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Resumen

Descripcion del caso: Varén de 25 afios, sin habitos toxicos ni antecedentes personales de interés, que acude
aconsulta por dolor holocraneal de 2 semanas de evolucion asociado a disminucion de fuerza progresiva en
ambas EEII, no objetivable en la exploracion fisica, por |o que se decidio pedir una analitica basica, tratarlo
con antiinflamatorios y revision en 10 dias. En la siguiente consulta refiere mejoria de su cefalea hol ocraneal
aunque destaca disminucion de AV en OD, dificultad parala deambulacién (claudicacion) por mayor rigidez,
inestabilidad, parestesias en ambas EEIl y molestiaa nivel dorso-lumbo-sacro. Sin otra sintomatologia;
analiticamente no destaca ninguin parametro y tras exploracion fisica se realiza Rx lumbo-sacra e
interconsulta a Neuroldgia.

Exploracion y pruebas complementarias. Consciente, orientado, colaborador, eupneico en reposo, afebril,
normohidratado, normocoloreado, normoperfundido. TA: 130/75 mmHg, FC: 95Ipm, SatO2: 97%, glucemia
capilar: 84 mg/dl. ACP: ritmico sin soplos ni roces, MV C sin otros ruidos. Abdomen: blando, depresible, no
doloroso, no defensa, no masas ni megalias, RHA+, pufiopercusion bilateral negativa. EEII: no edema, no
alteraciones tréficas ni deformidades, no signos de TV P o flebitis, pulsos pedios presentesy simétricos. Expl.
Neurol6gica: PIN, MOC, no nistagmos, no alteracion campimeétrica, no disartria, ni alteracionesen la
memoria, claudicacion en Mingazzini en EID con fuerza 3/5 en cuadricepsy espasticidad en EID,
hiperreflexia simétrica en ambas EEI I, Babinski bilateral, aguileos clonoides inagotables, hipoestesia tactil en
mano derecha, hipoparestesia moderada en EEIl, Romberg+, marcha parética. ECG: RS a85 Ipm, Eje: 0°,
PR: 0,18, sin alteraciones agudas en la repolarizacion. Analitica: destaca leucocitosis de 14.400/mms3 sin
desviacion izquierda, estudio HLA B27+, resto de parametros sin hallazgos patol égicos. Rx torax: ICT
aumentado, no condensaciones ni derrames, no hallazgos patol gicos agudos. Rx raquis dorso-lumbo-sacro:
sindesmofitos entre |os cuerpos vertebrales con morfologia de columna vertebral en “cafia de bamb(” y
sacroileitis bilateral. LCR: 7 bandas oligoclonales, indice de 1gG 0.8, anticuerpos antiNMO: negativos. PEV:
neuropatia éptica desmielinizante en OD. RM créneo-medular: lesiones hiperintensas en T2 anivel
subcortical, periventricular y en hemisferio cerebeloso derecho, sin captacion de contraste, afectacion difusa
medular desde bulbo hasta D10.

Juicio clinico: Esclerosis multiple remitente-recurrente/Uveiti/Espondilitis anquilopoyética HLA B27

Diagnostico diferencial: Leucodistrofias hereditarias, trastornos metabdlicos, Ataxia de Friedrich.
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Comentario final: Se quiere remarcar laimportancia del tiempo para obtener un diagnéstico de certezay el
evidente papel inmunol égico entre las varias enfermedades que padece el paciente. Hoy en dia el paciente
sigue en seguimiento por Atencién Primariay Neurologia por varios brotes sucesivos de EM (uno tronco-
cerebral, mielitis cervical, tres neuritis Opticas y una afectacion cerebral en forma de déficit campimeétrico).
En los ultimos episodios de mielitis present6 reducida respuesta a tratamiento corticoideo e lg i.v.
presentando secuelas con importante discapacidad y dependencia.
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