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RESUMEN

Debido a la falta de una prueba reina, el diagnéstico de la Esclerosis Multiple continia basandose en la clinica y ayudado
por laboratorio e imagenes de resonancia. Han existido varios criterios para precisar el diagnéstico, la mayoria de los
cuales comparten la demostracién de diseminacién en tiempo y en espacio y no encontrar una mejor explicacion de
la clinica. Se hace un recuento histérico de los criterios desde Allison y Millard en 1954 hasta la ultima revisién de los
criterios de McDonald realizada por un panel internacional presidido por Polman en Amsterdam en 2005. De acuerdo
con éste ultimo, nuevas lesiones en T2 al menos un mes después del comienzo, o detecciéon de gadolineo al menos 3
meses después y en un sitio diferente al que corresponde el evento inicial, son suficientes para demostrar diseminacion
en tiempo, permitiendo mas rapidez y flexibilidad en el diagnéstico. Una lesién espinal puede ser equivalente a una
lesién infratentorial para demostrar diseminacion en espacio y la forma primaria progresiva puede diagnosticarse
en ausencia de hallazgos en el LCR, si se presentan anormalidades tipicas en la resonancia cerebral. En el futuro es
probable que se refine el diagndstico con mejores imagenes y con marcadores biolégicos, inmunolégicos o genéticos,
pero siempre prevalecera el sano criterio médico.

PALABRAS CLAVES: esclerosis multiple, marcadores biolégicos.

(Jorge Luis Sanchez Munera. Diagndstico en esclerosis multiple: pasado y presente. Acta Neurol Colomb
2008;24:81-90).

SUMMARY

Because of lack of a gold test, the diagnosis of Multiple Sclerosis remains based on the clinical picture and helped
by laboratory and magnetic resonance images assesment. There have been several combined criteria aimed to accurate
diagnosis. The majority of them shares the dissemination of lesions in time and space and to have no better explanation
for the symptoms. It has done an historic summary of the diagnostic criteria since Allison and Millard in 1954 until the
last Mc Donald revised criteria, made by international panel in Amsterdam, with the chair of Polman in 2005. According
to this, it was agreed that new T2 lesions on MRI at least one month after disease onset or detection of gadolinium
enhancement at least 3 months after the onset, if not a site corresponding to the initial event, is enough for demostrating
dissemination in time, allowing more rapid diagnosis and providing more flexibility imaging criteria. A spinal cord
lesion can be considered equivalent to a brain infratentorial lesion to demostrate dissemination in space. Primary
progresive MS can be diagnosed in the abscence of positive CSF findings, in the presence of typical brain MRI
lesions. In the future probably the diagnosis would be more exactly with biologic, immunologic or genetic markers, but
ever will be better the healthy medical judgment.

KEey worbps: multiple sclerosis, biological markers.

(Jorge Luis Sanchez Munera. Diagnosis in multiple sclerosis: past and present. Acta Neurol Colomb
2008;24:81-90).
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INTRODUCCION

Debido a la falta de una prueba suficientemente
sensible y especifica, el diagnostico de la Esclerosis
Multiple ha tenido que sustentarse en la clinica
desde los tiempos de las primeras descripciones
anatomo-patolégicas de Jean Martin Charcot en

1868.

El médico puede sospechar la enfermedad
ante la sintomatologfa clinica con caracteristica
diseminacién en tiempo y espacio en el sistema
nervioso, el caracter transitorio tipico de los ataques,
los signos neurolégicos anormales asociados a la
naturaleza bizarra de presentacién, con particular
predileccion por sustancia blanca en nervios 6pticos,
tallo cerebral, vias piramidales, sensitivas, auditivas
y cerebelosas, usual curso remitente- recurrente
con tendencia a la cronificacién y sumatoria de
discapacidad durante la evoluciéon. Ayuda ademas
el hecho de ser mas frecuente en mujeres que en
hombres en proporcién de 2 a 3, comienzo de
sintomas entre los 20 y 40 afios, mayor prevalencia
en clertas regiones del mundo y susceptibilidad
étnica que esta en relacién con factores genéticos
de descendientes de caucdsicos procedentes del
norte de Europa y posibles factores ambientales
todavia en estudio. Puede ademis dudatr, mas no
descartar el caso, ante presentaciones atipicas
como compromiso de sistema nervioso autbnomo
principalmente en su rama parasimpatica, ataques
de tipo epiléptico o compromiso demencial desde
su comienzo.

Ante la sospecha de Esclerosis Multiple el
médico debe recibir la ayuda del laboratorio y de
las imagenes, algunas para descartar entidades de
diagnoéstico diferencial (1) y otras para sustentar el
diagnéstico de la misma.

Sin embargo, aun en ésta etapa de su proceso
epistemologico, el profesional tendrd que sumar
criterios clinicos y paraclinicos internacionalmente
aceptados como los que se describen mas adelante.

Los elementos clave para el diagnéstico de la
Hsclerosis Multiple y compartidos por casi todas las
clasificaciones, son la diseminacion de los eventos
clinicos tanto en tiempo como en espacio. El otro
pilar en el que se fundamenta el diagnéstico es que
no exista o no se pueda documentar una mejor
explicacion para el cuadro clinico del paciente.

HISTORIA DE LOS CRITERIOS
DIAGNOSTICOS

Los primeros criterios clinicos reconocidos
fueron publicados por Sydney Allison y Harold
Millard en 1954 (2), los cuales establecian 3
categorfas: esclerosis diseminada temprana,
probable esclerosis diseminada y posible esclerosis
diseminada. Estos criterios fueron usados para
estudios epidemiolégicos en Irlanda y en otros
paises, pero eran subjetivos y solo aplicables por
expertos neurdlogos.

En 1961 y con el objetivo de realizar ensayos
terapéuticos para Esclerosis Multiple por parte del
Instituto Nacional para Enfermedades Neurologicas
y Ceguera del INH en los EE. UU, se cred un panel
para lograr un definicién y uniformidad en el uso de
términos, encabezado por George Schumacher de
la Universidad de Vermont, cuyas recomendaciones
fueron publicadas en 1965 (3). De acuerdo
con este panel integrado por neurdlogos, se
consideran esenciales para afirmar una Esclerosis
Multiple clinicamente definida las siguientes seis
caracteristicas:

1) Anormalidad objetiva en el examen neurold-
gico

2) Evidencia clinica de dos o mas lesiones separadas
en el sistema nervioso.

3) Compromiso de la sustancia blanca.
4) Compromiso del neurocje asi:

- Dos o mis episodios separados, de mas de 24
horas cada uno y separados un mes.

- Progresién lenta o escalonada durante al menos
6 meses.

5) Edad de comienzo entre 10 y 50 afios.

6) Signos y sintomas no pueden ser mejor
explicados por otra causa.

Una de las debilidades de estos criterios fue
que sintomas tipicos de Esclerosis Mdltiple aiun
cuando tuvieran historia clinica confiable, no
fueran considerados para el diagndstico. Ademas
el limite de 50 afios resulté demasiado bajo, no
se contaba con ayudas paraclinicas seguras y
los autores describieron una simple categoria de
Esclerosis Multiple definida para inclusién en
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ensayos terapéuticos. Sin embargo, muchos de sus
principios siguen vigentes.

El siguiente intento para establecer criterios
diagnosticos aparecié en 1972 en el libro de Douglas
McAlpine y col. (4), en el cual se describen 3 grupos
de la enfermedad, as:

Grupo 1. Esclerosis Mdltiple probable latente.
Los pacientes presentan leve o ninguna discapacidad
pero con historia de sintomas recurrentes,
usualmente asociados con el comienzo de la
enfermedad (ejemplo: ceguera transitoria, diplopia,
ataxia, entumecimiento o debilidad de una o mas
extremidades).

Grupo 2. Esclerosis Multiple probable. Con
signos fisicos definidos explicables en términos de
multiples lesiones de sistema nervioso con tendencia
a la remision. Se mencionan signos caracteristicos
en el liquido cefalorraquideo (no especifica cuales) y
resultados negativos en la mielografia.

Grupo 3. Esclerosis Multiple posible. Como en
el anterior, deben existir signos fisicos definidos
indicativos de lesion de sustancia blanca, en los que
no se encuentra otra causa, sin indicacién suficiente
de lesion en diferentes niveles del neuroeje, o que el
Curso es progresivo y no remitente-recurrente.

Como puede verse, los autores fueron cautelosos
en incluir Esclerosis Multiple definida y se le
pueden hacer criticas similares a las de la anterior
clasificacion.

En 1983, Charles Poser y colaboradores
publicaron en Annals of Neurology (5) unos
criterios que todavia tienen vigencia, con los
cuales se obtuvo un lenguaje comun para muchas
investigaciones en el mundo. Cinco afios antes de
los vigentes, cerca del 85% de los articulos sobre
Esclerosis Multiple publicados en revistas de los
EE UU se basaron en dichos criterios. De acuerdo
con estos autores, se establece el diagnédstico de
Esclerosis Mdltiple en dos categorias, definitiva y
probable, cada una con dos subgrupos dependiendo
si se apoyan en clinica o en laboratorio.

1) Esclerosis Multiple Definitiva apoyada en
clinica.

- Dos episodios de la enfermedad

- Evidencia de dos lesiones separadas.

2) Esclerosis Multiple Definitiva apoyada en
laboratorio.

- Dos episodios y evidencia clinica o paraclinica
de una lesion, mas bandas

Oligoclonales en LLCR o Inmunoblobulina G
en LCR.

- Un episodio, mids evidencia de dos lesiones y
presencia de bandas oligoclonales o aumento de
Inmunoglobulina G en LCR.

- Un episodio y evidencia clinica de una lesion
y paraclinica de otra diferente mas bandas
oliglonales o Inmunoglobulina G en LCR.

3) Esclerosis Multiple Probable apoyada en
clinica.

- Dos episodios y evidencia de una lesién.
- Un episodio y evidencia de dos lesiones.

- Un episodio y evidencia clinica de una lesiéon
y paraclinica de otra.

4) Esclerosis Multiple Probable apoyada en
laboratorio.

- Dos episodios de la enfermedad mas bandas
oligoclonales o Inmunoglobulinas en en LCR.

Para la época en que fueron publicados
estos criterios no se contaba todavia con uso
amplio de la Resonancia Magnética y otras ayudas
electrofisiol6gicas. Ademads los hallazgos del LCR
son inespecificos porque otras enfermedades
como la Neurosifilis, la Panencefalitis Esclerosante
Subaguda, el HTLV-1, la enfermedad de Lyme,
la Neurosarcoidosis, colagenosis y otras pueden
producir anormalidades similares en el mismo.
Sin embargo, hasta pasados 20 aflos desde su
promulgacién, los criterios de Poser demostraron
su utilidad, y sobre su sensibilidad y especificidad
se han realizado evaluaciones por neurdlogos de
muchos paises, incluyendo su confrontacién contra
hallazgos obtenidos en necropsia.

Con el propésito de incluir las ayudas de la
tecnologfa de la Resonancia y superar algunas de las
fallas en la clasificacién de Poser, se introdujeron
algunas modificaciones en la misma, como la
propuesta por Goodkin en 1991 (6), la cual recogia
también elementos de la de Shumacher. Los puntos
mas importantes eran:
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- Anormalidades objetivas en el examen neurold-
gico.

- Alteracion de la sustancia blanca, preferiblemente
tractos largos como nervio éptico y vias
piramidales.

- Evidencia por examen o historia de al menos
dos lesiones en SNC

- Resonancia Magnética y Potenciales Evocados
para comprobar una segunda lesion.

- Resonancia mostrando lesiones de mas de 3 mm,
en individuos menores de 40 afios.

- Potenciales evocados anormales en regién
diferente a la del examen clinico

- Episodios mayores de 24 horas, con intervalo
minimo de un mes y progresiéon durante 6
meses.

- Edad de inicio entre 10 y 60 afios.
- No explicada por otra causa.

Con el advenimiento de la resonancia magnética,
fueron surgiendo varios esquemas diagndsticos
basados en esta técnica, como el propuesto por
Fasekas en 1988 (7), segtin el cual se requiere:

- Tres o mas lesiones

- Dos de las siguientes: a) mayor de 5 mm
b) periventriculares.
¢) infratentoriales.

Ruddik y Cohen (8) propusicron en 1999 los
siguientes hallazgos en la resonancia:

1) Cuatro o mas lesiones en sustancia blanca
mayores o iguales a 3 mm.

2) Tres lesiones en sustancia blanca con una de
ellas periventricular.

3) Lesiones mayores o iguales a 6 mm. de
diametro.

4) Lesiones ovoides perpendiculares a los ventri-
culos.

5) Lesiones en cuerpo calloso.
6) Lesiones en tallo cerebral.

7) Captacién en anillo en la Resonancia con
contraste.

En 1997 Barkhof y colaboradores (9) afirmaban
que el modelo de cambio acumulativo para
conversion en Esclerosis Multiple era del 80 %
cuando se cumplen las siguientes caracteristicas:

a) Al menos un lesion captante del gadolinium.
b) Al menos una lesién yuxtacortical.

¢) Al menos tres lesiones periventriculares.

d) Al menos una lesion infratentorial.

El mismo Poser en 1998 (10) establece una serie
de recomendaciones en el uso de la resonancia
magnética. Considera como un error comun
calificar la presencia de multiples lesiones de la
sustancia blanca en la resonancia de pacientes
monosintomaticos, como evidencia de diseminacion
en espacio. Ademas, para establecer diseminacién
en tiempo sobre la base de silencio clinico, sugiere
que la resonancia se obtenga al menos en los seis
meses siguientes a una lesién previa, en pacientes
preferiblemente menores de 40 afios y que la lesién
nueva sea periventricular pero no ubicada en el
angulo anterior del atrium ventricular, o una lesién
no ventricular pero captante.

Refiere ademas este mismo autor como principal
diagnéstico diferencial en la resonancia magnética la
Encefalomielitis Aguda Diseminada Post Infecciosa
o Post Vacunal y las formas recurrente y monofasica
de la Encefalomielitis, en las cuales las lesiones
suelen ser mas grandes, usualmente lobares y
globulares, diferentes a las areas de aumento en
intensidad de seflal frecuentemente apreciadas
en la Esclerosis Multiple en cuanto a tamafo,
numero y ubicacion.

Con relacién a las imagenes de columna cervical,
sugiere un util refinamiento del procedimiento con
imagenes de resonancia en flexién de columna
para distinguir el efecto de compresién medular
por otro origen.

PANEL INTERNACIONAL, MC
DONALD, LONDRES 2001

En julio de 2001 fue publicada en Annals of
Neurology (11) una guia de criterios diagndsticos
por parte de un selecto grupo de neurdlogos,
encabezado por lan Mc Donald, quienes se
reunieron el Londres bajo el auspicio de la Sociedad
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Nacional de EM de los EE UU y la Federacién
Internacional de Sociedades de EM, con el propésito
de reevaluar los criterios existentes y recomendar
los cambios apropiados, que pudieran ser utilizados
por médicos, adaptados para ensayos clinicos y
que pudieran incluir la resonancia magnética en
el esquema general de diagndstico, ademas de
poder incorporar la forma progresiva primaria
que no ha sido suficientemente integrada en los
criterios diagnéstico existentes para Esclerosis
Multiple.

En el curso de la discusién se llegd a las
siguientes conclusiones asi resumidas:

- Es esencial obtener evidencia objetiva de la
diseminacién en tiempo y en espacio de las
lesiones tipicas de la enfermedad, asi como
la exclusién de una mejor explicacién para
la misma.

- La evidencia clinica depende primariamente de
la determinacién objetiva de los signos clinicos.
La suma histérica de los sintomas puede llevar a
la sospecha, pero no puede ser suficiente por s
misma para el diagndstico de EM.

- Los examenes imagenoldgicos y de laboratorio
pueden agregarse al diagnostico clinico cuando la
presentacion sola no permite hacer el diagnostico.
Estas pruebas suministran diferentes tipos de
informacién y su valor depende del contexto
sobre el cual se hace dicho diagnoéstico. Asi:

a) Las imdgenes son consideradas como las de
mayor sensibilidad y especificidad.

b) Debido a que el estudio de LCR agrega
informacién sobre inflamacién y alteracion
inmunologica, puede ser atil cuando el cuadro
clinico es inusual o cuando las imagenes no
completan el diagnostico.

c) Los potenciales evocados visuales aportan
informacién adicional, particularmente en
situaciones en las cuales las anormalidades de
la resonancia magnética son pocas (ejemplo:
formas primarias progresivas con mielopatia),
o cuando dichas anormalidades son menos
especificas (ejemplo: ancianos, personas con
factor de riesgo microvascular o individuos con
hallazgos que no satisfacen los criterios para
el diagnéstico).

- Siguiendo la evaluacién, usualmente un individuo
se clasifica como “teniendo EM (esclerosis
multiple)” o no’teniendo EM”. Un paciente
con presentacién clinica pero sin completa
evaluacién o quien no cumple todos los criterios,
se considera como “posible EM”.

DEFINICIONES

1. Ataque (recaida o exacerbacién). Se refiere a
un cpisodio de alteracién neurolégica de
la clase vista en EM, cuando los estudios
clinico patolégicos han establecido que la
lesién causante es de naturaleza inflamatoria y
desmielinizante. Debe durar al menos 24 horas
y debe tener evaluacién experta para distinguir
de un seudoataque, como los causados por
cambios en la temperatura corporal o infeccion.
Cuando se sospecha un ataque, puede suministrar
informacion el reporte de la historia subjetiva y
los hallazgos clinicos objetivos de la presencia de
una lesién. Episodios paroxisticos aislados como
espasmos tonicos, no constituyen recaida, pero
multiples episodios que ocurren en no menos de
24 hortas si lo hacen.

2. Cémo se mide el tiempo entre ataques ?

Para propositos de documentar separaciéon en
tiempo de tales eventos, los autores estuvieron
de acuerdo en que 30 dias deben separar el
comienzo del primer evento del comienzo del
segundo.

3. Qué es anormalidad en una prueba paraclinica
determinada?

Resonancia Magnética. Las imagenes pueden
proveer evidencia de diseminacién de las lesiones
tanto en tiempo como en espacio. Se acord6 que
los criterios mas rigurosos en resonancia fueran
seguidos para el diagndstico de la enfermedad
y dentro de estos el panel prefirié los derivados
del estudio de Barhof (9) ya desctitos antes y los
de Tintoré y colaboradores (12), en los cuales se
requiere evidencia de al menos tres de las siguientes
cuatro caracteristicas:

- Una lesion captante o 9 lesiones hiperintensas en
T2, si las lesiones captantes no estan presentes.

- Al menos una lesion infratentorial.
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- Al menos una lesién yuxtacortical. (ej. Fibras
CCU’,)
- Al menos tres lesiones periventriculares.

Las lesiones deberan ser mayores de 3 mm.

Hstos criterios aportan aceptable grado de
sensibilidad, mientras aportan mas especificidad y
certeza que los criterios de resonancia magnética
propuestos por Fasekas (7) y por Paty (13).

Los estudios de resonancia espinal todavia
son insuficientes para definir mds precisamente
el diagnoéstico. Sin embargo, debe existir poco o
ningin edema de la médula, las lesiones deben ser
hiperintensas en T2 pesado, tener mas de 3 mm.,
ocupar dos segmentos vertebrales de longitud y
ocupar solo parte de la seccion transversa medular.
En los casos clinicos aislados o en enfermedad
progresiva desde el comienzo, en ausencia de
lesiones cerebrales, dos o mas lesiones espinales
claramente separadas en tiempo y/o espacio, pueden
suministrar criterios e informacién prospectiva.

Estudio de LCR. Las anormalidades del liquido
cefalorraquideo pueden suministrar soporte de
evidencia de la naturaleza inmune e inflamatoria de
la lesién, la cual puede ser util cuando se quedan
cortos los criterios imaginolégicos, cuando fallan en
especificidad (como ocurre en ancianos) o cuando
la presentacién clinica es atipica. Estos analisis
no aportan informacién acerca de diseminacién
de las lesiones en tiempo o en espacio. Se define
anormalidad (usando preferiblemente la técnica
de enfoque isoeléctrico) la presencia de bandas
oligoclonales Ig G y/o la presencia de indice de
Ig G elevado. La pleocitosis linfocitaria debe ser al
menos de 50 por mm 3.

Se sabe que la calidad de los estudios de LCR no
es uniforme entre laboratorios, regiones y paises. Es
obligacién del clinico cuando incluya estos analisis,
asegurar que sean de la forma mas reproducible y
con tecnologifa del estado del arte.

Potenciales evocados. Los potenciales evoca-
dos visuales anormales, tipicos de Esclerosis Multiple
(retraso de la latencia con buena preservacion
de la forma de la misma) pueden suministrar
informacién complementaria al examen fisico y
evidencia objetiva de una segunda lesion.

Criterios de Resonancia para diseminacion en
tiempo

a) Siuna resonancia magnética 3 6 4 meses después
del comienzo del evento clinico muestra captacion
del gadolinum, se considera suficiente para
demostrar diseminacién en tiempo, probando
que no sea en el sitio implicado en el evento
original.

- Si no hay captacién en ésta época, se requieren
nuevos cortes de seguimiento.

- Eltiempo de cortes de seguimiento no es crucial,
pero se recomienda 3 meses (14).

- Una nueva lesion en T2 o captante en este
momento, llena los criterios para diseminacién
en tiempo.

b) Si se realiza una primera resonancia menos de
tres meses después del comienzo del evento
clinico, una segunda resonancia realizada tres
meses o mas después del mismo, que muestre una
nueva lesién captante, dara suficiente evidencia
para diseminacién en tiempo. Sin embargo, si no
se aprecia captacion en esta segunda resonancia,
se necesitarda un nuevo estudio no menos de
tres meses después del primero, en el cual se
muestre una nueva lesién en T2 o captacion
del contraste.

ESQUEMA DIAGNOSTICO MC
DONALD 2001

La falla en la satisfacciéon de criterios para el
diagnostico de Esclerosis Multiple resultara en
diagnéstico de “EM posible- pendiente posterior
analisis” o “No EM”.

La tabla 1 resume los pasos de informacién
adicional que deben realizarse para cada forma
de presentacion clinica. El orden de la tabla de
“presentaciéon clinica” es deliberado; el panel
considera que el diagnéstico mas simple es el
de “dos ataques con evidencia clinica de dos
lesiones” y se va incrementando la dificultad hasta
“progresién neurolégica insidiosa sugestiva de
Esclerosis Multiple”.

El critetio adicional que se necesita para hacer
el diagnostico llega entonces a ser mds riguroso
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TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS Mc DoNALD 2001.

PRESENTACION CLINICA

ESTUDIOS ADICIONALES PARA DX

Dos o mas ataques; evidencia clinica objetiva de dos o
mas lesiones

- Ninguno

Dos o mas ataques; evidencia clinica objetiva de una
lesion

- Diseminacioén en espacio, demostrada por RM. o

- Dos o mas lesiones de RM consistentes con EM, mas
LCR positivo. o

- Esperar nuevo ataque clinico implicando sitio diferente

Un ataque; evidencia clinica objetiva de dos o mas
lesiones

- Diseminacion en tiempo, demostrada por RM. o
- Segundo ataque clinico

Un ataque, evidencia clinica objetiva de una lesion

(presentacion monosintomatica, sindrome clinico aislado)

- Diseminacién en espacio, demostrada por RM. (@)

- a)Dos o mas lesiones RM consistentes con EM , mas
LCR positivo Y

b) Diseminacion en tiempo demostrada por RM. O
- Segundo ataque clinico

Progresion neuroldgica insidiosa sugestiva de EM

LCR positivo
Y

Diseminacion en espacio de mostrada por: 1) nueve o mas
lesiones en T2 en cerebro. o 2) una o mas lesiones en
médula espinal, o 3) 4-8 lesiones cerebrales mas una
lesion espinal .

o)

Potenciales evocados visuales asociados con 4-8 lesiones
cerebrales , 0 con menos de cuatro lesionescerebrales mas
una espinal demostrada por RM .

Y

Diseminacion en tiempo, demostrada por RM.
(0]

Progresion continua por un afio

RM: Resonancia magnética

cuando la evidencia clinica sobre la presentacion es
débil. Como se muestra en la tabla 1, el seguimiento
con las pruebas adicionales, en particular con
la resonancia magnética, es importante cuando
el diagnéstico no puede hacerse sobre criterios
unicamente clinicos en su primera presentacion.

PANEL INTERNACIONAL,
AMSTERDAM, 2005

En marzo de 2005 un nuevo panel internacional
de expertos encabezado por Chris Polman (15),
se redne en Amsterdam para revisar los criterios
de Mc Donald a la luz de las nuevas evidencias

y consensos, clarificar y simplificar conceptos
especialmente en cuanto a diseminacién en tiempo,
resaltar la importancia de las lesiones espinales,
simplificar el diagnéstico de la forma primaria
progresiva eliminando el requisito de las bandas
oligoclonales y ayudar a diagnosticar los sindromes
clinicos aislados (CIS) y formas tempranas. Otro
aspecto discutido fue la aplicacién de estos criterios
a otros grupos de poblacién con otras formas
de presentacion diferentes a las del tipico patrén
occidental, como las de neuromielitis 6ptica y las
mielitis transversas recurrentes (Tablas 2 - 4).

Se puede demostrar la diseminacién en TIEMPO
con el hallazgo de una lesién captante de Gadolineo
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TABLA 2. CRITERIOS DE RM PARA DEMOSTRAR DISEMINACION EN TIEMPO.

Criterios de McDonald 2001

Revision Polman 2005

Si una 12. RM 3 meses o0 mas después del evento clinico
inicial muestra Gd*, es suficiente para demostrar disemi-
nacion en tiempo si no esta implicada en evento original.
Si no hay captacion, se requiere RM de seguimiento. El
tiempo no es crucial pero se recomienda 3 meses.

Nueva lesion T2 o captacion en este momento, completa
los criterios para diseminacion en tiempo

Hay dos formas de diseminacién en tiempo:

a) Detectar captacion de Gd al menos 3 meses después
del evento clinico inicial si no corresponde al sitio.

Si la 12 es tomada menos de 3 meses después del
comienzo del primer evento clinico, una 22 RM 3 meses
0 mas después de dicho evento mostrando nueva lesion
captante es suficiente para demostrar diseminacion en
tiempo. Sin embargo, si no hay lesion captante, una
nueva RM 3 meses después de la 12 mostrando nueva
lesion T2 o captante sera suficiente.

b) Deteccion de nueva lesion en T2 si aparece en
cualquier momento, comparado con una RM realizada al
menos 30 dias después del evento clinico inicial

TABLA 3. CRITERIOS DE RM PARA DEMOSTRAR ANORMALIDAD CEREBRAL Y DISEMINACION EN ESPACIO.

Criterios de McDonald 2001

Revision Polman 2005

1. Al menos una lesién captante o 9 lesiones
hiperintensas en T2 si no hay lesion captante

1. Al menos una lesion captante 09 lesiones
hiperintensas en T2 si no hay lesién captante

2. Al menos una lesion infratentorial

2. Al menos una lesion infratentorial

3. Al menos una lesién yuxtacortical

3. Al menos una lesién yuxtacortical

4. Al menos 3 lesiones periventriculares

4. Al menos 3 lesiones periventriculares

Nota: Una lesion espinal puede sustituir una lesion
cerebral

Nota: Una lesion espinal puede ser considerada
equivalente a una lesion infratentorial cerebral: una
lesién espinal captante equivale a una lesion cerebral
captante, y lesiones espinales individuales pueden
contribuir junto con lesiones cerebrales individuales para
alcanzar el numero requerido de lesiones T2

TABLA 4. DIAGNOSTICO DE LA EM EN ENFERMEDAD CON PROGRESION DESDE EL COMIENZO.

Criterios de McDonald 2001

Revision Polman 2005

1. LCR positivo y

1. Un afo de progresion de la enfermedad (determinada
retrospectiva o prospectivamente)

2. Diseminacioén en espacio por evidencia en RM de 9 o
mas lesiones cerebrales en T2, o

2 0 mas lesiones espinales o
4 a 8 lesiones cerebrales y una lesion espinal o

Potenciales evocados visuales con 4-8 lesionesen RM
o)

Potenciales evocados visuales con menos de 4.
Lesiones cerebrales y una lesién espinal y

2. Mas de 2 las siguientes:

a. RM cerebral positiva (9 lesiones T2 0 4 o
mas lesiones T2 con potenciales evocados visuales
positivos).

b. RM espinal positiva (2 lesiones focales T2).

c. LCR positivo (evidencia de enfoque isoeléctrico de
bandas oligoclonales de IgG o incremento de indice
de IgG, o ambos).

3. Diseminacion en tiempo por RM o progresion continua
por un ano.
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al menos 3 meses después del evento clinico inicial
si no esta en el sitio correspondiente a dicho
evento, o con una nueva lesién T2 en cualquier
momento, comparada con una RM inicial realizada
al menos 30 dias después del comienzo de dicho
evento clinico inicial (o sea que permite demostrar
diseminacién en tiempo el hallazgo de lesiones
T2 separadas un mes en pacientes con episodios
clinicos unicos).

Para la diseminaciéon en ESPACIO vya se tiene
en cuenta una lesién espinal como equivalente y
sustituta de una lesion cerebral infratentorial, pero
no de una lesién periventricular o yuxtacortical.
Una lesién medular captante es equivalente a una
lesion cerebral captante. La captacion de una lesion
medular puede ser contada en forma doble para
cumplir los criterios (captaciéon e infratentorial).
Los criterios revisados en 2005 se resumen en
las tablas 2 a 4.

CONCLUSIONES

Es indudable el importante rol ejercido por las
imagenes de resonancia magnética en el diagnodstico
de la Hsclerosis Multiple y la literatura médica
es prolija en demostrarlo, pero todavia falta
especificidad y sensibilidad para calificar formas
monosintomaticas, para personas mayores de 50
aflos, para lesiones medulares y para presentaciones
atfpicas o de diagnéstico diferencial

Ademas de las técnicas tradicionales de
resonancia como la difusiéon-perfusiéon, FLAIR,
T1 y T1 postcontraste, se pueden usar estrategias
no convencionales como volumettia, fraccién de
parénquima cerebral, transferencia de magnetizacion,
espectroscopia, tensor de la difusién (DTI),
resonancia funcional y de alto campo en teslas,
correlacién del campo y susceptibilidad magnéticos,
tractografias, etc., con las cuales se aporta mads
informacion al diagndstico y se ayuda a determinar
pronéstico, marcador de actividad, respuesta
terapéutica, grado de atrofia, carga lesional, asi
como una mejor comprensiéon de la patogénesis
de la enfermedad. Todavia no se cuenta con
marcadores biolégicos, inmunoldgicos o genéticos
o con pruebas de laboratorio precisas como ha
ocurrido con los anticuerpos antiacuaporina en la
Enfermedad de Devic.

Probablemente estos no sean los ultimos y en el
futuro aparezcan nuevos esquemas para precisar
el diagnostico de la enfermedad, pero nunca se
podra descartar la sindéresis del médico para
ponderar cada uno de los elementos de juicio que
se requieren para lograr este proposito. L.a medicina
se balancea entre ciencia y arte, pero cuando se trata
de entidades de diagnéstico fundamentalmente
clinico, la balanza se inclina mds hacia lo segundo.
Los noruegos Lisa Balteskard y Elvind Rinde en
su articulo titulado “Diagnéstico médico en la era
del internet”, decfan que a pesar de los avances
tecnoldgicos, la clave para el éxito diagndstico
dependera principalmente sobre el juicio del médico,
basado en su experiencia y en su imaginacion
diagnostica (16).
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