. . ‘ '.) Check for updates
GACETA MEDICA DE MEXICO

ARTICULO ORIGINAL - MEDICINA CLIiNICA Y QUIRURGICA

Gloria de L. Llamosa-Garcia-Velazquez'*®, Nayeli A. Sanchez-Rosales’®, Francisco A. Rodriguez-Leal’,
Verénica Rivas-Alonso**®, José de J. Flores-Rivera®, Francisco J. M. Mayer-Rivera'®,

Carolina Ledn-Jiménezé®, Eli Skromne-Eisenberg’®, Enrique Gomez-Figueroa,3°®,

Fernanda Flores-Alfaro™®, Fernando Cortés-Enriquez'’, Gil Playas-Pérez'*'

lidefonso Rodriguez-Leyva'®, Irene Trevifio Frenk'>%®, Jair F. Ortiz-Maldonado?’,

Laura Ordonez-Boschetti'®®, Leticia Munive-Bdez>", Lilia Nuhez-Orozco>?®,

Ma. de la Luz Villalpando-Gueich?’, Ma. de la Merced Velazquez-Quintana?2®,

Miguel A. Macias-Islas®*?*®, Raul A. Castillo-Lara®®®, Roberto Rodriguez-Rivas®’’®,

Sandra Quifiones-Aguilar?®?® y Sergio Saldivar-Davila™

'Servicio de Neurologia, Neurologia Integral, Ciudad de México,; ?Departamento de Neurologia, Centro Médico Nacional de Occidente, Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS), Guadalajara, Jalisco; *Escuela de Medicina y Ciencias de la Salud, Monterrey, Tecnoldgico de Monterrey,
Monterrey, Nuevo Ledn; “Clinica de Enfermedades Desmielinizantes, Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco Sudrez,
Ciudad de México; *Servicio de Neurologia, Hospital Médica Sur, Ciudad de México; °Departamento de Neurologia, Hospital Regional “Dr. Valentin
Gomez Farias”, Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado (ISSSTE) Zapopan, Jalisco;, "Departamento de
Neurologia, Hospital Angeles Lomas, Huixquilucan, Estado de México; *Departamento de Neurologia, Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio
Alcalde, Guadalajara, Jalisco; *Hospital San Javier, Guadalajara, Jalisco; "Servicio de Neurologia, Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio
Gonzalez”, Monterrey, Nuevo Ledn; "'"Departamento de Neurologia, Hospital General Regional 45, IMSS, Guadalajara, Jalisco; '2Servicio de
Neurologia, Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, Ciudad de México; "*Servicio de Neurologia, IMSS Bienestar, Naucalpan de Judrez,
Estado de México; "Hospital Central “Dr. Ignacio Morones Prieto”, Facultad de Medicina, Universidad Auténoma de San Luis Potosi (UASLP), San
Luis Potosi; *Departamento de Neurologia y Psiquiatria, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”, Ciudad de México;
16Centro Neuroldgico, Centro Médico ABC, Ciudad de México; '’Servicio de Neurologia, Hospital Star Médica, Chihuahua; ®Servicio de Neurologia,
Hospital Espafiol de México, Ciudad de México; *Servicio de Neurologia, Instituto Nacional de Pediatria, Ciudad de México; #Servicio de
Neurologia, Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE, Ciudad de México; ?'Consultorio de Neurologia, Hospital Angeles, Ledn,
Guanajuato; ?2Unidad de Investigacion en Salud de Chihuahua, S.C., Chihuahua; #Servicio de Medicina Interna, Hospital Central del Estado,
Chihuahua, Chihuahua; #*Departamento de Neurociencias CUCS, Universidad de Guadalajara, Guadalajara, Jalisco; ®Fundacion Mexicana para
la Esclerosis Multiple (FMEM), Ciudad de México; #Servicio de Neurologia Clinica, Hospital de Especialidades Médicas de la Salud, San Luis
Potosi; #’Servicio de Neuroinmunologia, Hospital Christus Muguerza Faro del Mayab, Mérida, Yucatan; #Clinstile SA de CV, Ciudad de México.
México

Resumen

Las guias clinicas internacionales destinadas a mejorar el manejo de la esclerosis muitiple son dificilmente aplicables al sistema
de salud mexicano. La presente guia, desarrollada por un grupo de neurdlogos expertos, miembros del Comité Mexicano para
el Tratamiento e Investigacion en Esclerosis Multiple (MEXCTRIMS), tiene como objetivo homologar los criterios de diagnds-
tico y tratamiento de la esclerosis multiple en México, adaptandolos a las caracteristicas particulares del sistema de salud del
pais, para ofrecer al neurdlogo una herramienta de consulta &gil y util, aplicable a cada entorno.
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MEXCTRIMS clinical practice guideline for the diagnosis and treatment of multiple

sclerosis in Mexico. Part |

Abstract

International clinical guidelines aimed at improving the management of multiple sclerosis are difficult to apply to the Mexican
health system. This guideline, developed by a group of expert neurologists, members of the Mexican Committee for the Treat-
ment and Research in Multiple Sclerosis (MEXCTRIMS), aims to standardize the criteria for diagnosis and treatment of mul-
tiple sclerosis in Mexico, adapting them to particular characteristics of the Mexican health system, to offer the neurologist an

agile and useful reference tool, applicable to each setting.

Multiple sclerosis. Diagnosis. Mexico.

|ntroducci6n

En los ultimos afios se han desarrollado guias des-
tinadas a mejorar el manejo de la esclerosis multiple
(EM), pero resultan dificilmente aplicables de manera
global. Esto sucede en el complejo sistema de salud
de México, el cual incluye tres niveles de atencién en
instituciones publicas de alcance nacional, estatal o
municipal, ademés de instituciones privadas, todas
las cuales participan en el diagnéstico y el tratamiento
de las personas con EM.

Con el objetivo de homologar los criterios de diag-
nostico y tratamiento de la EM en México, un grupo
de neurdlogos expertos que participan como miem-
bros activos de MEXCTRIMS y que pertenecen a las
principales instituciones de salud del pais, tanto publi-
cas como privadas, se dio a la tarea de elaborar la
presente guia. Los importantes cambios recientes, asi
como la creciente disponibilidad de tratamientos
modificadores de la enfermedad que mejoran el pro-
nostico y disminuyen el riesgo de discapacidad, obli-
gan a contar con pautas de manejo adaptadas a las
caracteristicas del sistema de salud mexicano.

Esta guia pretende ser un instrumento que no solo
refleje las guias elaboradas en otros paises o que
sean aplicables a instituciones de salud especificas,
sino que atienda las necesidades de todos los ambi-
tos, ofreciendo al neurélogo mexicano una herra-
mienta de consulta agil y util, aplicable a cada entorno,
que permita un manejo adecuado, oportuno y efi-
ciente de los pacientes.

Metodologia
Para elaborar esta guia se utilizo el método Delphi

en varias fases. En la primera, se reviso la evidencia,
para lo cual se realiz una busqueda bibliografica en

PubMed, Scopus y ScienceDirect. Se utilizaron como
criterios de busqueda los términos “multiple sclero-
sis”, “progressive”, “refractory”, “remitting” y “flares”,
combinados con “epidemiology”, “diagnosis”, “diffe-
rential diagnosis”, “monitoring”, “follow-up”, “manage-
ment” y “guidelines”, asi como los términos
equivalentes en espafiol. Se incluyeron publicaciones
en inglés y espafol, desde 2019 hasta 2025. Para
elaborar el primer resumen se prefirieron consensos,
guias de préactica clinica y revisiones bibliograficas y
sistematicas. En la segunda fase se capacit a los
coordinadores en la metodologia para el desarrollo de
guias de préctica clinica y se les proporcion6 el resu-
men para afinar las preguntas a las que dara res-
puesta esta guia, mediante la metodologia PICO
(Patient-Problem, Intervention, Comparation,
Outcome) (https://www.nlm.nih.gov/oet/ed/pubmed/
pubmed_in_ebp/02-100.html) para la busqueda de
evidencias, destacando los aspectos diferenciales
con el fin de emitir unas recomendaciones de aplica-
cion factible en el pais. Para la tercera fase se selec-
ciond a 25 neurélogos mexicanos basandose en su
experiencia y reconocido prestigio en la comunidad
cientifica nacional, todos ellos miembros de
MEXCTRIMS, procurando incluir profesionales de las
principales instituciones y de los hospitales de con-
centracion mas representativos del pais en materia
de atencidn de la EM, a quienes se solicitd su opinién
sobre los contenidos mas relevantes para desarrollar
esta guia, para lo cual les fue remitido el cuestionario
en formato electrdnico.

Con los resultados se elaboré un primer documento
que sirvié como base para la elaboracién de la guia.
Se realizaron varias reuniones del grupo de especia-
listas, tanto presenciales como a distancia, en las que
fueron requeridos nuevos protocolos de busqueda
bibliografica.
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Se elabord un segundo borrador que se remitié a
los expertos para revision y, finalmente, se redactd el
presente documento aprobado por los autores. Se
considero realizar una recomendacion cuando el nivel
de acuerdo entre los participantes alcanzé el 80%.
Para la clasificacion del nivel de evidencia y la asig-
nacion del grado o fortaleza de la recomendacion se
emplearon los criterios del sistema GRADE Working
Group (https://lwww.gradeworkinggroup.org/).

La guia consta de dos partes, una dedicada al diag-
nostico y otra al tratamiento. El presente articulo
corresponde a la primera parte del documento.

Definicion de la enfermedad

La EM es una enfermedad autoinmune, desmielini-
zante y neurodegenerativa que afecta al sistema ner-
vioso central. En todo el mundo, aproximadamente
2.8 millones de personas viven con EM. En México, se
estima que mas de 18,000 personas padecen esta
enfermedad, con una prevalencia de 13.1/100,000 habi-
tantes y una incidencia de 0.65/100,000 habitantes.!

La EM es cuando menos dos veces mas frecuente
en las mujeres que en los hombres entre los 20 y los
40 afos, aunque puede presentarse tempranamente
o en forma tardia.?

Su evolucidon natural ha evidenciado el caracter
degenerativo de la EM. Sin tratamiento, hasta el 50%
de los pacientes requieren apoyo para deambular a
los 15-20 afios de evoluciéon y muestran una reduc-
cién de 10 afos en la esperanza de vida. Estos datos
se han modificado en las Ultimas décadas, gracias a
la disponibilidad de tratamientos modificadores de la
enfermedad. Asi, se ha demostrado un aumento en
el tiempo hasta necesitar apoyo para deambular, una
progresion mas lenta hacia la fase secundaria progre-
siva y un incremento en la prevalencia asociado a la
menor mortalidad.’*

Fenotipos

El curso de la EM se ha clasificado en diferentes
fenotipos, los cuales se establecen considerando la
presencia de actividad inflamatoria y la progresion de
la discapacidad.

Dicha clasificacion ha sufrido varias modificacio-
nes, siendo la de Lublin et al.’ la actualmente acep-
tada, que divide la enfermedad en formas recurrentes
y formas progresivas.

La actividad inflamatoria se expresa clinicamente
como un brote (o recaida), el cual se define como un

cuadro de déficit neuroldgico mono- o multifocal, de
presentacion aguda o subaguda, con duracion = 24
horas, que ocurre en ausencia de fiebre o infeccion,
sin una causa identificable distinta de la EM y que
puede cursar con 0 sin recuperacion.®

Entre las formas recurrentes se encuentra el sin-
drome clinico aislado (SCA), el cual representa la pri-
mera manifestacion sugestiva de EM, cuando no se
cumplen los criterios completos de la enfermedad. La
forma de EM recurrente remitente (EMRR) es la méas
comun, pues corresponde al 85-90% de los casos
incidentes, y se manifiesta por déficits neuroldgicos
recurrentes que tienen duracién de dias a semanas y
que remiten de forma parcial o completa.

Dentro de los fenotipos progresivos se encuentra la
forma secundaria progresiva (EMSP), que ocurre tras
cursar inicialmente con EM recurrente remitente y se
caracteriza por una progresion confirmada y continua
de la discapacidad en ausencia de actividad inflama-
toria, ademas de una puntuacién en la Escala
Expandida del Estado de Discapacidad (Expanded
Disability Status Scale, EDSS) = 4, y un puntaje > 2
para el sistema piramidal.’

La herramienta mas utilizada para valorar la disca-
pacidad neuroldgica es la EDSS, pero es recomenda-
ble asociar instrumentos adicionales, como el Multiple
Sclerosis Functional Composite (MSFC). Este identi-
fica de manera mas consistente la progresion de la
discapacidad mediante la prueba de caminata crono-
metrada de 25 pies (T25FW, Timed 25 Foot Walk) que
cuantifica la velocidad de la marcha de corta distan-
cia, la prueba de los 9 hoyos (9HPT, 9-Hole Peg Test)
que valora la funcion de las extremidades superiores,
y la prueba de modalidades de digitos y simbolos
(SDMT, Symbol Digit Modalities Test) que evalia la
velocidad del procesamiento de la informacion.®

Aunque no se tiene una definicién exacta, se con-
sidera «progresion confirmada de la discapacidad» al
incremento de la discapacidad que no se asocia a
recaidas en los Ultimos 3 meses y que se mantiene
por al menos 6 meses continuos, con un aumento de
= 1 punto en la EDSS cuando la medicion basal es
< 5.0 o de = 0.5 cuando es > 5. Adicionalmente, se
considera empeoramiento al incremento confirmado
del 20% del tiempo empleado en la T25FW o la 9HPT,
0 un empeoramiento de = 4 puntos en el SDMT.®

La forma de EM primaria progresiva (EMPP), que
corresponde al 10-15% de los casos, se caracteriza
por un déficit neurolégico que evoluciona en forma
continua desde el inicio de la enfermedad.®
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Es importante sefalar que las formas recurrentes
pueden cursar con periodos de progresion indepen-
diente de la actividad por recaida, incluso desde el
inicio de la enfermedad, y las formas progresivas
pueden cursar con episodios de actividad inflamato-
ria. Esta clasificacion destaca la naturaleza dinamica
de la EM, la cual obliga a mantener una evaluacién
periédica en busca de evidencia de actividad o pro-
gresiéon de la enfermedad, y seguramente sufrird
modificaciones en el futuro.'

En los ultimos afios ha cobrado importancia el sin-
drome radiolégico aislado, definido como el hallazgo
incidental de lesiones sugestivas de EM en una reso-
nancia magnética (RM) cerebral en sujetos con un
examen neurolégico normal y sin antecedentes de sin-
tomas tipicos.!" Debido a que en los 5 afos posteriores
a la deteccioén del sindrome radioldgico aislado hasta
el 30% de los pacientes experimentan un evento des-
mielinizante sintomatico, y casi dos tercios presentan
nuevas lesiones en la RM, este concepto se incluye en
los cambios de los criterios diagndsticos propuestos
durante la reunion del afio 2024 del Comité Europeo
para el Tratamiento e Investigaciéon de la Esclerosis
Mualtiple (ECTRIMS). 23

Diagnéstico
Sospecha diagnostica

La correcta interpretacién de la historia personal,
la exploracion fisica y los resultados de RM y de
laboratorio, asi como de otros estudios paraclinicos,
como tomografia de coherencia 6ptica (TCO) vy
potenciales evocados visuales (PEV), por parte de
un neurdlogo con experiencia en EM, sigue siendo
fundamental para un diagndstico preciso.”* Sin
embargo, en el primer nivel de atencién lo mas
importante es establecer la sospecha clinica razo-
nable a partir de la anamnesis y la exploracion
fisica. También deben descartarse los principales
diagndsticos diferenciales.®

Son de particular relevancia la presencia de sindro-
mes desmielinizantes clasicos de presentacion aguda
y subaguda, como neuritis dptica (especialmente uni-
lateral), mielitis incompleta de segmento corto, sindro-
mes agudos de tallo (como oftalmoplejia internuclear,
neuralgia trigeminal atipica, otras oftalmoplejias, vér-
tigo central) y sindromes motores o sensitivos focales
y cerebelosos.?

Criterios diagnodsticos

Los criterios utilizados para el diagndstico de EM
son los de McDonald, que fueron revisados en 2017
con la intencion de simplificar el proceso diagndstico
y aumentar la sensibilidad (nivel de evidencia 1A).5
Estos criterios se basan en establecer la disemina-
cion en tiempo y en espacio de los sintomas vy las
lesiones desmielinizantes en el paciente, especial-
mente ante la presencia de sindromes cardinales.®
A pesar de ello, existen limitaciones al aplicar los
criterios en las presentaciones atipicas y en los
pacientes con lesiones tipicas que no cumplen todos
los criterios de 2017. Por ese motivo, en 2024 se pro-
puso incluir el nervio dptico como sitio tipico de lesion,
las secuencias de RM altamente especificas para EM
(signo de la vena central y deteccion del anillo para-
magnético), biomarcadores como las cadenas ligeras
kappa libres en liquido cefalorraquideo (LCR), y una
definicidn mas clara del sindrome radioldgico aislado
y su conversion a EM." Estos nuevos criterios permi-
ten utilizar otras herramientas para un diagnodstico
mas temprano y certero.

La tabla 1 muestra los criterios vigentes y las modi-
ficaciones propuestas.

Pruebas diagndsticas por imagen

Para establecer el diagndstico de EM es indispen-
sable realizar una RM de 1.5 T de encéfalo y se reco-
mienda también de médula espinal (neuroeje
completo), especialmente cuando la RM de encéfalo
no fue suficiente para cumplir con los criterios de
diseminacion en el espacio (nivel de evidencia 1A).51
Ademas, puede brindar informacién sobre el pronds-
tico del paciente (nivel de evidencia 1A)."® Es necesa-
rio un protocolo estandarizado de RM cerebral y
medular (nivel de evidencia 1A).® El uso de magneto
de 3.0 T permite identificar un mayor ndmero de lesio-
nes en pacientes con sindrome clinico aislado (nivel
de evidencia 1A).">"7

Se recomienda el uso de gadolinio para evidenciar
diseminacion en el tiempo en una RM basal, ya que
ademas contribuye con el diagndstico diferencial (de
acuerdo con el patron de reforzamiento) (nivel de evi-
dencia 2A).'

La presencia de anillo paramagnético puede incre-
mentar la especificidad del diagndstico, pero no es
necesaria para establecerlo. En pacientes con sinto-
mas tipicos y lesiones en topografia tipica, la
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Criterios de McDonald de 2017 y actualizaciones propuestas

> 2 ataques clinicos y evidencia
objetiva de > 2 lesiones

Ninguno

> 2 ataques clinicos y evidencia

objetiva de 1 lesién sitio diferente del SNC por RM

1 ataque clinico y evidencia

clinica objetiva de > 2 lesiones 0 BOC especificas de LCR

1 ataque clinico y evidencia
objetiva de 1 lesion
0 por RM

o DIT: 1 ataque clinico adicional o

por RM
0 BOC especificas de LCR

DIE: 1 ataque adicional que implique un

DIT: 1 ataque clinico adicional o por RM

DIE: 1 ataque clinico adicional que
implique un sitio diferente del SNC

Se propone el diagnéstico de EM ante las siguientes
situaciones:

SRA + DIE + DIT

SRA + DIE + BOC

SRA + DIE + > 6 SVC

DIE + BOC o CLLk

Sintomas tipicos+lesiones tipicas en 4 de las 5 topografias

caracteristicas

Sintomas tipicos + lesiones tipicas en 1 topografia +

6 SVC o APM + DIE 0 BOC

En pacientes con sintomas tipicos y DIE, presencia de

6 lesiones de SVC

En EM primaria progresiva, 2 lesiones en médula espinal

son suficientes para demostrar DIE
Se sugiere el nervio éptico como quinta localizacion clave,
demostrada por TCO, PEV 0 RM

APM: anillo paramagnético; BOC: bandas oligoclonales; CLLk: cadena libre ligera kappa; DIE: diseminacion en el espacio; DIT: diseminacion en el tiempo; LCR: liquido cefalorraquideo;
PEV: potenciales evocados visuales; RM: resonancia magnética; SNC: sistema nervioso central; SRA: sindrome radiolégico aislado; SVC: signo de la vena central; TCO: tomografia de
coherencia dptica; DIT por RM: nuevas lesiones en imagenes de seguimiento o lesiones simultaneas que refuerzan con gadolinio y sin realce en una sola RM; DIE por RM: > 1 lesién
sintomética o asintomética en > 2 areas, incluyendo cortical/yuxtacortical, periventricular, infratentorial o espinal (y nervio dptico).

Adaptada de ref®.

presencia de una o mas lesiones con anillo paramag-
nético y diseminacion en el tiempo o LCR posi-
tivo es suficiente para el diagndstico (nivel de
evidencia 1B).1518-20

El signo de la vena central en la RM puede incre-
mentar la especificidad del diagndstico, pero su pre-
sencia no se requiere para establecerlo. En pacientes
con sintomas tipicos y diseminacion en el espacio, la
presencia de seis lesiones de signo de la vena central
es suficiente para el diagndstico. En pacientes con
sintomas tipicos y lesiones en topografia tipica, la
presencia de seis lesiones de signo de la vena cen-
tral, diseminacion en el tiempo o LCR positivo es
suficiente (nivel de evidencia 1B).?’

Idealmente se incluird imagen de nervio Optico:
secuencias en T2 y supresion grasa o tiempo de
recuperacién de inversion corto del nervio dptico
(nivel de evidencia 2A).'

Las caracteristicas sugeridas para la RM, de
acuerdo con el area a explorar, se detallan en la
tabla 2.2

A pesar de que en los ultimos afos el conocimiento
y el uso de herramientas para mejorar el diagnostico
de EM ha avanzado de manera significativa, la efi-
ciencia en el adecuado establecimiento del diagnds-
tico debe seguir recayendo en un interrogatorio
cuidadoso y adecuado, sumado a una exploracion
neuroldgica realizada por personal especializado.

Otras pruebas diagndsticas: bandas
oligoclonales en el liquido cefalorraquideo,
tomografia de coherencia optica y
potenciales evocados visuales

Cuando el diagnéstico basado en la clinica y en la
RM sea claro, no es necesaria la determinacion de
bandas oligoclonales, reservdndose este procedi-
miento para casos seleccionados que no cumplan los
criterios de diseminacion en el tiempo o con hallazgos
en la RM que no sean altamente especificos de EM
(nivel de evidencia 1C).2*%

El uso de neurofilamentos de cadena ligera solo
se recomienda como parte de la monitorizacion y
evaluacién del dafio neuronal, y no como una
herramienta diagndstica en la EM (nivel de
evidencia 2C).%6:27

La afectacion del nervio dptico puede evaluarse
utilizando TCO y PEV. La TCO tiene una sensibilidad
y una especificidad mayores que los PEV. Se sugiere
realizar TCO de retina con medicién del grosor de la
capa de fibras nerviosas y de la capa de células gan-
glionares (nivel de evidencia 1A).231

Criterios de referencia

El médico de primer contacto debe derivar al
paciente al neurdlogo:
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Protocolos de resonancia magnética para el diagnéstico de esclerosis multiple

Intensidad de campo > 1.5 T (preferiblemente 3.0 T) >1.5T (3.0 T no tiene valor adicional >1.5T

en comparacién con 1.5 T)

Grosor de corte Para imagenes 3D se prefiere 1 mm Los cortes axiales deben ser <3 mm < 2-3 mm sin intervalos
isétropo, pero si es continuo (a través sin intervalos
de plano y en plano), no > 1.5 mm, con

superposicion de 0.75 mm

Resolucion en plano <1Tmmx 1mm <1mmx 1mm <1mmx 1mm

Médula cervical y toracolumbar,
incluyendo el cono medular

Cobertura Cerebro completo (incluir la mayor Nervio y quiasma 6ptico

cantidad posible de médula cervical)

Alineado a la orientacion del
nervio 6ptico

Plano subcalloso para prescribir (es Perpendicular al eje sagital de la
decir, para imagenes 2D) o reformatear médula espinal

(es decir, para imagenes 3D) cortes

axiales

Orientacion axial

Al menos dos: ponderadas en T2
sagitales (TSE o FSE), secuencias T2 coronales y axiales con
ponderadas por densidad de supresion grasa después de
protones (TSE o FSE) o STIR contraste

Secuencia de RM Axial ponderado en T2 (TSE o FSE) Secuencias ponderadas en
FLAIR sagital ponderado en T2
(preferiblemente 3D)
Opcional: imégenes ponderadas por
difusion

FLAIR: fluid-attenuated inversion recovery, FSE: fast spin echo; RM: resonancia magnética; STIR: short tau inversion recovery, TSE: turbo spin echo.

Adaptada de ref?.

— Ante cualquier evento neuroldgico focal, particu- — En casos de inicio temprano o tardio, antes de

larmente neuritis dptica, debilidad con monopa-
resia 0 hemiparesia, ataxia, oftalmoplejia o
sintomas de tallo de = 24 horas de evolucion,
sin acompafnantes como fiebre, infeccion o una
mejor explicacion.

Si hay un hallazgo incidental de lesiones sospe-
chosas en neuroimagen, incluso en pacientes
asintomaticos.

los 16 afos (en los que se deberan utilizar los
criterios diagnosticos establecidos por el Grupo
Internacional de Esclerosis Multiple Pediatrica),
0 después de los 50 afios.*

Ante comorbilidad grave, como cancer, enferme-
dades reumatoldgicas y padecimientos que cur-
sen con inmunosupresidon o que requieran
farmacos inmunosupresores.

Si se trata de una mujer con planes de emba-

razo, ya embarazada o en periodo de lactancia.

— Ante factores de mal prondstico que indiquen la
necesidad de utilizar desde el principio medica-
mentos de alta eficacia, con los cuales el neurd-
logo no se sienta familiarizado.*

Referencia a un neurélogo experto

Los pacientes con EM deben ser atendidos por un
neurdlogo con experiencia en la enfermedad, de pre-
ferencia antes de 6 semanas (nivel de evidencia 1C).%

El neurdlogo debera remitir al neurdlogo experto: — En caso de sospecha de sindrome radioldgico
— En caso de duda en el diagndstico. aislado.
— Cuando se perciba sin la suficiente experiencia, — En caso de sindrome clinico aislado de alto
tenga limitacion para el diagndéstico o el uso de riesgo.
tratamientos modificadores de la enfermedad, o — Cuando haya progresion confirmada de la

para el tratamiento integral de los pacientes
con EM.

— Cuando no disponga de los estudios o de los

tratamientos necesarios.

— Ante la falta de respuesta al tratamiento o la pre-

sencia de efectos adversos.

enfermedad.

Si no se siente comodo tratando pacientes con
EM,% o se percibe con inercia terapéutica (con-
ducta médica de no indicar tratamiento o conti-
nuarlo sin escalar a pesar de existir evidencia de
actividad o progresion de la enfermedad).*
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Enfermedades que deben considerarse en el contexto epidemiolégico de México

Inflamatoria del SNC Neuromielitis 6ptica AQP-4, enfermedad

asociada a MOG, EMDA, CLIPPERS

Infecciosas Tuberculosis, sffilis, VIH, VVZ, listeria, Lyme,
herpes, citomegalovirus

Vasculares Neuropatia dptica isquémica, oclusion de
rama arterial de la retina, infarto medular

Enfermedades Sindrome de Sjogren, enfermedad de

reumatologicas Behcet, LES, granulomatosis con poliangeitis,

sistémicas vasculitis, Susac, trastorno relacionado con

lgG4

Deficiencias metabdlicas  Déficit de vitamina B12, cobre, vitamina E

Migrafia con aura

Ausencia de signos neuroldgicos por > 24 h

NMO NO > 20/200, bilateral, afecta quiasma éptico o0 > 2/3
nervio optico, MLE, mielitis transversa completa

MOG edema de papila, buena respuesta esteroides, RM
perineuritis optica, médula signo de H

EMDA nifios y adultos jévenes, multifocal, aguda,
acompafada de encefalopatia, suele precederse de infeccion
0 vacuna

CLIPPERS inflamacién pontina con sintomas de tallo, buena
respuesta a esteroides, RM signo sal y pimienta

Afectacion principalmente bilateral y grave del nervio dptico
RM de créneo puede ser normal; pueden cursar con uveftis 0
edema de papila

Afectacion de multiples nervios craneales

Alteracion radicular

Inicio hiperagudo, déficit altitudinal, no dolor ocular, > 50 afios

Sintomas sistémicos

Suelen acompafiarse de uveitis

RM puede ser normal

Involucro de multiples nervios craneales

Progresion por >14 dias, bilateral, moderada-grave
Datos hematologicos como anemia
Pueden condicionar alteracion cognitiva

RM normal o inespecifica para EM

AQP-4: acuaporina 4; CLIPPERS: inflamacion linfocitica crénica con realce perivascular pontino sensible a esteroides; EM: esclerosis multiple; EMDA: encefalomielitis diseminada
aguda; LES: lupus eritematoso sistémico; MLE: mielitis longitudinalmente extensa; MOG: glucoproteina de la mielina del oligodendrocito; NMO: neuromielitis ¢ptica; NO: neuritis dptica;
RM: resonancia magnética; SNC: sistema nervioso central; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; VVZ: virus varicela-zoster.

Cuando el paciente se atienda en un medio privado,
deberd acudir al neurdlogo con experiencia en EM
desde el inicio.

Los pacientes sin seguro de gastos médicos ni
seguridad social deberdn ser referidos de inmediato
a atencion especializada en alguna institucion publica
de salud.’"

Diagnéstico diferencial

Debido a su complejidad y heterogeneidad, el diag-
nostico de EM puede ser un desafio, y es fundamental
considerarlo para evitar errores diagndsticos y garan-
tizar un tratamiento adecuado. El diagnéstico diferen-
cial requiere entender la epidemiologia del pais y
también considerar la disponibilidad de herramientas
diagndsticas.®

En el diagnostico diferencial, los sintomas y signos
clinicos que deben llevar a la sospecha son:

— Neuritis dptica:

o Ausencia de dolor con los movimientos ocula-
res, presentacion aguda en horas, agudeza

visual normal, defecto visual altitudinal, progre-
sién de mas de 14 dias (nivel de evidencia 1B).*°
¢ Neuritis 6ptica grave (nivel de evidencia 1B).
o Edema de papila grave en la evaluacién inicial
(nivel de evidencia 2B).*°
¢ Pacientes mayores de 50 afos a la presenta-
cion, ausencia de discromatopsia, ausencia de
defecto pupilar aferente (nivel de evidencia 1B).*°

— Sindromes de tallo cerebral o cerebelo:

o Acompafnados de encefalopatia, meningismo,
fiebre, Ulceras orales o genitales (nivel de evi-
dencia 1B).*

o Alteracion bilateral de nervios craneales, nau-
sea, vomito, hipo (nivel de evidencia 1C).*

¢ Neuralgia del trigémino en ausencia de otro
sintoma (nivel de evidencia 1C).*®

— Mielitis:

o Presentacion hiperaguda o aguda (nivel de
evidencia 1A).*

o Mielitis transversa completa, mielitis longitudi-
nalmente extensa (= 3 espacios vertebrales).
(nivel de evidencia 1B)*.
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Factores de mal pronéstico en la esclerosis muiltiple

Edad > 40 afios al inicio de
la enfermedad

Presencia de signos
piramidales en el primer
afio de evolucion de la
enfermedad

EDSS > 3.0 en el primer
afno de evolucion de la
enfermedad

Alta actividad de la
enfermedad en la RM:
> 20 lesiones al inicio de la

Recaidas frecuentes (2 0 mas en

1 afo)

Recaidas graves (multifocales,
remision incompleta, afeccion
motora, cerebelosa, cognitiva o de
esfinteres)

Agujeros negros en T1, lesiones
infratentoriales, lesiones medulares,
atrofia cerebral discernible

Demograficos: sexo biolégico
masculino, etnia no caucéasica

Biomarcadores: neurofilamentos de
cadena ligera elevados, BOC IgM
elevada en LCR

enfermedad, 0 > 2 lesiones
captantes de gadolinio en
cualquier RM al diagndstico
0 en el seguimiento

Comorbilidad como diabetes,
hipertension, riesgo cardiovascular,
hiperlipidemia, depresién y
ansiedad no controladas, deterioro
cognitivo especialmente si esta
presente desde el inicio

Formas progresivas

BOC: bandas oligoclonales; EDSS: expanded disability status scale;
IgM: inmunoglobulina M; LCR: liquido cefalorraquideo; RM: resonancia magnética.
Adaptada de ref.*.

o Ausencia de reflejos en cualquier momento de
la evaluacion (nivel de evidencia 1B).*°

o Progresion del déficit mas alla de 4 semanas
del inicio del sintoma (nivel de evidencia 1A).

— Sindromes supratentoriales:

e Presentacion aislada de déficit neuroldgico
supratentorial (nivel de evidencia 2B).

e Presentacion predominantemente cognitiva y
crisis epilépticas (nivel de evidencia 1C).

Por su importancia sobresale el diagnéstico dife-
rencial con el trastorno del espectro de la neuromie-
litis dptica, cuya confusion puede causar retraso en
el tratamiento adecuado del paciente. Actualmente
se cuenta con tratamientos modificadores de la
enfermedad ad hoc, que seran motivo de una guia
futura. En este espectro, las sefales de alerta mas
importantes son una neuritis dptica grave no remi-
tente, la evidencia en la RM de mielitis transversa
longitudinalmente extensa, el hipo y los vémitos
intratables.*®

Algunas afecciones que deberian considerarse en
nuestro contexto epidemioldgico se describen en la
tabla 3.384748

Factores de mal pronodstico

Aunque la mayoria de los pacientes con EM pueden
experimentar una evolucion lenta y estable de la
enfermedad, otros presentan una evolucién desfavo-
rable. Algunos de los factores de mal prondstico en
la EM se muestran en la tabla 4.2:2249-51

Es importante destacar que cada paciente con EM
es unico, y que la presencia de uno o mas de estos
factores no necesariamente predice un mal pronds-
tico. Un equipo de atencién médica especializado en
EM puede ayudar a los pacientes a manejar la enfer-
medad y mejorar su calidad de vida.
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