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Introduccion: La esclerosis multiple (EM) es un padecimiento inmunologicamente mediado que afecta al sistema
nervioso central (SNC). Es mas comun en mujeres jovenes. La coexistencia con otros padecimientos autoinmunes ha
sido documentada. Reportamos el caso clinico de un paciente en el cual se cumplen criterios para EM y sindrome
antifosfolipido (SAP).

Caso clinico: Mujer de 49 afios quien desarroll6 un evento embdlico cerebral a las 2 semanas de postparto. La
resonancia magnética (RM) mostro infarto temporal derecho asi como multiples lesiones hiperintensas en sustancia
blanca. Fue diagnosticada con Sindrome antifosfolipidos e inicié anticoagulantes. RM de seguimiento no mostro
cambios significativos con el estudio inicial. Nueve meses después, presento parestesias en miembros inferiores con
varias semanas de duracion. RM de medula espinal mostro lesiones cervicales y toracicas hiperintensas en T2 y
captantes de contraste. El LCR mostré incremento en el indice de IgG asi como mas de cinco bandas oligoclonales.
Potenciales evocados visuales demuestran incremento en la amplitud y prolongacion de P100. RM cerebral mostro
infarto previo en region temporal anterior y numerosas pequefias lesiones periventriculares, hiperintensas en T2 y
FLAIR. Fue tratada con esteroides IV por 5 dias con recuperacion de sus sintomas y se inici6 manejo con acetato de
glatiramero. La paciente continda con sintomas neurolégicos intermitentes como debilidad en ambas piernas, dolor
neuropatico y fatiga. Se solicita una nueva RM medular donde se aprecia area hiperintensa a nivel C5 en secuencia T2
gue no refuerza con contraste, asi como dos lesiones toracicas bien definidas en T6 y T10. Su examen fisico muestra
agudeza visual 20/40 en ojo izquierdo y 20/25 en ojo derecho; el resto de la exploracion fue normal.
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Conclusion: La EM ha sido mas frecuentemente asociada a lupus, diabetes 1 y tiroiditis autoinmune. La coexistencia
con SAP es poco frecuente. SAP se ha asociado a diferentes manifestaciones neurolégicas y puede clinicamente
simular EM . La presencia de bandas oligoclonales e incremento del indice IgG en LCR sugiere fuertemente la
posibilidad de enfermedad desmielinizante. La prevalencia del involucro de medula espinal en SAP es de menos del
1%, y es en cambio muy frecuentemente afectada en la EM. SAP puede ser dificil de diferenciar con EM recurrente
remitente sin embargo estudios paraclinicos pueden ser Utiles para discernir entre estas dos entidades.
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