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Resumen

La esclerosis multiple (EM) es una neuropatia inflamatoria, autoinmune, degenerativa y
desmielinizante del sistema nervioso central que tiende a la cronicidad. Afecta a mas de
2.5 millones de adultos jovenes en el mundo. Sus sintomas son muy dispares y variados,
por lo que no existen dos pacientes con idénticas afecciones, aunque es igualmente
incapacitante para cualquiera que la padece. La farmacologia administrada en EM se
orienta a la prevencion en fases iniciales y al tratamiento paliativo en fases mas
avanzadas. La fisioterapia intenta ser un coadyuvante a la farmacologia ofreciendo un
tratamiento rehabilitador a base de ejercicios combinados de fuerza, resistencia y
flexibilidad que cada vez estan demostrando poseer mas efectividad en la mejora de la

calidad de vida en pacientes con EM.
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Abstract

Multiple sclerosis (MS) is an inflammatory, autoimmune, degenerative and
demyelinating neuropathy of the central nervous system that tends to be chronic. It
affects more than 2.5 million young adults in the world. Its symptoms are very disparate
and varied, so there are no two patients with identical conditions, although it is equally
disabling for anyone who suffers from it. The pharmacology administered in MS is
oriented towards prevention in the initial phases and palliative treatment in more
advanced phases. Physiotherapy tries to be an adjuvant to pharmacology by offering a
rehabilitation treatment based on combined strength, resistance and flexibility exercises
that are increasingly proving to be more effective in improving the quality of life in
patients with MS.
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1.

INTRODUCCION

1.1.Historia

Enfermedad desmielinizante, autoinmune e inflamatoria que
ataca al sistema nervioso central (SNC); la esclerosis multiple
(EM) tiende a la cronicidad puesto que la pérdida de mielina que
ocurre en las fibras nerviosas centrales es irreversible (ver figura

1). Su evolucion y efectos en los enfermos son muy

=

heterogéneos, ya que las vainas de mielina lesionadas no

Dafio enla mielina =
propagan los impulsos eléctricos neuronales con normalidad*2. Figura 1: Desmielinizacion
Fuente: http://m.efdeportes.com

Atendiendo a su evolucion y documentacion historica, existen manifiestos de sujetos
de Escandinavia que demuestran que la esclerosis multiple es una enfermedad que
adolece la humanidad desde antes del siglo XI, por lo que con cierta probabilidad fueron
los vikingos los causantes de su propagacion a lo ancho y largo de Europa; hipotesis que
se fundamenta en la descripcion de distintos estudios en los que se evidencia que en las
zonas de ocupacion vikinga la prevalencia de esta enfermedad es bastante alta en la
actualidad. Pero no es realmente hasta la baja edad media, alla por el siglo X1V, cuando

se documento con cierto rigor el debut de la enfermedad en una mujer holandesa?>.

Cuatro siglos después, al inicio del siglo XVIII, también se llegd a documentar un
caso aislado, pero habra que esperar otro siglo mas, ya en el siglo XIX, para que
podamos encontrar una documentacion mas nutrida y de corte puramente clinico, debido
a una mayor frecuencia de la enfermedad. Por lo que el descubrimiento, patolégicamente
hablando, de esta entidad patoldgica se enmarca en la primera mitad de este siglo, en
1838 concretamente, con las investigaciones independientes, pero de forma simultanea,
de tres médicos: el francés Jean Cruveilheir, el americano Robert Carswell y el aleméan
Frerichs; investigaciones que dieron lugar a divulgaciones médicas a través de atlas de
patologia. Pero no es hasta 1868, en la segunda mitad de este siglo, cuando se fragua la
concepcion actual de la esclerosis maltiple, de la mano del neur6logo Jean-Martin
Charcot y sus informes clinicos durante el tiempo que dirigio el hospital francés de Pitié-
Salpétriere. Sus principales aportaciones fueron que reconocié como entidad Unica a la
enfermedad, descubriendo su etiologia desmielinizante y los procesos de cronificacion
de recaida/remisién. Ademas, acufid tres sintomas que formarian lo que clinicamente se
conoce como la popular triada de Charcot (temblor, ataxia y disartria), que son la base

del cuadro sintomatoldgico de la esclerosis multiple®.



Con el aporte actual de la funcionalidad cerebral que nos permite la caracterizacion
fisioldgica, el minucioso desarrollo en neurofisiologia, farmacologia y bioquimica y el
avance de las técnicas microscopicas, la mayoria de trastornos neurolégicos actuales,

que afectan a un gran porcentaje de la humanidad, se han ido clasificando y clarificando.
1.2.Epidemiologia

La EM es una las principales patologias neurolégicas y discapacitantes que adolecen
comunmente los adultos jovenes. Frecuentemente, suele diagnosticarse alrededor de los
30 afios, entre los 20 y 40 y solo se presenta en raras ocasiones tras los 60 afios 0 en la
pubertad, pese a que en cualquier etapa de la vida podria aparecer. Atendiendo ahora a
cuestiones de género, las mujeres poseen un riesgo de padecer esclerosis multiple 3
veces mayor que los hombres (proporcion 2:1); ademas, respecto a las razas, es la blanca
la que tiene mayor prevalencia de afectacion respecto a las demas. A lo anterior,
debemos sumarle que, en términos probabilisticos, la posibilidad de padecer EM fluctia
en funcion de la region geografica y la latitud, mientras mas alejados del ecuador,
mayor probabilidad de sufrir EM. De lo que se desprende que existe una prevalencia
mas elevada en aquellos paises ubicados en latitudes 60 y 40 grados sur y norte, la cual
oscila entre cotas de los 50-200 enfermos por cada 100.000 personas. La prevalencia
mas elevada de la historia se alcanzd con cotas que reflejaron valores de 250 casos por

cada 100.000 habitantes, en un pequefio archipiélago al norte de Escocia 4.

Espafia posee un riesgo medio/alto de padecer esta entidad patologica (ver figura 2),
ya gque encontramos entorno, a unas 47.000 personas que padecen EM en nuestro pais
(tasa prevalente de 50 enfermos por cada 100.000 personas). En Europa se alcanzan los

600.000 casos Y se superan los 2,5 millones en todo el globo’®.
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Figura 2: Distribucion del riesgo de padecer EM en el mundo 5

Fuente: fundacion FAEM



1.3.Etiopatogenia

Las etiologias por las cuales la EM puede llegar a desarrollarse en un sujeto, ain hoy
se desconocen, si bien si que se conoce que es el funcionamiento anémalo del sistema
inmune la causa central de la enfermedad, ya que este en vez de defender las células
corporales de sustancias extrafias, las ataca'.

En cuanto a los factores de riesgo ambientales para la esclerosis maltiple, existen un

conglomerado entre los cuales destacan25:

e La exposicion al virus Epstein Barr: de la familia de los herpesvirus y causa de la

mononucleosis aguda infecciosa.
e El tabaquismo.

e Niveles bajos de vitamina D: que apoyaria la hipotesis de las latitudes. Ya que su
escasez predispone a una mayor prevalencia de la enfermedad, puesto que en las
latitudes mas altas las horas de sol son menores y, por tanto, la radicacion UVB,

imprescindible para la sintesis de la vitamina D.

Por ultimo, destacar que las teorias que mas se aceptan en nuestros dias son, o bien
que existe un factor ambiental ain desconocido o que hay una predisposicion genética
todavia por descubrir, pero ni la una ni la otra pudo refutarse aun, ni en conjunto ni por

separado®?%?,

1.4.Clasificacion
Aunque existe una clasificacion de esta entidad patoldgica acotada en 4 esquemas
comunes, esta divisidn no es invariable, ya que lo que empieza como un tipo de EM

puede transformarse en otro patron distinto con la progresion de la enfermedad®1°:

- EM recidivante/remitente (EMRR-ver figura 3):

considerado el patron mas comun, ya que en torno
al 85% de los enfermos de EM debutan en él. En

este esquema de EM se dan recidivas, en las que

Discapacidad

Lo

en la que la recuperacién es parcial, incluso total. : -
Tiempo

aparece el cuadro sintomatolégico, y remisiones,

Las recidivas tienen una duracion de dias o Figura 3: Curso de la EMRR

. . .y, Fuente: Harrison: Principios de medicina interna
semanas pudiendo llegar a meses, su aparicion es

inesperada y tras remitir, la EM puede permanecer latente durante meses o afios®°,




- EM progresiva secundaria (EMPS-ver figura 4):
con el tiempo la mayor parte de los enfermos con
EMRR se volveradn paciente con EMPS. Dicho

patron alude a una incapacidad paulatina sin

Discapacidad

remisiones de la esclerosis multiple. Se estima

|

) 0 .
que en menos de una década, alrededor del 50% Tiempo

de los enfermos con EMRR pasara a desarrollar  rigura 4: curso de 1a EMPR
Fuente: Harrison: Principios de medicina interna

EMPS y el 80% de los enfermos la desarrollara en
menos de dos décadas desde la debut de esta
entidad patoldgica®™°.

- EM progresiva primaria (EMPP-ver figura 5):

en este esquema no existen periodos de
recidivas/remisiones; su inicio es lento pero

progresivo, por lo que el agravamiento

Discapacidad

sintomatoldgico es constante. La discapacidad

que se acumula puede manifestarse durante Tiempo
afios o estancarse. Este patron lo adolecen en Figura 5: Curso de la EMPP

Fuente: Harrison: Principios de medicina interna
torno al 10-15% de los enfermos de EM®2°,

- EM benigna (EMB): considerada benigna si el cuadro sintomatolégico que causan las
recidivas es nulo, incluso remite tras un largo periodo (en torno a 15-20 afios). Aunque
es resefiable que no alude a una curacién, sino que con el paso del tiempo, el paciente

terminara tornandose padeciendo una EMPS8-29,

1.5.Caracteristicas clinicas

La esclerosis maltiple (EM) es una patologia autoinmune, crénica vy
degenerativa/desmielinizante del sistema nervioso central, la cual provoca dolencias
inflamatorias que dan lugar a placas escleréticas en la sustancia blanca del encéfalo. Su
principal caracteristica es la degeneracion de las células encargadas de sintetizar la
mielina, sustancia que envuelve los axones neuronales y que hace que la propagacion del
impulso nervioso eléctrico sea mas rapido a lo largo de todo el SNC. Estos axones estan
poco afectados en fases mas precoces de la enfermedad, por el contrario, seran
gravemente dafiados conforme la enfermedad empeore con el tiempo, lo que

desembocara en un dafio irreversible para el paciente?.



En cuanto a la evolucion clinica de esta patologia neuroldgica, se caracteriza por
brotes recurrentes alternados con remisiones, que tienden a ir aumentando
paulatinamente con el tiempo, e incluso hasta llegar a un empeoramiento en el que las
remisiones desaparezcan; pudiendo aparecer las recidivas en distintos momentos
temporales, ademas, de que la desmielinizacién puede surgir en distintos sitios del
sistema nervioso central. Por lo tanto, es infrecuente que dos pacientes cursen con un
cuadro sintomatoldgico similar2,

De este modo, la sintomatologia de la EM depende de las partes que estén dafiadas
del SNC asi como del grado de dafio que estas posean. Dicha sintomatologia puede
percibirse constantemente 0 desaparecer y aparecer en funcion de las
recidivas/remisiones. En definitiva, la sintomatologia mas comun en el debut de la EM y

durante el curso de la enfermedad puede resumirse en>-14-1°;

e Fatiga, sintoma que maés influyente y limitante en enfermos de EM a lo largo de

toda la evolucion de su enfermedad.

e Las capacidades de discernir, resolver problemas y razonar se ven mermadas, se

dan lapsus de memoria y la aparicion de depresion es frecuente.

e Espasmos musculares corporales y faciales muy dolorosos, ardor y hormigueo en

piernas y en brazos y sensacion de picazon.
e Patologias visuales como vision borrosa, vision doble, nistagmo y neuritis dptica.

e Lenguaje alterado y enlentecido, ademas de dificultades en la deglucion y la

masticacion.

e Problemas de coordinacién y equilibrio al caminar con una o ambas piernas o

brazos debilitados.
e Relaciones sexuales alteradas o inexistentes.
e Incontinencia urinaria, micciones frecuentes y estrefiimiento.

1.6.Diagnostico y prondstico

Para efectuar un diagnostico certero en esclerosis maltiple, debe realizarse una
minuciosa historia clinica, respaldada por un examen neuroldgico exhaustivo, para
determinar el grado de afectacion del SNC. Por otra parte, para cerciorarse de que el
diagndstico es el adecuado, se aconseja guiarse por una serie de directrices, como los

“criterios de McDonald”, que son los que mas se usan hoy dia®’.



El diagnostico de este trastorno neuroldgico segin McDonald ha de cumplirt®17:

e Diagnéstico diferencial por descarte con otras enfermedades parecidas en
sintomatologia.

e Liquido cefalorraquideo (LCR) alterado.

e Dos 0 mas recidivas bien definidas y espaciadas en el tiempo; contrastadas a
través de resonancia magnética (RM).

Si estos criterios diagndsticos se dan al unisono, ayudara a un diagndstico certero, de
no ser asi, habran de revisarse mas sintomas de la enfermedad que McDonald adjunta en
un anexo®t’,

De esta forma, vemos como definir un pronostico conciso en esclerosis multiple es
tremendamente dificultoso debido a que la enfermedad presenta una gran variabilidad de
sintomas. Ciertos estudios evidencian que si la EM debuta precozmente, el prondstico
podria ser mas favorable; sin embargo, si la enfermedad inicia a una edad mas madura, la
evolucién serd mas grave. Los enfermos que adolecen de esclerosis multiple llevan una
vida relativamente normal, sobre todo en los afios inicales tras ser diagnosticada la
enfermedad. Pese a su variabilidad sintomatoldgica y las complicaciones que puede

acarrear, no se la considera como una enfermedad mortal y/o terminal*®1’,

1.7.Pruebas diagnosticas

A) Resonancia magnética (RMG)

Desde que empezd a usarse como método diagnostico, la RMG se volvié una de las
pruebas clinicas de diagnostico fundamentales para corroborar la posible presencia de
esclerosis maltiple en alguien. Ademas, sirve de apoyo para plantear un prondstico en el
periodo precoz de la enfermedad, permite entender el curso clinico de cada paciente y
ayuda a evidenciar si los nuevos tratamientos son mas o menos eficaces. Con esta prueba
diagnodstica detecta las anomalias tipicas de la EM en mas del 95% de los enfermos,
aunque es cierto que mas del 90% de las anomalias evidenciadas son asintomaticas'®-°,

Una de las consecuencias que acarrea la EM es el aumento en la permeabilidad
vascular de la barrera hematoencefalica, esto se pone de manifiesto en las RMG debido a
que, tras la administracién intravenosa del contraste (gadolinio), se produce una fuga del
mismo a la parte interna del parénquima encefalico. Esta fuga indica que existe
inflamacion y es tipica de las fases mas tempranas del curso evolutivo en las lesiones del
SNC en EM819,



El gadolinio puede permanecer en el organismo alrededor de un mes, por lo que la
placa esclerética producida por la esclerosis multiple se hace visible durante este periodo
de tiempo, evidencidndose como una parte focal de hiperintensidad. Normalmente estas
lesiones concuerdan con un signo de pérdida de mielina perivenosa, formandose de
manera perpendicular a la parte mas superficial de los ventriculos. En resumen, la RMG

ayuda a'81°:

e Engrosar el conocimiento existente sobre los procesos tipicos de la EM como:

pérdida de mielina, inflamacién, etc.
e Prever y anticiparse en el tiempo a las recidivas.

e Evidenciar los problemas de pérdida de mielina en enfermos de EM (75% en
RMG cervicales y 95% en RMG craneales).

e Comprender el curso y el proceso de la EM.

e Diagndstico diferencial por descarte con otras enfermedades parecidas en

sintomatologia.

B) Potenciales Evocados

Técnica no invasiva cuyo objetivo primordial es el estudio de la actividad neuronal
eléctrica, con la intencion de corroborar un funcionamiento normal de las vias eferentes
0 motoras y las aferentes o sensitivas (auditivo, tactil y visual). Son una técnica
diagnostica bastante fiable para mostrar la pérdida de mielina, por lo que en definitiva,
permiten detectar las lesiones asintomaticas que durante una exploracion son
indetectables®.

Pese a todo lo anterior, los potenciales evocados visuales han sido los Unicos que
han determinado ser de ayuda para prevenir a pacientes en riesgo de padecer esclerosis
multiple. Los potenciales somatosensoriales y auditivos, todavia no han demostrado

evidencia alguna en el diagnostico de EM%,

C) Analisis del liquido cefalorraguideo (LCR)

Fluido orgéanico en el que se encuentran inmersos la médula espinal y las

estructuras encefalica, proporcionandoles proteccion. Su analisis ha demostrado ser una
técnica de diagnostico Util tanto en EM, como en otras neuropatias inflamatorias y

desmielinizantes, ya que detecta caracteristicas propias de dichas enfermedades?®!22,

10



. . 24

A un paciente con EM al que se le analiza el i ' ' '
LCR, le aparecen aumentados la concentracion de ‘n ‘

_ oen smenees « 1§ -
inmunoglobulina G (igG) y linfocitos T. El resto de las .

proteinas y organismos celurares se encuentran dentro ... 6 Bandas oligoclonales (lecha)

. , . Fuente: Piedrabuena: EM una vision integral
de las cotas normalmente establecidas. Ademas, existe

otra prueba diagnostica relevante respecto al LCR y la EM, es la que se realiza mediante
la prueba clinica denominada recuento de bandas oligoclonales (ver imagen 6), como ya
hemos dicho, se puede observar que en enfermos de EM la produccidn intrarraquidea de
proteinas inmunoglobulinas estan aumentadas, sintoma caracteristico en los procesos
inflamatorios?*22,

En definitiva, podemos hablar de LCR predisponente de provocar EM en el sujeto,
cuando existen unos niveles elevados de IgG o un recuento de 2 o mas bandas

oligoclonales?22,

2. METODOLOGIA

En el presente documento se ha realizado una revision narrativa o bibliogréafica,

empleandose los meses de abril y mayo de 2022 para la realizacion de la busqueda en las
bases de datos cientificas: PEDro, Medline (PudMed), Scielo y ENFISPO.

La busqueda bibliografica se realiz6 usando una serie de términos MeSH (Medical
Subjects Headings) y palabras clave en inglés, ademas de sus homonimos en castellano

en las bases de datos que lo permitian:
v’ “physical therapy”
V' “pharmacology”
V' “multiple sclerosis”

v “quality of life”

Se usaron los siguientes criterios de exclusion-inclusion para seleccionar los articulos:

e De exclusidn: estudios realizados en animales, anteriores a 2013, sin
evidencia cientifica y que la muestra estuviese polimedicada (exceptuando los

farmacos imprescindibles para la esclerosis maltiple).

e De inclusion: estudios con el objetivo de contrastar los beneficios de
cualquier ejercicio fisico en enfermos de EM vy estudios en los que se
comparasen la efectividad de dos tipos de tatamientos de ejercicios en

pacientes de EM.
11



3. TRATAMIENTOS

Un abordaje interdisciplinar sociosanitario es clave para el tratamiento de esta
neuropatia (fisioterapeutas, enfermeros, terapeutas ocupacionales, trabajadores sociales,
psicélogos, logopedas y médicos rehabilitadores) para intentar que los enfermos con
esclerosis multiple tengan el mejor tratamiento holistico posible.

Los tratamientos utilizados se basan en la mejora de la calidad de vida a través de la
neurorehabilitacion que intenta, mads que rehabilitar, mantener las facultades de los
enfermos con EM. Por lo que un tratamiento de estas caracteristicas no podria llevarse a
cabo sin una evaluacién interdisciplinaria, un seguimiento exhaustivo del enfermo y un

programa por objetivos personalizado para cada paciente.

3.1.Farmacoldgico modificadores de la enfermedad

Su uso es especialmente eficaz en las primeras fases de la enfermedad, en las cuales
las lesiones inflamatorias prevalecen sobre las neurodegenerativas, mas caracteristicas
en brotes mas avanzados en el tiempo sobre la evolucion de la neuropatia. Por tanto,
estos tratamientos famacologicos de base inmunoldgica, van directamente orientados a
paliar los procesos inmunoldgicos que se desencadenan en la esclerosis multiple. De este
modo, este tratamiento farmacologico posee mas efectividad si su administracion es
temprana, ya que estd encaminado, basicamente, para prevenir y/o tratar las recidivas y
para que el curso de la enfermedad no prospere?.

Es la “Food and Drug Administration” (FDA) americana la que ha evidenciado la
efectividad de 9 farmacos que pueden englobarse dentro de la farmacologia
modificadora de la enfermedad de EM. Cada uno de los cuales puede administrarse tanto
en el patron secundario progresivo, en el cual los brotes son continuados, como en el

patron recurrente remitente, en el que los brotes desaparecen?324-2°;

e Interferén Beta (IFN-B): medicamento inmunomodulador con caracteristicas

antivirales, como el aumento de citocinas reguladoras, inhibicién de la sintesis
linfocitos T y disminucién de citocinas inhibidoras, de la movilidad de células
inflamatorias dentro del SNC y de la sintesis de moléculas del complejo mayor
de histocompatibilidad que llevan a cabo el proceso antigénico. Se selecciona
este farmaco para el patron remitente-recurrente de la EM, ya que ha demostrado
que disminuyen el nimero de recidivas Yy retrasan el debut de la EM en pacientes

con alto riesgo de desarrollarla®242°,
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IEN-B1b (Extavia® y Betafer6n®): farmaco de administracion subcuténea cada 3

dias a la dosis de 250 pg. Conseguido a partir de la enterobacteria Escherichia
coli, es, que a excepcion de un amino&cido, posee la misma secuenciacion

proteica que el IFN-B natural?3242,

IFN-Bla (Rebif® y Avonex®): el farmaco IFN-Bla si es una proteina sintética,

no glicosilada y recombinante que reproduce fielmente la idéntica secuenciacion
proteica del IFN-B natural. Se sintetiza a través células ovaricas de hamster chino
y posee dos marcas comercializadas: Avonex®, de administracién intramuscular
y semanalmente a dosis de 30 ug y Rebif®, de administracién subcutanea, 3
veces en semana a dosis de 44 0 22 pg?*%,

Acetato de Glatirdmero (Copaxone®): medicamento que combina la sintesis de 4

aminodcidos: &cido I-glutamico, I-alanina, I-tirosina e I-lisina. Polipéptido
sintético cuya efectividad radica en que convierte las respuestas inflamatorias
Th1 en Th2, que son menos perniciosas. Esta conversion de Thl a Th2 se conoce
como “bystander suppression”, proceso mediante el cual la liberacion de
citocinas antiinflamatorias, evita que la expansion de células T por el SNC se
produzca y por tanto no se ataque la mielina. De administracion subcutanea,
diaria a dosis de 20 mg. Ha demostrado que disminuye el nimero Yy la intensidad

de las recidivas?*2°.

Natalizumab (Tysabri®): medicamento a base anticuerpos sintetizados

monoclonales y humanizados (AcM), produce su efecto impidiendo la union de
la cadena a de la integrina VLA-4 a su ligando VCAM-1 (endotelio activado),
para que se evite la extravasacion de linfocitos T activados en la zona
inflamatoria. Su administracion es en perfusion intravenosa, una vez al mes a
dosis de 300 mg. Frecuentemente tiene una alta tolerancias por los pacientes,
aungue algunos pueden sufrir reacciones alérgicas o cualquier otra reaccion
vasomotora. Natalizumab disminuye el numero de recidivas, de lesiones y
estanca la evolucién de la enfermedad. Indicado en las recidivas mas agresivas o
cuando el tratamiento farmacoldgico con interferon beta no es efectivo, por lo
que debe adecuarse y personalizarse a cada paciente el riesgo/beneficio de la

administracién de este farmaco?3-242,
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Fingolimod (Gylenia®): el efecto de este farmaco es la supresion de S1P

(lisofosfolipidoesfingosina 1 fosfato) para evitar la expansion por el SNC de los
linfocitos T presentes en los organos linfoides periféricos. En los patrones
recidivantes/remitentes de la esclerosis multiple, este farmaco ha demostrado que
disminuye el nimero y la intensidad de las recidivas. Su administracion es oral y
diaria a dosis de 0,5 mg. Aunque suele tener buena tolerancia, se desaconseja que
se siga administrando si aparece: disminucion excesiva de linfocitos T, edema
macular o bloqueos cardiacos/bradicardias; por eso a los pacientes en tratamiento
con Fingolimod se les realizan, con frecuencia, monitorizaciones mediante

electrocardiograma durante 6h?42°,

Dimetilfumarato (Tecfidera®): ain hoy se desconoce con exactitud su

mecanismo de accion, pero sus efectos antiinflamatorios se asocian a un efecto
de potenciacion de las citocinas antiinflamatorias y proinflamatorias. De
administracion oral cada 12h a la dosis de 240 mg, puesto que trascurridas 24h
pierde su eficacia. Esto hecho hace que sea un tratamiento farmacologico que
crea cierta incomodidad respecto a otros farmacos administrados en esclerosis
multiple. Aunque ha demostrado que disminuye el nimero y la intensidad de las
recidivas. Como efectos secundarios mas resefiables son: molestias gastricas que
desaparecen una vez que se crea tolerancia al tratamiento, ligera elevacion de las

enzimas hepaticas y disminucion en el niimero de linfocitos y neutro6filos?3242°,

Teriflunomida  (Aubagio®): este medicamento  antiinflamatorio e

inmunomodulador produce su efecto inhibiendo la proliferacion rapida de
linfocitos T y B, al bloquear la enzima mitocondrial dihidro-orotato
deshidrogenasa. Al igual que el resto de farmacos mencionados con anterioridad
ha demostrado que disminuye el nimero y la intensidad de las recidivas. Su
administracién es oral y diaria en dosis de 14 o 7 mg, por lo que es un
tratamiento cdmodo para los pacientes. Usualmente los enfermos de EM crean
una buena tolerancia al farmaco y, a grandes rasgos, sus efectos secundarios mas

comunes son adelgazamiento del cabello y malestares gastrointestinales?*2°,
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Mitoxantrona (Novantrone®): farmaco inmunosupresor e inmunomodulador, es

una derivacion sintética de la antraciclina, encargada de deshacer las uniones
cruzadas de las cadenas del ADN. Su administracion es intravenosa, cada 3
meses a dosis de 12 mg/m2. Sus principales efectos secundarios son el riesgo de
leucemias agudas y efecto adverso cardiotoxico. Indicado en los patrones
primario recidivante/remitente y secundaria progresivo. Debido a que sus efectos
secundarios son muy peligrosos, su ha disminuido exponencialmente en el
tratamiento de la EM>2425,

Alemtuzumab (Lemtrada®): farmaco a base anticuerpos sintetizados

monoclonales y humanizados (AcM) se adhiere a la glucoproteina CD52 de los
linfocitos, agotandolos y por tanto inhibiéndolos. Su administracion es
intravenosa, anual y a dosis de 12 mg. Su administracion anual hace de este
medicamento uno de los mas comodos para los pacientes. Suele seleccionarse
este farmaco para el patron remitente-recurrente de la EM, fundamentandose en
la informacion que nos proporcionan las RMG con contraste, ya que ha
demostrado que disminuyen el nimero de recidivas y retrasan el debut de la EM
en pacientes con alto riesgo de desarrollarla, pero no previene que la enfermedad
evolucione. Al igual que ocurre con los efectos secundarios de trasfundir
concentrados sanguineos, sus principales efectos secundarios los provoca la

administracion intravenosa de un concentrado a base de anticuerpos?2+2°,

3.2.Tratamiento farmacoldgico sintomatico

Estos tratamientos van encaminados a paliar la sintomatologia que afecta de forma

perniciosa a las actividades de la vida diaria de los pacientes con EM.

Espasticidad y espasmos. Para estos sintomas son existen una serie de

medicamentos bastante Utiles como: clorhidrato de ciclobenzaprina, diazepam,
dantroleno, tizanidina y baclofén. Este Gltimo es el de uso mas extendido por su
alta prevalencia de efectividad; su funcion es agonista gabaérgico, por lo que
inhibe las interneuronas espinales. Aunque su administracién comienza por la via
oral a dosis de 120 mg/dia como maximo, si los brotes de espasmos y

espasticidad agudos, resulta muy efectiva su administracion intratecal'?2425,
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Ataxia y temblor. En la mayor parte de paciente estos sintomas no son tratables.

No obstante, hay ciertos medicamentos que tienen cierta efectividad, ya que
disminuyen este cuadro sintomatoldgico, aunque no llegan a hacerlo desaparecer.
La primidona, el ondansetron, el clonazepam y el propanolol, son los mejores
ejemplos. Ni las talamotomias ni la estimulacion cerebral profunda han
evidenciado su efectividad, por lo que a parte de los farmacos mencionados, las
tobilleras y las mufiequeras poseen cierta efectividad aliviando el temblor!2-24,

Debilidad. La administracion de antagonistas de los canales han evidenciado ser
un buen tratamiento de eleccion para la mejora de la debilidad en pacientes con
EM, especialmente cuando este debilitamiento afecta a las piernas y a la
movilidad. La FDA americana, para mejorar la debilidad de estos paciente,
respalda el uso del medicamento 4-aminopiridina (dalfampridina®) via oral,
diariamente a dosis de 20mg/dia para este sintoma. Este farmaco posee un efecto

secundario peligroso: a dosis elevadas puede provocar convulsiones'? 242%,

Dolor. Para paliar el dolor en pacientes con EM se utilizan 3 tipos de
medicamentos: antiarritmicos (mexiletina), antidepresivos (venlafaxina y
amitriptilina) y anticonvulsivos (pregabalina y gabapentina). Si estos fuesen
ineficaces, se recomienda la derivacion del enfermo a unidades especializadas

del dolor crénico para seguir un programa de tratamiento personalizado? 2°,

Alteraciones excretoras. Si los problemas urinarios crean un cuadro

sintomatolégico irritativo, los medicamentos de eleccidn son los anticolinérgicos
(tolterodina y oxibutinina). Si los anticolinérgicos fracasan en su cometido, la
estimulacion sacro/neural es una posibilidad efectiva. En el caso de que el cuadro
sintomatoldgico urinario sea de tipo obstructivo, los medicamentos de eleccién
son los alfabloqueantes (fenoxibenzamina y tamsulosina). Si estos farmacos son
ineficaces, la alternativa serian los sondajes intermitentes, solo de forma puntual
y cuando el enfermo los precise; son una forma invasiva de mejorar la calidad de
vida en los paciente. Por otra parte, en casos de estrefiimiento lo mas relevante es
incrementar la ingesta de liquidos y llevar una dieta rica en fibra, si por el
contrario los problemas son debidos a la incontinencia fecal, excluir de la dieta la

fibra vegetal suele ser una alternativa eficaz?*2°.
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e Depresién. En el caso de que el paciente sufra este trastorno derivado de su EM,
lo aconsejable es realizar terapia psicoldgica, utilizando la farmacologia como
adyuvante. Entre los fA&rmacos de eleccion se encuentran los pertenecientes a 3
categorias: antidepresivos triciclicos (nortriptilina, amitriptilina y desipramina),
inhibidores de la recaptacion de serotonina (sertralina y fluoxetina) vy

antidepresivos no triciclicos (venlafaxina) 1224,

e Alteraciones sexuales. Distinguiendo por géneros, en el hombre las

sintomatologia mas comun es la disfuncion eréctil, que se intenta corregir
mediante el uso, 1h o 2h antes del coito, de inhibidores de la enzima que
cataboliza la GMP (tadalafilo, varnadafilo y sildenafilo). Por parte de las
mujeres, la sintomatologia mas comun es la anorgasmia, para cuyo tratamiento
se utilizan via vaginal, los estrégenos y las prostaglandinas en formato de crema.
Ademas, los lubricantes pueden ser un complemento que fomente la libido y la
estimulacion erético-sexual, siendo en muchas de las ocasiones estos los

productos que mejoran estas disfunciones sexuales en las mujeres. 2242,

e Sintomas paroxisticos. Estos sintomas mejoran mucho con el uso de

anticonvulsivos (gabapentina, azetazolamida y carbamacepina)t?24,

e Fatiga. Lo recomendable para este sintoma es un tratamiento fisioterapico y
rehabilitador para mejorar la espasticidad y el sedentarismo, utilizando como
coadyuvante productos como el modafinilo o el metilfenidato y medicamentos

como la amantadina, por via oral, diariamente a dosis de 200mg maximo2-24-25,

3.3.Tratamiento fisioterapico rehabilitador

La rehabilitacion fisioterapica en pacientes con esclerosis multiple, se ha demostrado
que es el mejor coadyuvante del tratamiento farmacologico, ya que palia gran parte de
sus sintomas tanto motores como sensoriales, ademas de ayudar a enlentecer el progreso
de la enfermedad y de sus posibles efectos secundarios asociados. El tratamiento
fisioterapico puede realizarse tanto en los gimnasios o habitaciones del hospital, como
en el hogar de los pacientes, siempre con la ayuda y la supervision directa del

fisioterapeuta en cualquiera de los dos casos?6%’,
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Antes de iniciar el tratamiento, debe hacerse una evaluarse exhaustivamente al
paciente, con la intencién de adecuar y personalizar el tratamiento lo maximo posible.
Esta evaluacion es un compendio holistico de las facultades del paciente como: grado de
dolor, calidad de la postura, manifestaciones neuroldgicas, movilidad de las
articulaciones, tono muscular, equilibrio y estado de la vision. Tras la obtencion de los
resultados se iniciara el plan de tratamiento con el objetivo primordial de hacer llegar al
paciente a unas cotas de independencia funcional aceptables que mejoren su bienestar
tanto fisico como psicoldgico y, por tanto, la calidad de su vida?®-2’,

Como ya hemos avanzado, el tratamiento rehabilitador que el fisioterapeuta llevara a
cabo con el paciente de EM serd a base de sesiones con ejercicios terapéuticos
especificos e individualizados a cada paciente. Dichos ejercicios pueden englobarse en 4
amplias categorias, que son en su mayoria un conglomerado heterogéneo de técnicas y

que parcelaremos y ejemplificaremos a continuacion:

3.3.1. Ejercicios aerébicos o de resistencia

Este tratamiento ayudara al paciente a mejorar: la capacidad aerobica, la
velocidad al caminar, la fatiga y la fuerza muscular de las extremidades,
repercutiendo directamente en la calidad de su vida. Existen dos ejemplos

ampliamente evidenciados en esta categoria?-2°:

A) ENTRENAMIENTO NUSTEP: tratamiento paso a paso con el cuerpo en
sedestacion en maquinas tipo NuStep T4/TRS 4000. Este entrenamiento es muy
seguro para los pacientes y su tolerancia al mismo es elevada, debido a que se

realiza en sedestacion en su totalidad?®-2°,

B) ENTRENAMIENTO VO?: consta de 3 series de ejercicios de resistencia
superpuestos, con una duracion de 5 minutos al 60-80% del ritmo cardiaco
como maximo. Este tipo de entrenamiento resulta muy eficaz para mejorar la
cantidad de oxigeno que el organismo es capaz de absorber, transportar y
consumir (VO? maximo). Que en pacientes con EM repercute directamente en
una mejoria notable de la capacidad motora y la fatiga, uno de los sintomas

centrales de esta neuropatia?-2°,
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3.3.2.

3.3.3.

Ejercicios de fuerza

Este tipo de entrenamiento en pacientes con EM tiene como objetivos
principales: el fortalecimiento muscular, la disminucion de la debilidad, la
mejora de las habilidades funcionales y el aumento de la coordinacion.
Encontrandose como objetivos secundarios: la mejora del sentimiento de
bienestar percibido y la potenciacion de un estado de animo positivo. En esta
categoria de ejercicios se engloban dos de los tratamientos méas efectivos en
cuanto a rehabilitacion fisioterapica en pacientes de EM se refierg®0-31-32;

A) AI-CHI CLINICO: es una variedad especializada de terapia acuética que
combina las disciplinas del Chi kung y el Taichi. Béasicamente, el Ai-Chi en
pacientes de EM usa técnicas de resistencia y respiracion progresiva en el agua
para fortalecer y relajar la musculatura corporal, mejorar la movilidad

funcional, la fuerza, el equilibrio y la fatiga3®-31-32,

B) PILATES CLINICO: se centra en la interaccion sensorial y el control
postural a base de unas secuencias yuxtapuestas de ejercicios. Puede utilizarse
como tratamiento efectivo de eleccion en la rehabilitacion de enfermos de
esclerosis multiple ya que mejora la fatiga, el equilibrio, los problemas
cognitivos y su calidad de vida. Ademas, de ser un método ampliamente

popular, su uso ambulatorio es sencillo y seguro en pacientes con EM30-31-32,

Ejercicios de flexibilidad

Esta bateria de ejercicios en paciente de EM, les fomenta el estiramiento
muscular, ya que pueden encontrarse retracciones y acortamientos en los

musculos debido a la falta de ejercicio y la espasticidad33-34-35-36;

YOGA: técnica que, en la adaptacion para pacientes de EM, se realizan
sesiones 2/3 veces en semana, de 1h de duracion, en las que se realizan
posiciones durante 10-30 segundos con 30-60 segundos de descanso entre una
posicion y otra. El yoga tiene un gran respaldo en cuanto a efectividad en
pacientes de EM se refiere ya que mejora: las parestesias, la depresion, la
funcion fisica, la interaccion social, la fatiga, el equilibrio, la longitud de paso,

la velocidad al andar, etc3334353¢,
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3.3.4. Ejercicios combinados

Esta Ultima categoria es un conjunto de las 3 anteriores. Ya que en cualquier
evaluacion fisioterapica y holistica que se precie, no encontraremos un solo
patron alterado, sino mas bien lo contrario. Mas adn en pacientes con EM
donde con solo la historia clinica y la anamnesis, podremos cerciorarnos que la
fuerza, la resistencia y la flexibilidad estan alteradas. El hecho de realizar
hidroterapia, acudir a masoterapia o0 hacer ejercicio en pacientes que tienen EM,
ya supondra una mejora considerable de su estado basal. Por tanto, es este
apartado resefiaremos las combinaciones de ejercicios que los fisioterapeutas

mas suelen utilizarse en estos tipos de pacientes®/-38-39-40-41

A) FUERZA+RESISTENCIA: solo 40 minutos de ejercicios aerobicos,
realizados con regularidad, bastan para que la capacidad aerobica se vea
aumentada. En combinacion con ejercicios de fuerza sencillos y ayudados con
diferentes maquinas, conseguiremos un tratamiento rehabilitador fisioterapico

muy efectivo para la sintomatologia en pacientes de EM?37-38-39-40-41,

B) FUERZA+FLEXIBILIDAD : la combinacion de ejercicios calisténicos
sencillos mas un conjunto de ejercicios de flexibilidad orientados a las
actividades de la vida diaria, se ha evidenciado como un tratamiento combinado
de bastante efectividad en EM, ya que mejora el equilibrio, la marcha, la fuerza,

la propiocepcion, etc37-38-39-40-41,

C) FLEXIBILIDAD+MASOTERAPIA: estiramientos grupales de equilibrio,
funcion motora y flexibilidad, combinados con masoterapia individual tras cada
sesion, esta combinacion ha reportado resultados beneficiosos a los pacientes

con EM mas que cada terapia de forma aislada por si misma3’-38-39-40-41,

4. CONCLUSIONES

Durante décadas la sociedad ha debatido sobre si es aconsejable o no que los
pacientes con EM realicen algin tipo de ejercicio terapéutico y/o rehabilitador.
Existiendo el mito en la conciencia colectiva de que el ejercicio empeora el estado en
pacientes con esclerosis maltiple. Favoreciéndose en estos enfermos el sedentarismo, las
posturas antialgicas y el abuso de la farmacologia. Gracias a la fisioterapia basada en la
evidencia, cada vez es mas nutrido el nimero de estudios que refuta este mito erréneo.

Algunos fueron revisados para el presente documento, desprendiéndose 3 conclusiones:
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v' 1° En el tratamiento de la esclerosis maltiple el ejercicio terapéutico es eficaz.

v’ 2° Realizar cualquier tipo de ejercicio terapéutico mejora el cuadro sintomatolégico
de los pacientes con esclerosis multiple, siendo los ejercicios combinados los que
han demostrado ser méas eficaces en cuanto a niveles de mejora.

v 3° El ejercicio terapéutico disminuye el sintoma central de la esclerosis maltiple (la
fatiga) por lo que la calidad de vida en estos pacientes se ve altamente mejorada.

De esta forma, vemos como todos los estudios evidencian el beneficio que supone
la realizacion de ejercicio terapéutico en pacientes con EM. No obstante, la posibilidad
de recomendar un tipo de tratamiento como el mas eficaz para esclerosis multiple, no es
posible por dos razones, la variabilidad de sintomas en cada paciente es muy amplia, por
lo que cada tratamiento debe estar individualizado y adaptado para hacerlo 6ptimo a
cada paciente concreto. Es decir, el tratamiento con mayor efectividad puede no ser
adecuado para un paciente y, sin embargo, otro menos eficaz, puede ser el idoneo. En
cualquier caso queda ampliamente contrastado que no es beneficioso, en ningln caso, la
no realizacion de ejercicio fisico.

Pese a estas alentadoras conclusiones, hay que tener en cuenta las limitaciones de
los estudios: no distinguen entre las fases de la EM, usan un nimero reducido de
participantes con una afectacion de leve a moderada, la descripcion de los
entrenamientos es poco detallada y no recogen los efectos del ejercicio terapeutico a
largo plazo. Por lo que concluimos asumiendo que adn son necesarias MAas
investigaciones futuras que corrijan estas limitaciones, para poder aportar la suficiente

evidencia al beneficio del ejercicio fisico en pacientes con esclerosis multiple.
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	Un abordaje interdisciplinar sociosanitario es clave para el tratamiento de esta neuropatía (fisioterapeutas, enfermeros, terapeutas ocupacionales, trabajadores sociales, psicólogos, logopedas y médicos rehabilitadores) para intentar que los enfermos ...
	Los tratamientos utilizados se basan en la mejora de la calidad de vida a través de la neurorehabilitación que intenta, más que rehabilitar, mantener las facultades de los enfermos con EM. Por lo que un tratamiento de estas características no podría l...
	3.1. Farmacológico modificadores de la enfermedad
	Su uso es especialmente eficaz en las primeras fases de la enfermedad, en las cuales las lesiones inflamatorias prevalecen sobre las neurodegenerativas, más características en brotes más avanzados en el tiempo sobre la evolución de la neuropatía. Por ...
	Es la “Food and Drug Administration” (FDA) americana la que ha evidenciado la efectividad de 9 fármacos que pueden englobarse dentro de la farmacología modificadora de la enfermedad de EM. Cada uno de los cuales puede administrarse tanto en el patrón ...
	 Interferón Beta (IFN-β): medicamento inmunomodulador con características antivirales, como el aumento de citocinas reguladoras, inhibición de la síntesis linfocitos T y disminución de citocinas inhibidoras, de la movilidad  de células inflamatorias ...
	 IFN-β1b (Extavia® y Betaferón®): fármaco de administración subcutánea cada 3 días a la dosis de 250 μg. Conseguido a partir de la enterobacteria Escherichia coli, es, que a excepción de un aminoácido, posee la misma secuenciación proteica que el IFN...
	 IFN-β1a (Rebif® y Avonex®): el fármaco IFN-β1a si es una proteína sintética, no glicosilada y recombinante que reproduce fielmente la idéntica secuenciación proteica del IFN-β natural. Se sintetiza a través células ováricas de hámster chino y posee ...
	 Acetato de Glatirámero (Copaxone®): medicamento que combina la síntesis de 4 aminoácidos: ácido I-glutámico, I-alanina, I-tirosina e I-lisina. Polipéptido sintético cuya efectividad radica en que convierte las respuestas inflamatorias Th1 en Th2, qu...
	 Natalizumab (Tysabri®): medicamento a base anticuerpos sintetizados monoclonales y humanizados (AcM), produce su efecto impidiendo la unión de la cadena α de la integrina VLA-4 a su ligando VCAM-1 (endotelio activado), para que se evite la extravasa...
	 Fingolimod (Gylenia®): el efecto de este fármaco es la supresión de S1P (lisofosfolípidoesfingosina 1 fosfato) para evitar la expansión por el SNC de los linfocitos T presentes en los órganos linfoides periféricos. En los patrones recidivantes/remit...
	 Dimetilfumarato (Tecfidera®): aún hoy se desconoce con exactitud su mecanismo de acción, pero sus efectos antiinflamatorios se asocian a un efecto de potenciación de las citocinas antiinflamatorias y proinflamatorias. De administración oral cada 12h...
	 Teriflunomida (Aubagio®): este medicamento antiinflamatorio e inmunomodulador produce su efecto inhibiendo la proliferación rápida de linfocitos T y B, al bloquear la enzima mitocondrial dihidro-orotato deshidrogenasa. Al igual que el resto de fárma...
	 Mitoxantrona (Novantrone®): fármaco inmunosupresor e inmunomodulador, es una derivación sintética de la antraciclina, encargada de deshacer las uniones cruzadas de las cadenas del ADN. Su administración es intravenosa, cada 3 meses a dosis de 12 mg/...
	 Alemtuzumab (Lemtrada®): fármaco a base anticuerpos sintetizados monoclonales y humanizados (AcM) se adhiere a la glucoproteína CD52 de los linfocitos, agotándolos y por tanto inhibiéndolos. Su administración es intravenosa, anual y a dosis de 12 mg...
	3.2. Tratamiento farmacológico sintomático
	Estos tratamientos van encaminados a paliar la sintomatología que afecta de forma perniciosa a las actividades de la vida diaria de los pacientes con EM.
	 Espasticidad y espasmos. Para estos síntomas son existen una serie de medicamentos bastante útiles como: clorhidrato de ciclobenzaprina, diazepam, dantroleno, tizanidina y baclofén. Este último es el de uso más extendido por su alta prevalencia de e...
	 Ataxia y temblor. En la mayor parte de paciente estos síntomas no son tratables. No obstante, hay ciertos medicamentos que tienen cierta efectividad, ya que disminuyen este cuadro sintomatológico, aunque no llegan a hacerlo desaparecer. La primidona...
	 Debilidad. La administración de antagonistas de los canales han evidenciado ser un buen tratamiento de elección para la mejora de la debilidad en pacientes con EM, especialmente cuando este debilitamiento afecta a las piernas y a la movilidad. La FD...
	 Dolor. Para paliar el dolor en pacientes con EM se utilizan 3 tipos de medicamentos: antiarrítmicos (mexiletina), antidepresivos (venlafaxina y amitriptilina) y anticonvulsivos (pregabalina y gabapentina). Si estos fuesen ineficaces, se recomienda l...
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