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CASO CLIiNICO

Paciente de 23 anos, sin alergias farmacoldgicas
conocidas, que acude a la consulta por diplopia.
Antecedentes patolégicos sin relevancia.

En la actualidad presenta visién doble, sobre todo
en la mirada lejana y en todas las posiciones de la
mirada, mds o menos de un mes de evolucién.
Refiere que se inicié de forma brusca. Segun la familia
por la noche tiene mds cerrado el ojo derecho. No
relata ofros sinfomas o signos sugestivos de enfer-
medad desmielinizante ni actual, ni previo. Tampoco
explica fatigabilidad ni mialgias.

Exploracién fisica: no fiebre; tensién arterial 110/74;
no meningismo; consciente, orientada; campimetria
por confrontacién normal; lenguaje conservado;
diplopia en todas las posiciones de la mirada, des-
conjugacién de la mirada sobre todo al mantener
la mirada; ptosis de ojo derecho; limitacién de la
mirada conjugada superior; resto de pares craneales
normales; pupilas isocéricas normorreactivas; balance
muscular normal; reflejos presentes y simétricos;
reflejo cutaneoplantar flexor bilateral; sensibilidad
superficial normal; sensibilidad profunda normal;
marcha normal; fatigabilidad de cinturas y musculatura
cervical negativas.

Exploraciones complementarias: hemograma
normal; coagulacién normal; bioquimica dentro de
la normalidad; TAC craneal sin alteraciones signifi-
cativas; RMN craneal muestra lesiéon hiperintensa en
mesencéfalo que no capta contraste, dos lesiones
subcentimétricas localizadas en subcortical de l6bulo
frontal, todo ello compatible con esclerosis mdltiple;
EMG: se realiza estimulacién repetitiva a 3 y 10 Hz
sin observarse alteraciones; puncién lumbar acelular,
proteinorraquia y glucosa normal.

CASOS CLIiINICOS

SEMG

Se realiza tratamiento con metilprednisolona IV
(tres bolos de T gramo) y posteriormente corticoides VO
a dosis decrecientes. Mejora, aunque persiste algo el
trastorno oculomotor que ha ido remitiendo no del
todo a lo largo de dos meses.

Diagnéstico: Esclerosis multiple.

Tratamiento: Dacortin y Omeprazol.

Evolucién posterior: mejoria considerable que le
permite volver a su trabajo; un afo después no ha
vuelto a tener problemas importantes.

COMENTARIO

Es una enfermedad desmielinizante que afecta al
sistema nervioso central mientras el sistema nervioso
periférico estd indemne. Si bien la causa todavia no
es totalmente conocida, diferentes pruebas abogan
por una causa autoinmune como la mds probable.
En el diagnéstico son muy importantes la historia clinica
y los hallazgos del examen fisico; posteriormente seré
necesaria RMN y potenciales evocados.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad
aparecen caracteristicamente entre los 20 y 40 anos
de edad y su frecuencia es el triple en las mujeres.
El comienzo puede ser espectacular o insidioso; lo
mds frecuente son brotes recurrentes. Algunos
pacientes acuden al principio con un deterioro
progresivo neuroldgico.

Los brotes pueden durar semanas o meses y pueden
ir seguidos de grados variables de recuperacién.

A menudo los sinfomas empeoran de forma tran-
sitoria con el cansancio, el estrés, el ejercicio o el calor.
Aparecen debilidad y cansancio anormal, alteraciones
sensitivas de una extremidad (parestesias), afectacién
motora (pesadez, rigidez, debilidad, pérdida de fuer-
za, torpeza de la extremidad...), trastornos visuales
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(vision borrosa o con "niebla", en especial en el
campo visual central, diplopia, dolor retroorbitario,
nistagmus, vértigo...), trastornos de la marcha o de
la coordinacién (ataxia).

La ataxia, el temblor y la disartria pueden ser mani-
festaciones de la afectacién de las vias cerebelosas. El
sintoma de Lhermitte, una sensacién fugaz de descarga
eléctrica desencadenada por la flexién del cuello,
puede indicar enfermedad de la médula cervical.
Ademds puede haber miccién imperiosa o polaquiuria,
caidas frecuentes y en algunos casos se puede encontrar
epilepsia, demencia, pardlisis facial, aunque no son
tan frecuentes como los anteriores.

Para confirmar el diagnéstico de esclerosis la
exploracién debe manifestar alteraciones objetivas del
sistema nervioso central. Las alteraciones neuroldgicas
deben reflejar sobre todo una afectacién de las vias
largas de la sustancia blanca.

La RMN debe mostrar 4 lesiones que afectan a la
sustancia blanca o 3 si una de ellas es de localiza-
cién periventricular. Los potenciales evocados son
importantes para documentar una segunda lesién.

EVOLUCION

- Recurrente remitente: crisis recidivantes pero entre
ellos no hay progresién del deterioro neurolégico.

- Secundaria progresiva: se inicia con patrén en
brotes pero evoluciona a la forma progresiva.

- Primaria progresiva: evoluciona a la progresién
desde el comienzo.

- Progresiva recurrente: comienza como progresiva
con brotes superpuestos.

TRATAMIENTO

La profilaxis de los brotes se realiza con interferén,
Avone y Copraxone. Todos reducen la tasa anual de
exacerbaciones en un tercio.

Los brotes agudos que producen deterioro funcional
pueden tratarse con ciclos cortos de metilprednisolona IV
seguida de prednisolona oral.

En las formas progresivas crénicas la inmunosupre-
sién crénica tiene un papel limitado. Son tratamientos
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gue comportan riesgos y su eficacia es discreta. Un
enfoque inicial razonable es la monoterapia con
metotrexate o azatioprina.

El tratamiento sinftomético de la espasticidad se hace
con baclofeno (15 a 80 mg diarios) o diazepam (2 mg
2 6 3 veces al dia). Las disestesias pueden mejorar con
carbamacepina (100-1.200 mg diarios) o fenitoina
(300 mg diarios). Los sintomas vesicales se tratan
en funcién de su fisiopatologia. Para la hiperreflexia
van bien los anticolinérgicos; para la hiporreflexia
el betanecol (10-50 mg 3 o 4 veces al dia; la disinergia
se trata con anticolinérgicos y sondaje.
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