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Introduccién

Las enfermedades que afectan la mielina constituyen un parte importante de las
afecciones neuroldgicas del adulto joven. Pueden producirse por destruccion,décla) vaina
de mielina normalmente formada (enfermedades mielinoclasticas o desmielinizanies), por
defectos metabdlicos que destruyen una vaina de mielina anormalmente forimada o_por
una falla en la formacién de la mielina.

Entre las enfermedades desmielinizantes se pueden mencionar:

» Esclerosis multiple (EM)

* Neuromielitis éptica (NMO) o enfermedad de Devic

» Esclerosis cerebral difusa o enfermedad de Schilder

» Esclerosis concéntrica o enfermedad de Balo

« Encefalomielitis aguda diseminada: posviral o posvaceinal.

* Leucoencefalitis aguda, o subaguda, hemorragica hecrosante.

Este documento se centrara en la EM por ser la mas frecuente de todas las enfermedades
desmielinizantes en la practica clinica ambulatofrja.

Generalidades

La EM es la enfermedad neurolégicamas frecuenteren adultos jovenes. Su prevalencia en
Argentina se calcula en 18:100mil; esta proporcidon es mayor entre los 10 y los 50 afios
(méxima entre los 20 y los 40°afos), y entre las mujeres con respecto a los varones (2/1).
Se la considera una enfermedad autoinmune, aunque se reconoce la participacion de
factores ambientales (pof. ejemplo hipdtesis viral) en su patogenia.

Caracteristicas Clinicas

La evaluaciénclinica cuidadasa,de los pacientes con sospecha de EM es fundamental, ya
que no existe ur elemento-diagnastico inequivoco para la enfermedad. Se debe definir la
evolucion’en el tiempo-identificando la fecha de inicio, el grado de progresién o mejoria de
los sintomas y la duracion de los periodos de remision. Los sintomas y signos de la EM
son-altamente variables, pero generalmente reflejan la disfuncion de las regiones mas
mietinizadas del’sistema nervioso central (SNC).

Se define_¢émo brote de EM a la disfuncién neurolégica objetiva o sintomas neuroldgicos
informadas_por el paciente, caracteristicos de enfermedad desmielinizante del SNC, que
dura al menos 24 horas, en ausencia de fiebre, infeccién o alteraciones metabdlicas que
puedan justificar el cuadro.
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Las formas mas caracteristicas de brotes son la neuritis éptica (primera manifestacion en
el 25% de los casos), la mielitis transversa aguda, la ataxia cerebelosa y la oftalmoplejia
internuclear.

Ademas de los sintomas asociados a los brotes los pacientes con EM pueden presentar
en el curso de su enfermedad:

» Deterioro cognitivo (35% a 65% de los casos): trastornos en la memoria, la atencion,
la conceptualizacion abstracta y la velocidad de procesamiento de la informacion.

« Discapacidad: por acumulacién de sintomas secuelares a los brotes o por progresion
de la enfermedad. Se mide la escala EDSS (Expanded Disability Status Scale de
Kurtzke).

« Fatiga: es un sintoma frecuente que aparece desde el inicio de la enfermedad y puede
exacerbarse con el ejercicio fisico y con el aumento de temperatura ambiental o
corporal.

» Sintomas paroxisticos: espasmos ténicos, ataxia episddica, neuralgia del trigémino,
diplopia. Aparecen en 1% a 4% de los pacientes.

e Dolor: en la mayoria de los casos como disestesias dolorosas en miembros o
espasmos dolorosos.

Existen distintas formas de evolucion de la enfermedad de acuerdo con la presencia de
brotes o de una evolucion progresiva:

« Brotes y remisiones: es la forma de presentacion mas comun (80%) en pacientes
menores de 40 afos. Cursa con brotes alternados con periodos de remision de la
enfermedad.

e Primaria progresiva: cuadro crénico, progresivo desde el inicio. Puede tener periodos
de estabilizacion, pero no hay recaidas. Esta forma suele ser de inicio mas tardio
(después de los 40 afos) y con menor preferencia por el sexo femenino. Corresponde
al 6% a 15% de los casos.

e Secundaria progresiva: aproximadamente la mitad de los pacientes que inician la
enfermedad con recaidas y remisiones evolucionan a esta forma. Se caracteriza por
la progresion sintomatica sin recaidas durante 2 afios: 1 punto o mas en pacientes con
EDSS previa < 5.5; 0 0.5 puntos en pacientes con EDSS previa de 5.5 a 6.5.

« Progresiva recurrente: progresion desde el inicio con recaidas superpuestas.
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¢, Cuando Sospechar EM?

e Cuando un adulto joven se presenta a la consulta con:

1- Sintomas motores: debilidad en miembros con distribucién de monoparesia,
hemiparesia, paraparesia o cuadriparesia.

2- Sintomas sensitivos: parestesias en miembros, tronco (nivel sensitivo) o
peribucales, dolor de tipo neuralgico.

3- Sintomas cerebelosos: incoordinacion o torpeza en los movimientos, trastornos en
la marcha, dificultades en el habla.

4- Sintomas esfinterianos: urgencia o incontinencia miccional o rectal.

5- Sintomas cognitivos: déficit de atencion y concentracion, olvidos frecuentes,
dificultad en la planificacion de tareas o resolucion de problemas (los sintomas
cognitivos son menos frecuentes como motivo principal de consulta y en general
aparecen durante el seguimiento del paciente)

e Cuando dichos sintomas se han referido con anterioridad (diseminados en el tiempo) y
afectaron distintos niveles del neuroeje (diseminados en el espacio).
» Cuando no exista una mejor explicacion o causa concreta para esos sintomas.

¢.Cuando Sospechar que NO se Trata de EM?

Cuando la presentacion incluye caracteristicas que son atipicas para EM, estas son las
“banderas rojas” para el diagndstico. Ante su presencia se deben extremar los esfuerzos
para descartar otra afeccion.

Banderas Rojas en la Historia Clinica y el Examen F  isico
Examen neurolégico normal Inicio en infancia o después de los 50 afios
Anormalidad de uUnica localizacion Evolucién progresiva desde el inicio
(ausencia de diseminacién en espacio) (ausencia de diseminacién en tiempo)
Presencia de enfermedad psiquiatrica Presencia de enfermedad sistémica
Antecedente familiar prominente (descartar Sintomas de compromiso cortical
enfermedad genética) (convulsiones, demencia cortical, afasia)
Sintomas de compromiso del sistema nervioso Ausencia de sintomas tipicos
periférico (neuropatia, fasciculaciones)
Hemiparesia aguda Curso benigno prolongado
Banderas Rojas en los Examenes Complementarios
Resonancia (IRM) normal o Liquido cefalorraquideo Andlisis de sangre
atipica (LCR) normal anormales
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Diagndstico

¢.,.Cémo se Hace el Diagndstico?

1-

2-

Examen neurologico : demostracion objetiva de diseminacion en espacio (signos
neuroldgicos multifocales), tiempo (hallazgo de déficits nuevos) o ambos

IRM de cerebro : mas del 95% de los pacientes con EM clinicamente definida tienen
lesiones en el cerebro o la médula espinal. Estas son hiperintensas en T,, FLAIR y
densidad protonica y se denominan placas desmielinizantes. La localizacién
caracteristica es periventricular (incluyendo el cuerpo calloso), yuxtacortical e
infratentorial. Las imagenes adyacentes al asta temporal del ventriculo lateral son
frecuentes en EM y raras en otras enfermedades, asi como sucede con las imagenes
localizadas en el borde inferior del cuerpo calloso. Las lesiones desmielinizantes
realzan con el contraste entre la 4ta y 8va semana, aunque en ocasiones pueden
realzar durante 6 meses 0 mas. Los patrones de realce descriptos son sélido, anular
completo e incompleto (mas especifico). Algunas lesiones hiperintensas en T, son
hipointensas en T; y no realzan con el contraste; son conocidas como black holes y
representarian pérdida axonal. Si bien lo descripto corresponde a las lesiones clasicas
de EM, se ha demostrado compromiso cortical y de la sustancia gris profunda en 5%
de los casos. La atrofia es otro hallazgo en estos pacientes y suele afectar la médula
espinal, cuerpo calloso, cerebelo y areas periventriculares. Se debe tener en cuenta
que en los mayores de 50 afios, los criterios diagndsticos de EM por IRM son menos
confiables por la mayor incidencia de patologia isquémica.

IRM de médula espinal : en el 5% a 24% de los pacientes, la EM afecta sélo la
médula espinal. En el 60% de los casos el compromiso es cervical. Se observan
lesiones de poca extension longitudinal (no mas de 2 segmentos) y transversal
(incompleta). La secuencia de eleccion para la deteccion de lesiones es STIR-FSE.
LCR: su estudio cobra importancia en casos complejos y el objetivo es demostrar la
sintesis intratecal de inmunoglobulina G (IgG). El examen fisicoquimico suele ser
normal aunque se puede hallar pleocitosis mononuclear en un tercio de los casos (10
a 20 células/mm?®, generalmente en episodios agudos) e hiperproteinorraquia en el
25% de los enfermos (en general es leve; valores mayores de 100 mg/dl deben hacer
sospechar otra patologia). Las bandas oligoclonales (BOC) detectadas por
isoelectroenfoque con inmunofijacion son el estudio en LCR més especifico para el
diagnoéstico de EM. Se encuentran en 95% de los pacientes con EM clinicamente
definida, pero existen falsos positivos (panencefalitis esclerosante subaguda,
sindrome de Guillian-Barré, sifilis, lupus, HIV, vasculitis, neuroborreliosis). Se
considera positivo el hallazgo de 2 o mas bandas de IgG en LCR con ausencia en
suero. Otra determinacion que puede ser Util es el indice de IgG que se encuentra
aumentado (> 0.7) en el 92% de los casos.
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5- Potenciales evocados : la realizacion de este tipo de estudios tiene por objetivo, por
un lado, confirmar la presencia de sintomas que no se manifiestan con signos al
examen fisico (parestesias, vision borrosa) y, por el otro, evidenciar lesiones
clinicamente silentes (diseminacion en espacio).

a. Potenciales evocados visuales (PEV, realizados por damero): son patoldgicos
en el 80% de los casos con EM definida. Se deben efectuar por patrones
alternantes (damero). Durante una NO aguda la onda P100 esta disminuida en
amplitud o ausente y con la mejoria persiste el retardo en la conduccién, con
buena configuracion de la onda en 90% de los pacientes.

b. Potenciales evocados somatosensitivos (PESS): la respuesta es la misma que
se observa en los PEV (reducida o ausente en fases agudas, retraso en el
tiempo de conduccion con la recuperacion). Se debe elegir el miembro a
estimular de acuerdo con la clinica; en pacientes asintométicos se debe
comenzar por los miembros superiores, ya que el compromiso cervical es mas
frecuente.

c. Potenciales evocados auditivos de tronco (PEAT): las alteraciones tipicas en la
EM son prolongacién de las ondas Il-V, disminucién de la amplitud de la onda
V, desaparicién de la onda V.

2. 0ué Criterios Diagnodsticos se Utilizan Actualmente?

Se emplean los criterios de McDonald, surgidos de un Consenso Internacional de EM en
2000 y modificados en 2005 y 2010. Se basan en demostrar la diseminacioén en tiempo y
espacio de la enfermedad mediante la presentacion clinica y examenes complementarios
(Tabla 2).

¢.,Cémo se Establece la Diseminacion en Espacio por IRM?

Clasicamente se utilizaban los criterios de Bakhof/Tintoré, aunque en la Gltima version de
los criterios de McDonald éstos fueron cambiados por los surgidos de la red europea de
investigacion multicéntrica MAGNIMS. De acuerdo al panel de expertos encargados de
revisar los criterios de McDonald, estos nuevos pardmetros simplifican el diagnostico
manteniendo la especificidad pero con mayor sensibilidad.
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Criterios de Bakhof/Tintoré
Se deben cumplir, por lo menos, 3 de los siguientes:

9 6 mas lesiones hiperintensas en T,/FLAIR 6 1 lesién que refuerce con gadolinio
Al menos 1 lesion yuxtacortical
Al menos 1 lesion infratentorial

Al menos, 3 lesiones periventriculares

Comentario: 1 lesién en médula espinal es equivalente a 1 lesion infratentorial. Una lesién medular que
realza con gadolinio es equivalente a | lesion cerebral que realza con gadolinio + 1 lesion infratentorial. Las
lesiones medulares y cerebrales contribuyen por igual para alcanzar el nimero de lesiones requerido en T,.

Criterios McDonald 2010
Presencia de > 1 lesién en T, en al menos 2 de 4 regiones tipicas de EM en el SNC.:

Periventricular
Yuxtacortical
Infratentorial

Médula espinal

No se requiere la presencia de lesiones que realzan con gadolinio para demostrar diseminacién en espacio.
Si un paciente tiene un sindrome medular o de tronco, las lesiones sintomaticas se excluyen de los criterios y
no contribuyen a la cuenta de lesiones.

.,.Cémo se Establece la Diseminacion en Tiempo?

De acuerdo con los criterios de McDonald (2010) se puede establecer la diseminacion en

el tiempo por medio de IRM o por la clinica de la siguiente manera:

« Presencia simultdnea de lesiones asintomaticas que realzan con gadolinio y que no
realzan con gadolinio en cualquier momento;

* Nueva(s) lesion(es) en T, y/o que realcen con gadolinio en una IRM de seguimiento
independientemente del momento en que se haga en relacion a la basal,

e Aguardar la aparicién de un segundo brote.
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Diagnosticos Diferenciales de EM

1) Enfermedades inflamatorias: lupus eritematoso sistémico, vasculitis del SNC,
enfermedad de Behget

2) Enfermedades infecciosas: VIH, sifilis, brucelosis, tuberculosis.

3) Enfermedades granulomatosas: Wegener, sarcoidosis.

4) Tumores de encéfalo/médula, malformaciones vasculares o craneoespinales (Arnold
Chiari)

5) Enfermedades degenerativas: esclerosis lateral amiotréfica, leucodistrofias.

6) Otras patologias desmielinizantes: ADEM, NMO, mielitis recurrente.

Tratamiento

Tratamientos Modificadores del Curso de la Enfermedad

EM con Recaidas y Remisiones

Existen farmacos capaces de modificar el curso de la enfermedad. En ensayos clinicos a
doble ciego, aleatorizados, multicéntricos y controlados con placebo, estas drogas han
demostrado impacto en la frecuencia de exacerbaciones y en el tiempo de progresion de
la discapacidad, lo que permite una recomendacion de tipo A clase | para su indicacion
(Tabla 3).

En 2011 un grupo de expertos del Foro Latinoamericano de Esclerosis Mdltiple analizo6 los
estudios publicados acerca de la efectividad y seguridad. Teniendo en cuenta la cobertura
de los distintos sistemas de salud de la regién, se propuso un algoritmo de tratamiento
que divide a los distintos farmacos en:

» Primera linea de tratamiento: incluye acetato de glatiramer (AG) e interferén beta (IFN-
B) en dosis bajas o altas. Los pacientes tratados con IFN-B que presentan falla
terapéutica deben ser rotados a AG. Los pacientes tratados con AG que presentan
falla terapéutica deben ser rotados a IFN-B en dosis altas. No hay evidencia que
apoye el cambio de IFN-B en dosis baja a dosis alta.

e« Segunda linea de tratamiento: incluye natalizumab y fingolimod. No se incluyd
teriflunomide dado que aun no estaba disponible, pero se la podria agregar a este
grupo. Se recomienda utilizar estas drogas cuando no hay respuesta a las de primera
linea, cuando éstas estan contraindicadas o si el paciente presenta efectos adversos
gque hagan imposible su uso.

e« Tercera linea de tratamiento: indicada sOlo en situaciones especiales. Incluye
rituximab y alemtuzumab.
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EM Primaria Progresiva

Hasta el momento no existe un esquema terapéutico con evidencia cientifica de detencién
de la progresién, mejoria clinica, reduccion de la discapacidad ni disminucion de las
lesiones en IRM.

EM Secundaria Progresiva

Sélo en caso de presentar recaidas en los 2 Ultimos afios o actividad inflamatoria en la
IRM es pausible de tratamiento inmunomodulador. Como tratamiento de primera eleccion
(recomendacion A) estan el IFN-B la y 1b por via subcutdnea, con iguales esquemas
terapéuticos que para la EM con recaidas y remisiones. Como tratamiento de segunda
eleccion se pueden utilizar mitoxantrona o azatioprina.

Tratamiento de los Brotes

No todas las recaidas requieren tratamiento. Las exacerbaciones focales, leves o
moderadas, fundamentalmente sensitivas, pocas veces deben ser tratadas salvo que
incluyan sintomas displacenteros importantes (dolor). Como regla general se puede decir
que toda recaida suficientemente grave como para interferir en la funcionalidad del
paciente o para modificar en forma significativa su calidad de vida (trastornos visuales,
motores o de coordinacion) requiere tratamiento agudo con glucocorticoides. Si bien no
estd demostrado que los corticoides modifiquen el curso de la enfermedad en el largo
plazo, distintas evidencias clinicas y radiolégicas demuestran que las exacerbaciones se
resuelven de manera mas rapida y completa con su uso.

El esquema mas utilizado es metilprednisolona (1000 mg por via intravenosa durante 3 a
5 dias), seguida de meprednisona por via oral en dosis decrecientes durante 2 a 3
semanas (por lo general se inicia con 60 mg/dia).

Conclusién

Las enfermedades desmielinizantes son una causa fre cuente de enfermedad
neuroldgica en el adulto joven. Dado que poseen dis  tintos prondsticos y enfoques

terapéuticos es fundamental un correcto diagndstico . Dentro del ambito de
OSECAC, los pacientes con este tipo de patologia, u na vez hecha la valoracion
inicial que haga sospechar el diagnostico de EM, de  ben ser derivados al Instituto
William Osler para su evaluacion diagnéstica y even  tual tratamiento de
corresponder.
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Tabla 1. Criterios de McDonald para el diagnéstico de EMde 2010

Presentacién clinica

Datos adicionales necesarios para el diagndstico

> 2 brotes; evidencia clinica objetivade > 2
lesiones o evidencia clinica objetiva de 1 lesion
con evidencia histérica razonable de 1 brote
previo

Ninguna

> 2 brotes; evidencia clinica objetiva de 1
lesién

Diseminacion en el espacio demostrada por:
> 1 lesién en T2 en al menos 2 de 4 regiones
tipicas de EM en el SNC (periventricular,
yuxtacortical, infratentorial o médula espinal), o
esperar la aparicion de un nuevo brote que
comprometa un sitio distinto del SNC

1 brote; evidencia clinica objetivade 22
lesiones

Diseminacion en el tiempo demostrada por:

Presencia simultanea de lesiones asintomaticas

que realzan con gadolinio y que no realzan con

gadolinio en cualquier momento; o
nueva(s) lesién(es) en T, y/o que realcen con
gadolinio en una IRM de seguimiento

independientemente del momento en que se haga
en relacion a la basal; o esperar un segundo brote

1 brote; evidencia clinica objetiva de 1 lesion
(sindrome desmielinizante aislado)

Diseminacion en espacio y tiempo demostrada
por:
Espacio:
> 1 lesién en T2 en al menos 2 de 4 regiones
tipicas de EM en el SNC (periventricular,
yuxtacortical, infratentorial o médula espinal), o
esperar la aparicion de un nuevo brote que
comprometa un sitio distinto del SNC.

Tiempo:

Presencia simultanea de lesiones asintomaticas
que realzan con gadolinio y que no realzan con
gadolinio en cualquier momento; o nueva(s)
lesién(es) en T y/o que realcen con gadolinio en
una IRM de seguimiento independientemente del
momento en que se haga en relacién a la basal; o
esperar un segundo brote

Progresion neurolégica insidiosa sugestiva de
EM (EMPP)

1 afio de progresién de la enfermedad
(determinado retrospectiva o
prospectivamente) mas 2 de los 3 criterios

siguientes:

1. Evidencia de diseminacion en el espacio en el
cerebro basada en > 1 lesiones en T, en las
regiones caracteristicas de EM (periventricular,
yuxtacrotical, infratentorial).

2. Evidencia de diseminacion en el espacio en la
médula espinal basada en > 2 lesiones en T, en la
médula.

3. LCR positivo (presencia de bandas oligoclonales
por isoelectroenfoque y/o indice de IgG elevado)

Revision: 1 - Ao 2013
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Tabla 2. Medicamentos con eficacia en EM, cuyos est  udios clase | permiten una recomendacion A

Interfer6n Beta 1A (22 a 44 ug por via subcutanea, 3 veces por semana)
Estudios contra placebo: PRISMS (1998): 184 pacientes / 189 con placebo. Recaidas-afio/tiempo
a la primera recaida: 0.87/9.6 meses; placebo 1.28/4.5 meses. Evidencia |, recomendacion A
Efectos adversos: sindrome pseudogripal (aparece al inicio del tratamiento hasta en el 75% de los
pacientes y suele desaparecer luego de los 3 meses. Suele presentarse 3 a 6 h luego de la
administracion del farmaco y cede dentro de las 12 a 24 h), reacciones locales en el sitio de
inyeccion, alteraciones en el laboratorio (anemia, leucopenia, trombocitopenia, elevacion de las
transaminasas), exacerbacién de sintomas preexistentes (espasticidad), depresién .
Controles: laboratorio

Interferén Beta 1A ( 30 ug por via intramuscular , 1 vez por semana)
Estudios contra placebo: MSCRG (1996): 158 pacientes / 143 con placebo. Recaidas-
afio/progresion: 0.61/21.9%; placebo 0.9/34.9%. Evidencia |, recomendacién A.
Efectos adversos: sindrome pseudogripal (aparece al inicio del tratamiento hasta en el 75% de los
pacientes y suele desaparecer luego de los 3 meses. Suele presentarse 3 a 6 h luego de la
administracion del farmaco y cede dentro de las 12 a 24 h), reacciones locales en el sitio de
inyeccién, alteraciones en el laboratorio (anemia, leucopenia, trombocitopenia, elevacién de las
transaminasas), exacerbacion de sintomas preexistentes (espasticidad), depresion .
Controles: laboratorio

Interferén Beta 1 B (250 pg por via subcutanea, dias alternos )
Estudios contra placebo: MSSG (1993): 112 pacientes / 115 con placebo. Recaidas-afo/tiempo a
la primera recaida: 0.84/296 dias; placebo 1.27/153 dias. Evidencia I, recomendacién A.
Efectos adversos: sindrome pseudogripal (aparece al inicio del tratamiento hasta en el 75% de los
pacientes y suele desaparecer luego de los 3 meses. Suele presentarse 3 a 6 h luego de la
administracion del farmaco y cede dentro de las 12 a 24 h), reacciones locales en el sitio de
inyeccion, alteraciones en el laboratorio (anemia, leucopenia, trombocitopenia, elevacion de las
transaminasas), exacerbacién de sintomas preexistentes (espasticidad), depresion .
Controles: laboratorio

Acetato de Glatiramer (20 mg por via subcutdnea, todos los dias )

Estudios contra placebo: CoplMSSG (1995): 125 pacientes / 126 con placebo. Recaidas-
afio/tiempo a la primera recaida: 0.59/287 dias; placebo 0.84/198 dias. Evidencia |,
recomendacion A.

Efectos adversos: reacciones locales en el sitio de inyeccion (90% de los pacientes). Reacciones
sistémicas: palpitaciones, sensacién de opresion toracica y dificultad respiratoria, rubicundez,
sudoracién y ansiedad. Aparecen segundos a minutos después de la inyeccién; pueden durar
hasta media hora.

Controles: laboratorio
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Natalizumab (300 mg en infusién intravenosa , cada 4 semanas )
Estudios contra placebo: AFFIRM (2006): 627 pacientes / 312 con placebo. Progresion: hazard
ratio 0.58 frente a placebo. Evidencia I, recomendacion A.
Efectos adversos: leucoencefalopatia multifocal progresiva (riesgo depende de contacto previo
con virus JC, exposicion previa a inmunosupresores, tiempo de tratamiento), reacciones a la
infusion (cefalea, cansancio, astenia, nauseas), reacciones alérgicas o hipersensibilidad (urticaria
€on o sin compromiso sistémico), alteraciones de laboratorio (movilizacion de enzimas hepaticas)
Controles: IRM previa al tratamiento y cada 6 a 12 meses. Serologia para virus JC (basal y
controles anuales en caso de ser negativa. Hemograma y hepatograma basal y cada 3 meses.

Fingolimod (0.5 mg p or via oral, en forma diaria )
Estudios contra placebo: FREEDOMS (2010): 854 pacientes / 418 con placebo. Recaidas-afio:
0.16-1.18; placebo: 0.4. Evidencia I, recomendacion A.
Efectos adversos: Bradicardia, bloqueo auriculoventricular, edema macular, leucopenia, aumento
del riesgo de infecciones (herpes, varicela zéster), alteraciones del hepatograma, depresion,
gastroenteritis, cefalea, lumbalgia.
Controles: Previos: hepatograma, serologia para herpes y varicela zoster, control oftalmolégico,
cardiolégico. Monitoreo de 1ra dosis en internacion.
Luego: hepatograma, hemograma, pautas de alarma para reporte de infecciones, controles
oftalmolégico, dermatolégico, etc.

Teriflunomide (14 mg por via oral , en forma diaria )
Estudios contra placebo: TE MSO (2011): 723 pacientes / 363 con placebo. Recaidas-afio: 0.37;
placebo: 0.54. Evidencia |, recomendacion A.
Efectos adversos: Alteraciones del hepatograma, neutropenia, nasofaringitis, alopecia, nauseas,
parestesias, diarrea, artralgias, lumbalgia.
Controles: Hepatograma basal y mensual durante los primeros 6 meses.




