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Introducción

El síndrome clínico aislado (SCA) se define como la apa
rición de un cuadro clínico presumiblemente debido a un
proceso desmielinizante, siendo el más frecuente aquel
que afecta al tracto óptico (neuritis óptica), el síndrome
del tallo cerebral y la mielitis transversa parcial[1].

El tratamiento del SCA ha suscitado controversias, sin
embargo, se ha establecido que se debe tratar cuando la
presencia de anormalidades en la resonancia magnética
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Resumen
El síndrome clínico aislado (SCA) se define como la aparición de un cuadro clínico pre
sumiblemente debido a un proceso desmielinizante, siendo el más frecuente aquel que
afecta al tracto óptico (neuritis óptica), el síndrome del tallo cerebral y la mielitis trans
versa parcial.

Se presenta un paciente de 32 años, con Diagnostico de Esclerosis Múltiple (EM) cuyo
primer síntoma ocurrió cuando tenía 23 años iniciando con neuritis óptica. Su trata
miento fue irregular por lo cual hubo una evolución natural de la enfermedad con múlti
ples lesiones supra e infra tentoriales.

Se refuerza el concepto de tratamiento oportuno y temprano del SCA y la importancia
de retrasar la conversión a Esclerosis Múltiple Clínicamente Definida.

Summary
Clinically isolated syndrome (CIS) is defined as the appearance of clinical symptoms
presumably due to a demyelinating process, the most common one that affects the op
tic tract (optic neuritis), brainstem syndrome and partial transverse myelitis.

We present a 32 years patient with Multiple Sclerosis Diagnosis whose first symptom
occurred when she was 23 years starting with optic neuritis. The treatment was irregu
lar, so the disease has a natural evolution, with multiple lesions supra and infra tento
rial.

The concept of early treatment is reinforced in CIS, and the importance of delaying
conversion to clinically definite multiple sclerosis.
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Isolated clinical syndrome: On the subject of a case.

INTRODUCCIÓN
son de alto riesgo para desarrollar esclerosis múltiple clí
nicamente definida (EMCD) en los próximos años[2,3].

Es por eso que el diagnóstico y tratamiento temprano del
SCA (EM) es crucial para mejorar el pronóstico y modifi
car la historia natural de la enfermedad[4,5].

El objetivo de reportar este caso es enfatizar el reconoci
miento temprano de un SCA, que de no ser tratado opor
tunamente puede evolucionar con lesiones devastadoras
del sistema nervioso central.
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Caso Clínico

Paciente femenino de 32 años de edad, mestiza caucási
ca y sin antecedentes patológicos. Acude con historia de
un cuadro de afectación a nervio óptico (neuritis óptica
derecha) en 1999. La resonancia magnética cerebral
mostró tres lesiones no activas: una en región semioval
frontal izquierda, una yuxtacortical frontal izquierda y una
periventricular posterior derecha. Fue tratada con metil
prednisolona 1 gramo I.V. por tres días y se decidió ini
ciar tratamiento con interferón beta.

Evolucionó estable hasta 2003 cuando solicita una se
gunda opinión en EEUU donde se recomienda suspen
der el tratamiento. Permanece sin tratamiento hasta 2005
cuando presenta un cuadro caracterizado por pareste
sias en miembro superior derecho, que resuelve es
pontáneamente en tres semanas, nuevamente
permanece estable hasta 2008 cuando presentó dises
tesias a nivel de los dermatomos T8 a T10 derechos, la
cual resolvió sin tratamiento a la cuarta semana.

En 2011 presentó un cuadro de neuritis óptica izquierda
con importante disminución de la agudeza visual decI
diendo realizar una nueva resonancia magnética cerebral
y medular que evidenció múltiples lesiones hiperintensas
en T2 y FLAIR y lesiones hipointensas en T1, lesión activa
a nivel de médula cervical y del tronco encefálico (fig. 1).

Con esta evidencia se reinició tratamiento con interferón
beta pero en 2012, desarrolló lesiones cutáneas que le
causó mala adherencia por lo que se suspende interferón
e inicia fingolimod, tratamiento que mantiene hasta la fe
cha, con buena tolerancia y efectividad terapéutica.

Discusión

La manifestación inicial de este caso fue un SCA tipo
neuritis óptica, con imágenes radiológicas de alto riesgo
para el desarrollo de EMCD en los próximos años. Por lo
que se inicia con tratamiento con inmunomoduladores te
niendo una evolución satisfactoria sin presentar recaídas.

Imágenes potenciadas en FLAIR, en el plano coronal (arriba y a la izquierda), y en el plano sagital (las tres de la segunda línea) muestran

lesiones periventriculares perpendiculares a la superficie ependimaria (dedos de Dawson). Arriba y a la derecha, aspecto de las mismas

lesiones en un imagen potenciada en T2 SE en el plano axial.

Figura 1. Imágenes potenciadas en FLAIR

CASO CLÍNICO

DISCUSIÓN
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Imágenes potenciadas en T2 SE (izquierda) y T1 SE con Gadolinio I.V. (derecha) que muestran una lesión pequeña activa (con refuerzo)

en el pedúnculo cerebral izquierdo adyacente al trayecto típico del Tracto Cortico Espinal izquierdo

Las tres imágenes de la izquierda (potenciadas en T2 SE, T1 SE sin contraste y T1 SE con contraste respectivamente) muestran una

lesión activa de posición central en los cordones posteriores en el nivel C12. Las cuatro imágenes de la derecha (sagital T2 SE, axial T2

FFE, axial T1 SE con gadolinio, axial T2 SE) confirman la localización central posterior (típica) y el refuerzo discreto que implica actividad.

Figura 2. Imágenes potenciadas en T2 SE (izquierda) y T1 SE

Figura 3. Imágenes de la Médula Cervical.

Gracia y Col., Síndrome clínico aislado: A propósito de un caso.
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El SCA tipo neuritis óptica puede desarrollar esclerosis
múltiple en términos de cinco años hasta un 50% de los
casos[8].

Conclusión

El SCA que muestra características de alto riesgo de
convertirse en EM y debe ser tratado tempranamente en
forma sostenida.

Al suspender el tratamiento presentó recaídas clínicas y
un incremento de la carga lesional; este caso refuerza el
concepto de tratamiento oportuno del SCA y la importan
cia de retrasar la conversión a EMCD así como enlente
cer el incremento en la carga lesional[6].

El tratamiento puede ser con los beta interferones, ace
tato de glatirámero, como se documenta en los estudios
ETOMS (2001), CHAMPS (2001), BENEFIT (2006) y
PRECISE (2009)[7], y teriflunemide. Posiblemente en un
futuro cercano, también se podrá utilizar Fingolimod o
Natalizumab[6].
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