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Tratamiento del brote en esclerosis miiltiple
Treatment of multiple sclerosis flare in multiple sclerosis
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La definicién original de brote fue hecha por Jean-Martin
Charcot como un trastorno focal de la funcién que afecta
los tractos de la sustancia blanca que dura mas de 24 horas,
no tiene una explicacion alternativa y esta precedida por
mas de 30 dias de estabilidad clinica.” En la actualidad,
los criterios para el brote (también llamado recaida o
exacerbacién) incluyen un minimo de 24 a 48 horas de
duracién de los sintomas y cambios en la exploracion en
ausencia de fiebre o infeccion.? Los sintomas paroxisticos
pueden ser considerados brotes si se repiten por lo menos
24 horas.> También puede ser considerado un brote un
sintoma o signo preexistente que presenta empeoramiento.
Los brotes son producidos por una inflamacién focal del
sistema nervioso central (SNC) de curso agudo o subagudo
que dana la mielina o los axones y afecta tanto la sustancia
blanca como la sustancia gris.

Para considerar que dos brotes son diferentes debe
haber pasado al menos un mes desde el inicio del primero
y el inicio del segundo.’ La evolucién tipica del brote es un
inicio agudo o subagudo con empeoramiento en horas o
dias hasta llegar a una fase de estabilizacién o meseta que
dura dias o semanas y posterior recuperacion en semanas o
meses. Esta recuperacién puede ser total o parcial y puede
aumentar la puntuacioén en la escala expandida del estado
de discapacidad (EDSS, por sus siglas en inglés).

Desde la perspectiva del paciente, una recaida de
esclerosis mltiple (EM) se asocia con un aumento signifi-
cativo de los costos econémicos, asi como disminucion de

la calidad de vida relacionada con la salud y la capacidad
funcional. Para la gran mayoria de los pacientes con EM, las
recaidas son una de las mayores preocupaciones asociadas
con la enfermedad.?

Los brotes deben diferenciarse de los pseudobrotes,
que son exacerbaciones de sintomas previos y su inicio y
resolucion coinciden con una situacién desencadenante.*
Se producen como consecuencia de bloqueos en la con-
duccién axonal y no por nuevas lesiones focales en el SNC.
Los principales desencadenantes son fiebre e infeccion.
También pueden producirse por otros factores como el
estrés y la exposicién solar.*

Los sintomas de presentacion pueden variar, por lo
general son una combinacién de alteraciones visuales,
déficits motores y sensoriales, problemas de coordinacién
y equilibrio, y déficits cognitivos a los que en los dltimos
afos se han considerado de mucha importancia, ya que
pueden manifestarse sin un déficit neurolégico de otro tipo
y ocasionar una discapacidad importante.”

En los pacientes jovenes y al inicio de la enfermedad
es mas frecuente la aparicion de brotes sensitivos (46%),
piramidales (22%), tronco encefalico (20%), afeccion ce-
rebelosa (12%). Sin embargo, las alteraciones piramidales,
cerebelosas y esfinterianas ocurren en pacientes de mayor
edad, que rara vez presentan sintomatologia visual o tron-
coencefdlica. Las mujeres suelen tener sintomas sensitivos
y visuales preferentemente, mientras que en los hombres
predomina la afectacion piramidal y troncocerebelosa.®
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La principal teorfa que explica la produccién del primer
brote y de brotes recurrentes es la teoria de propagacion
de epitopo; seglin esta teorfa, una Ginica molécula similar a
un epitopo de la mielina (mimetismo molecular) produciria
la activacién de un Gnico clon de linfocitos T, frente a un
Gnico antigeno de la mielina, produciendo el primer brote.
A medida que la enfermedad avanza, otros epitopos de la
mielina, inicialmente ocultos, podrian producir la activa-
cién de otro clon diferente de linfocitos T.” El por qué se
produce esta activacién de linfocitos T no se comprende
completamente, aunque existen circunstancias que pueden
favorecer la aparicion de brotes:

1. Aumento de la temperatura por la interaccion entre
las neuronas termorreguladoras del hipotalamo vy las
citocinas.

2. Presencia de moléculas conocidas como superanti-
genos que pueden unirse a los receptores de los lin-
focitos T fuera del complejo mayor de histocompati-
bilidad (MHC) y activarlos.

3. Periodo postparto cuando se produce una alteracion
en el balance de las células proinflamatorias y antiin-
flamatorias, debido, entre otros factores, a la dismi-
nucion de hormonas.

El reposo en cama era el Gnico tratamiento de eleccion
para la recaida de la EM a principios del siglo XX. La era del
tratamiento farmacolégico para un brote de EM comenzé
con la hormona adrenocorticotrépica (ACTH) aprobada
en 1978.% El segundo medicamento, aprobado por la FDA
(Food and Drug Administration) para el tratamiento de la re-
caida de la EM, es la metilprednisolona IV.” La segunda linea
de tratamiento se recomienda para pacientes que después
de dos a tres semanas contintien con discapacidad visual
persistente grave o déficits motores y del equilibrio graves.
Lo que mas se recomienda es la plasmaféresis, de cinco a
10 recambios plasméticos cada 48 horas dependiendo la
gravedad de los sintomas y la respuesta.’
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Queda por definir el papel de la inmunoglobulina
(IgIV) en el tratamiento de la recaida de la EM. Si bien
existen muchas observaciones anecdéticas de los efectos
beneficiosos de la IglV en el tratamiento de las recaidas de
la EM, la mayoria de los estudios clinicos publicados no
brindan evidencia clara que respalde esto."
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