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Resumen

Objetivos: La enfermedad de anticuerpos anti-MOG (MOGAD) es una patología desmielinizante
autoinmune que habitualmente cursa con neuritis óptica, mielitis transversa o encefalitis. Su
diagnóstico puede suponer un reto sobre todo cuando la clínica es atípica. Presentamos un caso
poco común de MOGAD asociada a fiebre mediterránea familiar.

Material y métodos: Varón de 63 años con antecedente de enfermedad inflamatoria intestinal a
tratamiento con ustekinumab. En RMN anteriores presentaba lesiones desmielinizantes, que se
atribuyeran al tratamiento previo con infliximab. Ingresa por pérdida de fuerza en el brazo derecho.

Resultados: La RNM cerebral muestra múltiples lesiones en sustancia blanca, con realce irregular
de gadolinio, que plantea un diagnóstico diferencial amplio que incluye LMP, síndrome de
reconstitución inmune, ADEM o patología secundaria a ustekinumab. Tras un estudio exhaustivo
destacan: anticuerpos antiustekinumab negativos con niveles normales del fármaco y anticuerpos
anti-MOG positivos. Ante el antecedente de múltiples patologías previas de naturaleza inflamatoria o
autoinmune, incluida la afectación del SNC, se realiza estudio genético, que demuestra mutación en
heterocigosis MEFV, variante patogénica de la FMF. Se interpreta el cuadro como MOGAD asociado
a FMF y se instaura tratamiento con corticoides con resolución completa de la clínica y casi
completa de las lesiones en RNM.

Conclusión: El espectro clínico del MOGAD es variado y, en este caso, ante la ausencia de neuritis
óptica y mielitis, fue un desafío. Nuestra hipótesis es que el ambiente autoinflamatorio provocó el
desarrollo de anticuerpos contra la mielina del oligodendrocito y la afectación clínica y radiológica
del SNC.


