of lesions in the CNS. There is no
cure, but its treatment is fundamentally divided into three main sections, immunological-

based, symptomatic and rehabilitative treatments.

Key Words: Clinical case, Multiple Sclerosis, clinical manifestations, diagnostic criteria,

treatment.
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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES
La EM es una enfermedad neurolégica degenerativa progresiva autoinmune, que
es una de las principales causas de discapacidad neurol6gica en adultos jovenes *

2,3

A pesar del progreso cientifico en la tltima década, su etiologia sigue siendo un reto
para su diagnostico; sin embargo, se considera que la EM es producto de la
interaccion de mudltiples factores tanto genéticos como ambientales que
desencadenan una respuesta inmunolégica anormal contra el SNC?. Esta patologia
se caracteriza por un curso en brotes y menos frecuentemente progresivo que
afecta a personas generalmente jovenes?. El brote ocurre cuando se desarrollan
nuevos sintomas o empeoran los preexistentes, causando desmielinizacion en
antiguos o nuevos lugares del SNC?, por lo que la clinica es sumamente variable
dependiendo de la topografia donde se encuentren dichas lesiones?.

La sobrevida de los pacientes con EM es de 5 a 7 afios menos que la poblacion
general, la dependencia para las actividades diarias depende del nimero de brotes
producidos en los dos primeros afios de la enfermedad®. EIl prondstico de los
pacientes es variable, pero que en aproximadamente 50% de los mismos tendran

dificultad para deambular tras los 15 afios de evolucion de la enfermedad? 3.

Las manifestaciones clinicas de la patologia esta determinada por la localizacion de
las lesiones desmielizantes a lo largo del neroeje3. Sin embargo, se ha demostrado
que hay ciertas regiones del SNC predilectas a estas lesiones (periventricular,
nervio éptico, tronco cerebral, cerebelo, medula espinal) produciendo sintomas y

signos mas o menos caracteristicos que permiten su reconocimiento 2.

La prevalencia de esta enfermedad es heterogénea en el mundo siendo estas altas
en Europa y Norte América con aproximadamente 100 casos por cada 100.000
habitantes; mientras que en paises de América Latina la prevalencia es baja o
intermedia (8). El Ecuador es un pais de baja prevalencia con aproximadamente 3
a 5 casos por cada 100.000 habitantes. Hay una mayor presencia de esta
enfermedad en ciudades como Quito y Cuenca donde existe menos poblacion

indigena, mas blanca y mestiza, semejando a la poblacién europea &.

En la actualidad no existe una prueba o marcador biologico que permita establecer
el diagnéstico definitivo de EM, ante las manifestaciones clinicas caracteristicas, se



utilizan una serie de criterios diagndsticos que se fundamentan en la demostracion
de la diseminacion temporal y espacial de las lesiones en el SNC, excluyendo otras
patologias que pudieran justificar la clinica del paciente. Los criterios diagndsticos
deben aplicarse solamente cuando las lesiones identificadas en la resonancia
magnética (RM) tengan caracteristicas desmielizantes propias de la EM % 2. Hoy en
dia, la RM es la técnica mas sensible en la deteccion de las lesiones de esta
patologia en por lo menos 95% de los pacientes con esta enfermedad, y a su vez
permite descartar otras enfermedades. El andlisis de liquido cefalorraquideo (LCR)
pone en manifiesto el caracter inflamatorio de esta enfermedad, y a su vez ayuda

en el diagnéstico diferencial, descartando otras patologias 2.

Aungue no se ha llegado a identificar una cura, el tratamiento de la EM se debe
dividir fundamentalmente en tres grandes apartados, tratamientos con base
inmunoldgica, tratamientos sintomaticos o tratamiento rehabilitador> 4. El
tratamiento de los brotes es importante, ya que ayuda a reducir el tiempo que dura

la discapacidad producida por los mismos °.

Han pasado mas de 100 afios desde que Charcot, Carswell, Cruveilhier y otros
describieran las caracteristicas clinicas y patolégicas de la EM, sin embargo,
continda siendo un reto el conocimiento de su patogenia . En este caso clinico se
hara énfasis describir la epidemiologia, manifestaciones clinicas, factores

prondsticos, criterios diagndsticos y apartados terapéuticos de la esclerosis multiple.



JUSTIFICACION

La EM, ha sido un reto médico desde que fue descrita por primera vez, a mediados
de siglo XIX por Carwell y Cruveihier, médicos europeos!. Durante
aproximadamente 100 afios, ha surgido diferente informacion relevante, por lo que
el presente caso clinico busca fortalecer el conocimiento y entendimiento de esta
patologia, para estudios posteriores que busquen nuevas teorias e hipoétesis,
mediante la revision de teoria y andlisis de epidemiologia, manifestaciones clinicas,
factores asociados, criterios diagnosticos y apartados terapéuticos relacionados con
la EM. El diagndstico y tratamiento de la EM en fases tempranas de la enfermedad
condiciona un mejor pronéstico para el paciente, sin embargo, a pesar de los
avances tecnoldgicos, métodos diagndsticos, y tratamiento con los que contamos
en nuestro medio es considerable el nimero de pacientes que son diagnosticados
de forma tardia constituye un aumento en la frecuencia de cambio de medicacion.
Dicho ya esto, surge la pregunta ¢Cual es la epidemiologia, manifestaciones
clinicas, factores asociados, criterios diagndésticos y apartados terapéuticos de la
esclerosis multiple? En los ultimos afios se han producido avances importantes en
el diagnaostico, evaluacién, prondstico y sobre todo en cuanto al tratamiento de esta
patologia; esto hace que se requiera una revision de la situacion actual de la
enfermedad.



OBJETIVOS
Describir mediante el caso clinico la epidemiologia, manifestaciones clinicas,
factores prondsticos, criterios diagndsticos y apartados terapéuticos de la esclerosis

multiple.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar mediante el presente caso clinico la epidemiologia de la patologia
en estudio.

2. Establecer las manifestaciones clinicas caracteristicas de la esclerosis
multiple.

3. Determinar los factores prondsticos de la Esclerosis Mdltiple.

Analizar los diferentes criterios diagndsticos para la Esclerosis Mdltiple,
aplicados en el caso clinico.

5. Estudiar los apartados terapéuticos para la Esclerosis Mdltiple.



METODOLOGIA

El presente trabajo es un estudio de tipo descriptivo con enfoque en investigacion
documental de caso clinico de variable no experimental en la cual se realizé una
recopilacion bibliografica con publicaciones desde el 2015. Las bases de datos
utilizadas fueron PudMed, Scopus entre otras encontradas en la biblioteca cientifica
de la Universidad Catdlica de Cuenca. El diccionario médico MeSH y DeCS,
ayudaron a identificar las palabras claves para la investigacion. Los términos
utilizados fueron esclerosis mdultiple, desmielinizacién, manifestaciones clinicas,
epidemiologia, criterios diagnosticos y tratamiento. Se tomaron en cuenta articulos
de revision, revision sistematica, y estudios que se consideraran importantes segun
el caso clinico a presentar y se hayan publicado entre el 2015 y 2020, y que no sean
en otra lengua que espafiol e inglés. Los criterios de inclusion incluyen, articulos
publicados desde el 2015 en adelante, que incluyan las palabras esclerosis multiple,
y articulos relacionados con datos del paciente. Los criterios de exclusion son
cualquier tipo de informacién no concerniente a la revisiébn segun los datos del

paciente en estudio.



REPORTE DE CASO CLIiNICO

Datos de filiacion

e Género: Masculino
e Edad: 43 afnos de edad
e FEtnia: Mestizo
e Procedente y residencia: Cuenca
¢ Religion: Catdlica
e Estado civil: Casado
Antecedentes personales
Lumbalgia desde hace aproximadamente 20 afios.
Esclerosis multiple recaida-remision (EM-RR) desde hace 8 afios.
Enero 2012

Motivo de consulta: Parestesias y dolor de miembro superior derecho progresivo.

Anamnesis: paciente masculino de 35 afios de edad acude con parestesias y dolor

de miembro superior derecho, que comenzé en pulgar y se extendié hasta hombro.

Examen fisico: TA: 124/82 mmHg, FC: 85 LPM, FR 18RPM, Sat O2: 95% con FiO2,;

21, T: 36.5°C; hemodinamicamente estable.
Cabeza: Normocefalica, boca: mucosas orales semihimedas;

Torax: ruidos cardiacos ritmicos sin soplos, campos pulmonares ventilados

sin ruidos patolégicos sobreagregados.

Abdomen: blando depresible no doloroso a la palpacion, ruidos hidroaéreos

presentes.

Examen neurolégico: Paciente vigil, orientado, responde adecuadamente a
estimulos con movimientos coordinados. Glasgow: 15/15, Lenguaje, tanto
oral como escrito se encuentran presentes, con respuesta a preguntas, con
valoracion normal de memoria, calculo y juicio; tono y fuerza disminuido y
simétrico 4/5 en miembros superiores, ademas de hipoestesia en los mismos.

Coordinacion sin alteracion.



Tratamiento: Sin tratamiento hasta examenes complementarios.

Diagnostico presuntivo: Siringomielia Vs. Esclerosis Mdltiple.
Junio 2012

Motivo de consulta: Seguimiento con examenes.

Anamnesis: Paciente masculino de 35 afios de edad, que hace 6 meses acude con
parestesias y dolor de miembro superior derecho, con diagndstico presuntivo de
Siringomielia Vs. Esclerosis Mdltiple. Al momento acude para revision de examenes
complementarios, ademas refiere presentar inestabilidad para la marcha, vértigo y

disminucién de agudeza visual de ojo derecho.
Examen fisico: Signos vitales sin alteracion. Hemodinamicamente estable.

Cabeza: Normocefélica. Torax: ruidos cardiacos ritmicos sin soplos, campos
pulmonares ventilados sin ruidos patologicos sobreagregados. Abdomen:

blando depresible no doloroso a la palpacion, ruidos hidroaéreos presentes.

Examen neurologico: Paciente vigil, orientado, responde adecuadamente a
estimulos. Glasgow: 15/15. Test de Snellen 20/40. Lenguaje oral sin
alteracion, escritura alterada, con valoracion normal de memoria, calculo y
juicio; tono y fuerza disminuido y simétrico 4/5 en miembros superiores,

ademdas de hipoestesia en los mismos. Marcha atéxica.
Examenes:
Informe de tomografia de craneo:

No se evidencia hematoma subdural ni epidural. No se observan cambios en linea
media, ni hidrocefalia. Sin evidencia de infarto agudo. Hay una pequefa lesiéon no
especifica en sustancia blanca parietal derecho. Esto podria representar un espacio
perivascular prominente. Otras posibilidades de diagndstico incluyen una region de

la isquemia cronica o secuela de desmielinizacion.

Informe de tomografia de medula espinal: No se evidencia fractura ni dislocacion
de la columna cervical. No se encuentran signos de estenosis significativa del centro
del canal espinal en ningun nivel cervical. Presencia de lesion desmielinizante a

nivel cervical.



Informe de resonancia magnética de craneo del centro médico John F.
Kennedy: Se muestran numerosos focos con signos de alteracion en la sustancia
blanca. La lesién del cerebro medio posterolateral izquierda ha aumentado. La
lesion subcortical parietal izquierda ha mejorado, al igual la lesion capsular interna
izquierda. Por el contrario, la carga de la lesién aparece similar. No hay efecto de
masa significativa, infarto agudo, hidrocefalia, acumulacion de liquido extra- axial o
desplazamiento de la linea media. La silla turca y la unién craneo- cervical parecen

normal (Fig. 1)

PENAMERRERA AREVALO.GUIDO RIERA AREVALO,CUIDO

Fig. 1: Resonancia magnética con hallazgo de multiples lesiones en materia blanca.

(Fuente: Servicio de Imagenologia John F. Kennedy Medical Center (JFK)).

Reporte de Puncion lumbar: Una aguja fue insertada con guia fluoroscopica en el
espacio subaracnoidea entre L4 y L5, se obtuvo 13 centimetros cubicos de fluido
transparente, con una presién de 18 cm de H20, presencia de gran cantidad de

glébulos blancos, asi como aumento de los niveles de gammaglobulina y PCR.

Laboratorio: Leucocitos 13.07, Hemoglobina 15.2, Hematocrito 41.6, Neutrofilos
63.3%, Linfocitos 21%, Plaguetas 320.000, Urea 17, Creatinina 0.8. VIH: no

reactivo, VDRL: No reactivo, Hepatitis B y C: negativo.



Diagnostico: la RM cerebral demostr6 mudltiples lesiones desmielinizantes
ovoideas, principalmente periventriculares, también yuxtacorticales y en medula

espinal, compatible con Esclerosis Multiple Remitente/remision.

Tratamiento: Interferon beta-la 20mg via subcutaneo 3 veces por semana, con

seguimiento cada 6 meses.
Marzo 2018
Motivo de consulta: Seguimiento

Paciente masculino de 41 afios de edad con Diagnostico de Esclerosis Multiple,
acude para seguimiento y control médico, en el cual tras valoracién se evidencia
signos vitales dentro de parametros normales, alteracion de la memoria a corto
plazo, nistagmo horizontal, hemiparesia derecha con grado de fuerza 3/5, e

hiperreflexia generalizada, sin otros cambios.
Examenes complementarios:

Informe de resonancia magnética de craneo del Hospital José Carrasco
Arteaga (HJCA): Rectificacion en lordosis cervical. Cuerpos vertebrales con sefial
y altura conservada, discos intervertebrales con sefal disminuida en secuencia T2
por discopatia degenerativa. Protrusiones discales difusas desde C3-C4 hasta C6-
C7, con compromiso radicular derecho en C5-C6. Articulaciones interfacetarias
ligeramente esclerosas. Amplitud del canal raquideo conservado. Medula espinal
con sefial conservada, no hay imagen focal ocupativa. Fosa posterior sin anomalias.
Hemisferios cerebrales con sefial normal en todas las secuencias adecuada
diferenciacion entre sustancia gris y blanca. A nivel de sustancia blanca
supratentorial se observa multiples focos hiperintensos que no restringen sefal ni
refuerzan tras administracion de contraste, compatibles con placas de

desmielinizacion (Fig. 2y 3).
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Fig. 2: Resonancia magnética con
hallazgo de mudltiples lesiones en
materia blanca. (Fuente: Servicio de
Imagenologia del Hospital José

Carrasco Arteaga)
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Fig. 3: Resonancia magnética con hallazgo de multiples lesiones en materia blanca.

(Fuente: Servicio de Imagenologia del Hospital José Carrasco Arteaga)

Laboratorio: Leucocitos 11.07, Hemoglobina 14.6, Hematocrito 40.0, Neutrofilos
61.6%, Linfocitos 20.5%, Plaquetas 321.000, Urea 16.5, Creatinina 0.82. VIH: no
reactivo, VDRL: No reactivo, Hepatitis B y C: negativo, PPD: 0,01.

Diagnoéstico: Esclerosis Mdltiple

Tratamiento: Fingolimod 0,5mg via oral diariamente.
Septiembre 2020

Motivo de consulta: Seguimiento

Paciente masculino de 43 afios de edad, acude para control tras haberse contagiado
de COVID-19. Acude con exacerbacion de sintomas, presentando insomnio,
incontinencia fecal y diplopia. Se solicitan nuevos estudios de imagen (RM), en el



cual se identificaron nuevas lesiones captadoras de contraste a nivel yuxtacortical y

medular, y acentuacion de la atrofia cerebral.

Informe de resonancia magnética de craneo HIJCA: Fosa posterior, tallo cerebral,
hemisferios cerebelosos, cuarto ventriculo, cisternas de base, cerebelo y puente de
caracteristicas normales. Los hemisferios cerebrales tienen la sefial normal en todas
las secuencias, presencia de imagenes focales en la porcion subcortical en las
secuencias de FLAIR y T2 sin captacién con contraste. La medula con focos con
cambios de intensidad a la altura de C2 y con la administracién de contraste

captacion del mismo. Senos maxilares neumatizados.

HOSPL_ PPENAME IR IRA AREVALO.GUIDO NIVARDO
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Fig. 4. Resonancia magnética con hallazgo aumento de mudltiples lesiones en
materia blanca. (Fuente: Servicio de Imagenologia John F. Kennedy Medical Center
(JFK)).

Diagnostico: Esclerosis Mdltiple

Tratamiento: Se comenzara con tratamiento biologico a base de rituximab 200mg

en 500 ml de solucién salina al 0,9% cada 6 meses desde noviembre/ 2020.



RESULTADOS Y DISCUSION

La EM es una enfermedad de tipo autoinmune la cual tiene una compleja interaccion
de factores genéticos y ambientales en su fisiopatogenia, que produce
desmielinizacion en el SNC. Es la mas frecuente de las enfermedades

incapacitantes, debido a su progresiva degeneracién y cronicidad 4 ° 4. 16.

En el presente caso clinico tenemos a un paciente masculino de 43 afios de edad,
mestizo, ecuatoriano, actualmente reside en Cuenca; paciente obeso desde la
infancia, sin antecedentes familiares conocidos, con diagnéstico de esclerosis
multiple desde hace 8 afios, de progresion moderada, severa. En contraste, seguin
lo publicado por la Revista Ecuatoriana de neurologia, que establecen que el género
juega un papel importante en la EM, puesto que esta se presenta mas comanmente
en mujeres que en hombres con relacién 2:1 2 '3 25 Sin embargo, estudios han
demostrado que hay una progresibn mas rapida en el sexo masculino en

comparacion con el sexo femenino %8,

Ademas, B. Bertado et al 6y Correa et al ® menciona que existen varios factores
ambientales bien definidos que juegan un papel importante en la probabilidad de
desarrollar Esclerosis Mdultiple, como es especificamente la obesidad en infancia en
el caso de nuestro paciente. Sin embargo, se han identificado algunos otros como
bajos niveles de vitamina D séricos, exposicion excesiva a rayos ultravioleta, fumar,
y la infeccién por el virus de Epstein-Barr, que juegan un papel importante en la

probabilidad de desarrollar Esclerosis Multiple”.

Un estudio realizado en la poblaciéon ecuatoriana, por Correa-Diaz 8, establece que
se han estudiado factores prondsticos epidemioldgicos, clinicos, biomoleculares y
de imagen, los cuales permiten predecir si la enfermedad es agresiva o tiene un
curso benigno; estos incluyen el género, edad, también es un factor ya que esta se
presenta entre los 20 y 40 afios, segun un estudio realizado en la poblacién europea,
encontré que la edad de inicio fue un marcador temprano de progresion de la
discapacidad de tal manera que los pacientes con EM recaida/remision, que
tuvieron un peor pronostico fueron aquellos cuya edad de inicio de los sintomas
fueron entre los 34,6 + 10,5 afos. El mismo autor, identifica de igual manera que los
niveles bajos de vitamina D como mal prondstico y un mayor numero de recaidas,

ademas parece influir en el desarrollo de la EM. EIl tabaco aumenta el riesgo de



desarrollar EM, y el cese de su habito disminuye su progresion de discapacidad

segun Correa 8.

En este caso clinico, el paciente inicio con parestesias de miembro superior derecho
progresivo, tono y fuerza disminuida 4/5, motricidad disminuido, que
progresivamente en un periodo de 6 meses se exacerbo presentando inestabilidad
para la marcha (marcha atéxica), vértigo y disminuciéon de agudeza visual de ojo
derecho, lo cual concuerda con lo publicado por Povedano et al %, Herrera at al ° y
Dobson et al 7/, sobre la fase inicial de la enfermedad que se presenta con diplopia,
oscilopsia, vértigo, inestabilidad postural y alteracion en la marcha, disartria,
parestesias o hipoestesias faciales, asi como que en el 80% de los pacientes con
formas primarias progresivas de Esclerosis Multiple, presentan parestesia espastica

progresiva.

Al cabo de 6 afios el paciente presentd alteracion de la memoria a corto plazo,
nistagmo horizontal, hemiparesia derecha con grado de fuerza 3/5, hiperreflexia
generalizada, incontinencia fecal y diplopia; compatibles con una fase avanzada o
establecida donde segiin Povedano et al' y Dobson’ se presenta debilidad muscular
constante, enlentecimiento en la contraccion y relajacién del musculo, con dificultad
en los movimientos voluntarios con predominio en extremidades inferiores vy
constituye un factor determinante de la discapacidad. Esto limita la deambulacién,
causa dolor, y dificulta los cuidados propios del paciente. La gravedad de la

espasticidad aumenta conforme evoluciona la enfermedad *: 7.

Los trastornos sensitivos ocurren en casi todos los pacientes a lo largo del curso de
la enfermedad, los cuales se describen como entumecimiento, hormigueo,
pinchazos, frialdad o sensacion de hinchazén en las extremidades. Las funciones
neuropsicoldgicas que se afectan con mayor frecuencia son la memoria a corto
plazo, la atencion, la fluencia verbal, percepcion visual y la velocidad de
procesamiento de informacién® " 23, Diaz?, menciona que la fatiga es un sintoma
frecuente en la EM representado por la falta de energia fisica 0 mental que empeora
a lo largo del dia, lo que se presenta en aproximadamente 80% de los pacientes y
es una causa importante de discapacidad. El deterioro cognitivo es mas frecuente

en la presentacion secundaria progresiva, seguido de la primaria progresiva ’- 1.



Debido a las manifestaciones clinicas y su progresion, la sospecha fue Esclerosis
multiple, sin embargo, para sostener el diagnostico se realizaron pruebas

complementarias, como RM y estudio de liquido cefalorraquideo *2.

En la revision publicada por Massimo Fillippi *2; los criterios de RM para la esclerosis
multiple se basan en la presencia de lesiones focales en la sustancia blanca del
SNC, que se consideran tipicas de este trastorno en términos de distribucion,
morfologia, evolucion y anomalias de sefial en las secuencias de RM
convencionales. Se han propuesto varias modificaciones de los criterios de
diagnostico de la RM, pero se ha hecho hincapié sisteméticamente en que dichos
criterios deben aplicarse sélo en pacientes que presentan un sindrome tipico
clinicamente aislado que sugiere esclerosis multiple o sintomas compatibles con
una enfermedad desmielinizante inflamatoria del SNC12 15 24, | o cual ocurre en
nuestro caso, donde existe una clinica compatible y resonancia magnética craneal
donde se observan numerosos focos con signos de alteracién en la sustancia blanca
gue no restringen sefial ni refuerzan tras administracion de contraste, compatibles
con placas de desmielinizacion, sin efecto de masa significativa, ni infarto agudo,
hidrocefalia, acumulacion de liquido extra- axial o desplazamiento de la linea media.
Ademas, se realizé una puncion lumbar que revelo la presencia de gran cantidad de
glébulos blancos, asi como aumento de los niveles de gammaglobulina y PCR, sin
embargo, esto no se considera una prueba definitiva por su baja especificidad segun

Rathbone 1417,

Yusta Izquierdo!4, publica que el tratamiento modificador de la enfermedad se
encarga de modular o inhibir la respuesta inmunolégica, por lo que van a disminuir
la actividad inflamatoria dentro del sistema nervioso central, por lo tanto se deben
aplicar en las etapas mas iniciales de la enfermedad, para un mejor efecto y asi
atrasen la evolucion de la discapacidad, dentro de estos tenemos a los interferones
beta 1a y 1b 4 17, que fue el primer tratamiento del paciente, con efectividad por 6
afios, sin embargo, luego de este periodo fue cambiado a un tratamiento de segunda
linea a base de fingolimod 0,5 mg via oral por diaria; debido a fracaso del
tratamiento de primera linea, por recurrencia en episodios, aumento en
discapacidad y mayor nimero de lesiones 4 7. El tratamiento de los brotes es
importante, ya que ayuda a reducir el tiempo que dura la discapacidad producida

por los mismos 5.



Los farmacos monoclonales, se usan en pacientes que no responden a farmacos
de primera ni segunda linea, pueden usarse también en pacientes con una
enfermedad altamente activa (17), como es el caso del paciente, que
progresivamente ha ido exacerbandose clinicamente, por lo que al momento se
iniciara tratamiento con rituximab 200mg en 500 ml de solucion salina al 0,9% cada
6 meses desde noviembre/ 2020; que segun Salzer, 2016, establece que el

rituximab es seguro y eficaz para tratar la EM hasta por 2 afios (27).

Adicional, el tratamiento de nuestro paciente deberia incluir una intervencién
nutricional, aunque segun manifiesta Bagur (18), no hay suficiente evidencia para
recomendar una dieta especifica, hay suficiente evidencia para recomendar el
consumo de pescado, comidas bajas en grasa, y granos enteros, asi como el uso
de vitaminas y suplementos con omega 3. La vitamina D tiene funciones
inmunomoduladoras y neuroprotectoras, por lo que se estudia la posibilidad de
implementar suplementos de vitamina D en pacientes con EM, para mantener
niveles mayores de 50nmol/L (20). Y también se podria considerar el uso de
amitriptilina como farmaco para sintomas como el insomnio (17), el cual es una de

las ultimas manifestaciones clinicas que tiene el paciente.

Las fortalezas del caso fueron que el paciente colaboré ampliamente en el aporte
de informacién, se pudo acceder a todos los datos relevantes de hospitales y
centros médicos. Las limitaciones incluyen la situacion actual global con respecto a
la pandemia por COVID 19, ya que limito la movilizacién y contacto con personal y

paciente.



CONCLUSIONES

e La esclerosis multiple compone una de las principales causas de
discapacidad neuroldgica no traumatica en adultos jovenes.

e La prevalencia de esta enfermedad varia a nivel mundial, siendo estas altas
en Europa y Norte América con aproximadamente 100 casos por cada
100.000 habitantes; mientras que en paises de América Latina la prevalencia
es baja o intermedia

e El Ecuador es un pais de baja prevalencia con aproximadamente 3 a 5 casos
por cada 100.000 habitantes. Afecta a personas entre 20 y 40 afios, sin
embargo, mientras mas tarde se diagnostique, peor es su prondostico.

e Se asocia a bajos niveles de vitamina D séricos, exposicion excesiva a rayos
ultravioleta, fumar, obesidad en la infancia y la infeccién por el virus de
Epstein-Barr.

e La presentacion clinica varia entre cada persona, debido a la variedad de
localizacion de las lesiones. Los primeros sintomas incluyen dolor
retroocular, disminucién de la agudeza visual, diplopia, oscilopsia, vértigo,
inestabilidad postural y alteracion en la marcha, disartria, parestesias o
hipoestesias faciales.

e Un brote significa una nueva lesién. El diagnéstico oportuno e inicio de

tratamiento temprano disminuyen la progresion incapacitante.
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