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PUESTA AL DÍA EN ESCLEROSIS MÚLTIPLE – CONCEPTOS 
BÁSICOS 

La Esclerosis Múl4ple en números – Prevalencia de la 
enfermedad a nivel mundial, Europea y en España 

 

¿Qué es la Esclerosis Múl4ple? 

Enfermedad inflamatoria, desmielinizante y neurodegenera6va que se desarrolla en individuos 
gené6camente suscep6bles y que bajo la influencia de determinados agentes ambientales 
resulta en una cascada autoinmune en el que la oligodendroglia, mielina, axones y neuronas 
serían atacadas y dañadas. 

• En resumen: enfermedad crónica, adquirida y discapacitante que afecta de modo 
específico al Sistema Nervioso Central (SNC). 

Pero… ¿Alguien ha entendido algo de esta definición? 

Vayamos por partes. 

¿Qué es el Sistema Nervioso Central? 

ESPAÑA 
47.000 personas

EUROPA 
600.000 personas

MUNDO 
2.500.000 personas



 

 

Esquema de una neurona. 
La NEURONA está formada por un cuerpo, en el que se incluye el 
NÚCLEO de la célula (su motor), y dos 6pos de prolongaciones: las 
DENDRITAS (encargadas de recibir información) y los AXONES (que 
conducen la información hacia otras partes del cuerpo).  
La MIELINA es una sustancia que envuelve y protege estos axones y 
cuya función principal es la de aumentar la velocidad de transmisión 

 Dendritas Mielina 

Cuerpo 

Axón 

NEURONA 

Núcleo

• El Sistema Nervioso Central (SNC) está formado por: 

o El cerebro 

o La médula espinal 

• Se encarga de: 

o recibir y procesar esjmulos (tanto del exterior 
como del propio organismo) 

o Elaborar/transmi6r respuestas a estos esjmulos 

• Las células que lo conforman se disponen de tal 
manera que dan lugar a dos formaciones muy 
caracterís6cas: 

o La sustancia gris, cons6tuida por los cuerpos de 
las neuronas 

o La sustancia blanca, formada principalmente por 

CEREBRO

MÉDULA 
ESPINAL



¿Cómo funciona nuestro SNC? 

¿Cómo se transmite el impulso nervioso? 

 

  

 

ÓRGANO DIANA 
- Vista 
- Fuerza 
- Sensibilidad 
- Equilibrio 

AXÓN de la 

CEREBRO

Axón normal. Integridad de la mielina. La información se transmite de forma 
rápida y sin alteraciones. 

La DESMIELINIZACIÓN es el daño de la vaina de mielina que rodea y protege 
las fibras nerviosas. La velocidad en la conducción nerviosa será mucho más 

lenta (“BROTE”).

Normal

Axón desmielinizado



 

¿Por qué se daña la mielina? 

 

 

 

Cuando se ha producido la DESMIELINIZACIÓN, en ocasiones los 
OLIGODENDROCITOS 6enen la capacidad de volver a producir mielina y 
REMIELINIZAR los axones, mejorando los síntomas del brote y dando la 

posibilidad de recuperarse (FASE REMITENTE-RECURRENTE). 

Pero esta mielina a veces no es de la misma “calidad” y producirá fallos en la 
conducción nerviosa, de manera que las señales nerviosas (información) se 

bloqueará o se alterará. Aparecen entonces las SECUELAS de la enfermedad. 

Axón Remielinizado

Degeneración axonal

Cuando los OLIGODENDROCITOS pierden completamente su capacidad para 
regenerar mielina, entramos en una fase de NEURODEGENERACIÓN, en la 
que los axones “se rompen” y las neuronas mueren (FASE PROGRESIVA).

Auto-an4cuerpos 
contra la mielina

Macrófago

Linfocito B 
(“fábrica” de 
an4cuerpos)

Axón expuesto

Fragmentos de 
mielina destruidos

Linfocitos T



 

¿Qué factores intervienen en el desarrollo de la enfermedad? 

 

Enfermedad 

Nuestro sistema inmune (encargado de defender el cuerpo de agentes 

nocivos, como los que ocasionan las infecciones) “se equivoca”

Las dis6ntas células que forman parte del sistema inmune atacan y 
destruyen la mielina que recubre los axones de las neuronas

Sin mielina, el impulso nervioso transmi6do por las 
neuronas será más lento o se bloqueará

Aparecerán entonces síntomas 



Entonces, ¿qué es exactamente la Esclerosis Múl4ple? 

- Enfermedad inflamatoria (interviene nuestro sistema inmune), desmielinizante (la 
mielina es atacada y destruida)  y neurodegenera6va (las neuronas se dañan y 
pueden morir en el transcurso de la enfermedad) que se desarrolla en individuos 
gené6camente suscep6bles y que bajo la influencia de determinados agentes 

ambientales (en su desarrollo influyen tanto factores genéticos como de nuestro 
entorno que interaccionan entre sí como en un engranaje) resulta en una cascada 
autoinmune en el que la oligodendroglia, mielina, axones y neuronas serían atacadas y 

dañadas (nuestras defensas atacan nuestras células). 

¿Qué síntomas puede dar la Esclerosis Múl4ple? 

- Los síntomas son muy diversos y varían en función de la localización de la placa 
desmielinizante en el sistema nervioso central. 

- Pueden presentarse en forma aislada (un único síntoma) o en forma combinada 
(polisintomá6cos).  

¿Qué es un brote? 

El término BROTE o recaída hace referencia a la aparición brusca de manifestaciones clínicas 
(signos y síntomas) que se man6enen durante un plazo variable (mínimo 24 horas) para luego 
mejorar, aunque en algunos casos puede dejar secuelas. 

Se debe diferenciar de los PSEUDOBROTES, que se caracterizan por un aumento de los 
síntomas previos (aumento de la rigidez, del hormigueo o de la torpeza en los movimientos) y 
que aparecen en situaciones especiales: fiebre, diarrea, procesos infecciosos…  

PLACA DESMIELINIZANTE: Área concreta del cerebro o la médula espinal donde nuestro 
sistema inmunitario está dañando a la mielina. 



 

¿Cómo se diagnos4ca la Esclerosis Múl4ple? 

- El diagnós6co se basa fundamentalmente en la HISTORIA CLÍNICA y la ENTREVISTA 
MÉDICO-PACIENTE. 

- Se debe demostrar la presencia de DISEMINACIÓN EN TIEMPO y EN ESPACIO (dis6ntos 
síntomas en dis6ntos momentos). 

- Existen técnicas que apoyan y aceleran el proceso diagnós6co y que además ayudan a 
excluir otras enfermedades como causa de los síntomas del paciente ! “PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS”, entre las que destacan: 

● Analí4ca. 

● Resonancia Magné4ca (RM) cerebral y medular. 

● Punción Lumbar y estudio del Líquido Cefalorraquídeo (LCR). La alteración 
más frecuente y específica de la EM es el aumento de la síntesis intratecal (en 
el LCR, no en la sangre) de inmunoglobulinas (an6cuerpos). 

Trastornos visuales y 
oculomotores  

Nistagmus, neuri6s óp6ca. 
omalmoplejia internuclear, 
diplopia, uveí6s, pars plani6s  

Mieli6s 

Afectación sistema 
nervioso vegeta6vo 

- Afectación genitourinaria 
(urgencia con incon6nencia, 
retención urinaria, 
polaquiuria, impotencia, 
anorgasmia…) 

-  Trastornos del hábito 
intes6nal (estreñimiento, 
diarrea crónica)  

- Ortosta6smo 

Otros 

- Síndromes 
neuropsiquiátricos 

- Alteraciones cogni6vas 

- Epilepsia 

Afectación cerebelosa y del 
tronco del encéfalo 

Temblor, ataxia, palabra 
escándida, afectación de pares 
craneales (hipoestesia facial, 
neuralgia del trigémino, 
hipoacusia…), alteración del nivel 
de consciencia, vér6go, mareo, 
alteración respiratoria… 

Afectación motora 

Debilidad muscular, Espas6cidad, 
Fa6ga… 

Afectación sensi6va 

Dolor, hipoestesia, parestesias  



● Potenciales evocados. Su u6lidad principal es definir si existe o no afectación 
de las vías sensi6vas o motoras en presencia de síntomas pocos claros. Su valor 
en el diagnós6co de la EM se ha visto reducido por el avance tecnológico en el 
uso de la RM y en la actualidad los únicos potenciales evocados recomendados 
para el diagnós6co de la EM son los visuales.  

● Tomograla por coherencia óp4ca (OCT). Herramienta para evaluar el 
adelgazamiento de la capa de fibras nerviosas de la re6na, la cabeza del nervio 
óp6co y la mácula. Permite así estudiar en el SNC el daño axonal 
independientemente del estado de la mielina ya que en este punto el nervio 
óp6co no se encuentra mielinizado.  

¿Qué 4po de Esclerosis Múl4ple tengo? 

 

La mayor parte de los pacientes con EM (en torno al 85%) 6enen un curso bifásico de la 
enfermedad. Inicialmente, en la fase recurrente-remitente (EMRR), los pacientes 
experimentan episodios alternantes de disfunción neurológica y recuperación (completa o 
incompleta). Tras un periodo de 6empo más o menos variable, un determinado porcentaje de 
pacientes desarrollarán una fase secundaria progresiva (EMSP), caracterizada por un 
empeoramiento lento e insidioso de la incapacidad neurológica permanente.  

En la forma primaria progresiva (EMPP) los pacientes experimentan un deterioro de las 
funciones neurológicas desde el inicio de la enfermedad sin recuperación.  

Todas estas formas pueden clasificarse como “ac6va” o “inac6va” en función de la presencia o 
no tanto de ac6vidad clínica (brotes) como radiológica (realce de lesiones tras la 
administración de contraste, lesiones nuevas o aumentadas de tamaño en la RM). 



¿Existe tratamiento para la Esclerosis Múl4ple? 

La EM 6ene tratamiento, aunque ninguno cura6vo. Podemos iden6ficar 3 6pos de 
tratamientos empleados en la actualidad: 

- Tratamiento de los brotes (cor6coides, inmunoglobulinas). 

● Ayuda a una recuperación más temprana, aunque no influyen en las secuelas o 
en pronós6co a largo plazo. 

- Tratamiento de los “síntomas” asociados a la enfermedad. 

● Como la espas6cidad, urgencia miccional, fa6ga, fenómenos paroxís6cos… 

- Fármacos modificadores de la enfermedad (FME).  

● La evidencia cienjfica ha demostrado que su uso desde fases tempranas 
reduce la tasa anual de brotes y la aparición de nuevas lesiones inflamatorias 
en la RM, así como una modesta reducción en la acumulación de discapacidad 
a largo plazo. 

 



PAPEL DE LA ENFERMERÍA EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

¿Cuál es el papel de enfermería? 

El personal de enfermería 6ene un papel fundamental en el manejo integral del paciente con 
Esclerosis Múl6ple, cons6tuyendo en muchas ocasiones el punto de unión entre el neurólogo y 
el paciente, acompañándoos en todas las fases de la enfermedad. En este sen6do: 

- Informa al paciente acerca de lo que es la esclerosis múl4ple y resuelve las dudas que 
le hayan podido surgir tras recibir el diagnós4co en consulta. Se necesita 6empo para 
asimilar la información que, muchas veces, no somos capaces de transmi6r sin 
tecnicismos. Cuando recapacitáis sobre el diagnós6co con la mente fría es cuando os 
surgen todas las dudas y miedos que trasladáis a enfermería. Su cercanía y experiencia 
hacen el resto. 

 

- Aporta información sobre las dis4ntas opciones terapéu4cas disponibles y educa al 
paciente en el tratamiento por el que se haya optado. El enorme avance que se ha 
producido en los tratamientos de EM hacen que la labor de Enfermería sea cada vez 
más complejo. A modo de ejemplo, esto incluiría: 



 

● Educación en la autoinyección 

● Entrenamiento en el manejo de tratamientos no autoinyectados  

o Actuación en la primera dosis 

o Monitorización del tratamiento y de sus efectos adversos 

o Recomendaciones específicas de los dis6ntos tratamientos 

Fármaco Aspectos a tener en cuenta

FINGOLIMOD

- Realización de un EKG de 12 derivaciones, canalización de una vía 
periférica y primera toma de TA 

- Frecuencia cardiaca y TA horaria durante 6 horas, si bradicardia < 60 l/
min  ! observación 8 horas 

- Si bradicardia sintomá6ca ! atropina, ingreso hospitalario y observación 
- TA y EKG final 
- Controles analí6cos trimestrales y controles periódicos de virus JC y 

omalmología 
- No suspender la medicación de modo no previsto ya que tendría que 

repe6r la monitorización de la primera dosis

TERIFLUNOMIDA

- En HTA, tratarla previo al inicio del fármaco. 
- Control analí6co quincenal los primeros 6 meses y posteriormente 

trimestral. 
- Controlar estrechamente la TA y observa la posible caída de pelo

DIMETILFUMARATO

- Se debe hacer una 6tulación del tratamiento y tomarse con alimentos 
grasos, con 4 horas entre tomas (mínimo) 

- Controles analí6cos trimestrales 
- Se debe monitorizar JC e informar sobre la posibilidad de aparición de 

flushing 

NATALIZUMAB
- En nuestro centro, las dosis se ponen en el Hospital de Día. 
- Controles periódicos de virus JC (muy importante) y de bioquímica 

sanguínea.



- Educación sanitaria 

• Ac6vidad ysica diaria 

• Ingesta de unos 2 litros de agua aproximadamente al día 

• Dieta mediterránea 

HÁBITOS SALUDABLES EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

Reflexiones 

1. El ser humano es la única especie que desarrolla esclerosis múl6ple (EM) 
espontáneamente. 

2. El ser humano 6ene cerebros “grandes” y evolucionados con grandes can6dades de mielina 
“costosa metabólicamente”. 

3. El ser humano presenta un periodo de mielinización único, excepcionalmente largo que se 
prolonga hasta la 3ª década de vida.  

a. Esto nos diferencia de de otras especies relacionadas filogené6camente (como los 
chimpancés) o con especies con cerebros sofis6cados como los delfines, en los que se 
presenta una mielinización prác6camente completa al nacer. 

4. Cambio epidemiológico en las úl6mas décadas, aumento mundial sexo-específico, paralelo 
a la occidentalización y urbanización. 

a. A lo largo del pasado siglo se ha observado un aumento desproporcionado en la tasa 
de EM en mujeres en edad fér6l (ra6o 3:1 frente a los hombres), paralelo a la 
occidentalización y urbanización, que ha conllevado la incorporación de la mujer al 
mundo laboral, exposición a tóxicos, retraso en el embarazo o nuliparidad.... Esto 
sugiere una suscep6bilidad sexual específica en respuesta a esas exposiciones 
nuevas. 

b. Las hormonas sexuales parecen regular aspectos relacionados con la producción y 
regulación de la mielina. 

c. Se espera mayor aumento de la prevalencia de la enfermedad, sobre todo en 
aquellos países en vías de desarrollo. 

ALEMTUZUMAB

- Las dosis se administrarán en ingreso programado.  
- Se les informa de los efectos adversos esperables y cómo mejorarlos. 
- Controles mensuales de orina y sangre hasta 4 años después úl6ma 

infusión e información de autoexploración. 
- Recomendaciones dieté6cas para evitar contagio de Listeria. 



¿Cuál es la causa de la EM? 

Podemos decir que es desconocida o mul6factorial.  

- La EM se considera una enfermedad compleja gené6camente, con >200 alelos de riesgo 
iden6ficados (HLA-DRB15*01), ninguno causal, con una concordancia entre gemelos 
monozigó6cos de <30%, lo que sugiere un papel importante de los factores ambientales 

- Históricamente fue considerada una enfermedad de caucásicos y la6tudes altas, pero 
poco a poco se ha observado un aumento en países occidentales llegando a afectar a los 
hijos de padres “extranjeros”.  

- Además, estudios observacionales muestran un papel importante de la residencia 
temprana en el riesgo de EM (esto es, dependiendo de la edad a la que migres, tendrás el 
riesgo de tu población de origen –cuanto más tarde migres – o de tu población de des6no 
– cuanto más pronto lo hagas- ) 

- También se han podido iden6ficar factores ambientales. 

 

Todo esto nos lleva a la Teoría ambiental o de la evolución moderna en la que quizá lo que 
antes fue una ventaja, hoy podría ser un problema. En este sen6do, dado que en las úl6mas 
décadas se ha observado un aumento considerable de la EM en la mayoría de países y ya que 
los genes no cambian a lo largo del 6empo, pero sí lo hacen los factores ambientales y el es6lo 
de vida, el peso en la teoría ambiental cobra mayor importancia.  



 

“El entorno cambia más rápidamente de lo que la población puede adaptarse”  

- Dieta previa a la agricultura: 

o Carne magra, frutas, raíces, frutos secos, semillas 

o Escaso azúcar, poco almidón refinado, menos sal, sin leche después del destete 

- Microbiota antes de la higiene y los an6bió6cos: 

o Casi todos tenían gusanos parásitos. Nuestra flora intes6nal fue diversa y a 
menudo ú6l 

- Las sustancias adic6vas y el procesamiento del alimento eran escasos o ausentes 

o Sin tabaco, cocaína, heroína, barbitúricos... 

o Sin televisión, correo electrónico, internet... 

o Más ac6vidad ysica, menos sedentarismo... 

“Los organismos se mueven de un entorno en que están adaptados, a otro en el que no lo 
están”  

- Emigración e inmigración 

- Para ajustar los rasgos a las nuevas condiciones, la evolución toma cientos de 
generaciones. 

- Este desfase causa graves desajustes de nuestras reacciones a las nuevas condiciones 

¿Qué factores ambientales y es4lo de vida pueden influir entonces? 

El TABACO es un problema mayor de salud pública, relacionado con cáncer y enfermedad 
cerebrovascular, entre otros. Además de nico6na, incluye otros 400 compuestos químicos 
(radicales libres, especies reac6vas de oxigeno, nitrogenadas...) que producen un estado 
proinflamatorio. Incluso el tabaco sin nico6na produce ese estrés oxida6vo y daño 
inflamatorio. 



- El efecto del tabaco en el riesgo de EM depende del gento6po HLA de cada persona, 
entre otros aspectos gené6cos individuales. 

- Se relaciona con la dosis acumulada, así como con los fumadores. 

- Peor curso y pronós4co de EM.  

- Mayor riesgo de fase progresiva, deterioro cogni6vo y mortalidad 

- También se relaciona con el desarrollo de an6cuerpos neutralizantes contra algunos 
tratamientos (IFN-beta y natalizumab). 

- Medidas: prevención exposición, sobre todo si hay antecedentes familiares previos y 
en aquellos pacientes con diagnós6co de EM. 

Hay que hacer un inciso y diferenciar entre el tabaco fumado y el oral, de manera que el tabaco 
oral se relaciona con menor riesgo de EM (consumo muy frecuente en Suecia), también dosis 
dependiente. La nico6na es el candidato principal para esa asociación de protección por su 
acción sobre una subunidad de ace6lcolina en células inmunes. Esto subraya la idea de que la 
inflamación pulmonar es la clave en el riesgo de EM. Así, la respuesta inflamatoria inicial se 
desarrollaría en las vías respiratorias, seguida de una respuesta inflamatoria sistémica y la 
producción de mediadores inflamatorios que alcanzarían finalmente el cerebro. También hay 
evidencias que la irritación no específica que ocasionaría la contaminación ambiental actuaría 
de la misma manera como “ga6llo” de la neuroinflamacin en el Sistema Nervioso Central (SNC). 

Muchos AGENTES INFECCIOSOS se han propuesto en la e6ología de la EM, pero el candidato 
de mayor peso es Virus Epstein Bar (VEB), con extensa literatura que apoya la hipótesis 
infecciosa. Evidencias: 

- Sujetos que han sufrido mononucleosis infecciosa clínica 6enen mayor riesgo de 
desarrollar EM  

- Paciente con EM 6enen niveles mucho mayores de an6cuerpos EBNA1 frente a VEB  

- Todos los sujetos EBNA1 nega6vos, se convierten a EBNA+ previo al inicio de la EM  

- Ventana crí6ca: sólo las infecciones durante la adolescencia o posterior (no en infancia) 
6enen riesgo relevante en EM 

El mecanismo implicado sería el mime6smo molecular por el cual algunas partes del virus 
producirían una respuesta reac6va contra componentes del SNC por similitudes en su 
composición/estructura. 



Otro factor ambiental ampliamente estudiado es la VITAMINA D Y LA EXPOSICIÓN SOLAR.  

- La exposición solar disminuye el riesgo de EM y protege contra la neuroinflamación  

- Niveles altos de vitamina D, par6cularmente antes de los 20 años, se asocian con un 
menor riesgo de EM  

- Se ha observado un mayor riesgo de EM en los hijos de embarazadas con niveles de 
Vitamina D bajos.  

- Hay evidencias de interacción entre genes de la VD y el sistema inmune. 

La suplementación con vitamina D no parece tóxica incluso a niveles altos por lo que parece 
razonable emplearla, aunque no hay acuerdo en la dosis empleada.  Hay alimentos con alto 
contenido de vitamina D, tales como el salmón, atún, arenque, caballa, sardina, jurel, leche, 
quesos, setas o hígado. En cuanto a las recomendaciones de exposición solar, es más diycil 
llegar a un consenso debido al riesgo de cáncer de piel.  

 

  

La OBESIDAD durante la adolescencia se ha relacionado con mayor riesgo de EM, sobre todo 
con IMC > 27. También se relaciona con un aumento de riesgo de EM pediátrica. Existen dudas 
acerca de si afecta al curso (IMC mayores, mayor riesgo de brote). Por esto, es importante 
luchar contra el sobrepeso. 

Los mecanismos implicados en cómo la obesidad puede asociarse a la EM son varios y no 
excluyentes entre sí: 

- Cierto grado de inflamación (mediadores producidos en el tejido grado) 

- Aumento de niveles de lep6na  

- Disminución de la biodisponibilidad de vitamina D  

La flora intes6nal o microbiota está influenciada por la DIETA, tabaco, consumo de alcohol, 
deficiencia de vitamina D e, incluso, el ejercicio ysico. A través de todo eso, actúa sobre la 
inmunidad de la mucosa intes6nal y a nivel sistémico por diferentes mecanismos.  

Medidas: 
• Suplementación con Vitamina D, especialmente en los meses de invierno en pacientes con EM 
• Plantear suplementación en adolescentes 
• Exposición solar modesta y moderada 

El IMC o índice de masa corporal es una razón matemá6ca que asocia la masa y la talla de un 
individuo. Se calcula dividiendo los kilogramos de peso por el cuadrado de la talla (kg/m2). Se 
considera normal un valor entre 18.5 y 24.9; sobrepeso si IMC > 25 y obesidad si IMC >30.  



 

En un estado disbió6co de la microbiota, el ra6o B/F disminuye y firmicutes prevalece sobre 
bacteoidetes. El fallo de ese equilibrio conlleva a esa disrupción en esa compleja interacción 
entre la micriobiota y el hospedador, produciendo un bajo grado de endotosemia e inflamación 
intes6nal y sistémica. Con el inicio de la inflamación sistémica, el riesgo de enfermedades 
crónicas y trastornos inmunomediados aumentaría. 

A modo de resumen: 

- NO existen dietas probadas y aún es fuente de debate (incluyendo dietas gluten-
free...). La recomendación actual, como veremos más adelante, es una dieta 
equilibrada, mediterránea. 

- Un mayor consumo de sal se ha asociado a aumento de ac6vidad clínica y radiológica 
en pacientes con EM 

El SEDENTARISMO no es inac6vidad ysica, sino una disminución en el gasto energé6co <1,5 
equivalente metabólico en una postura sentada o reclinada.  

La población general pasa entre 7,3-9,3 horas sentados por día, ya sea por horas de trabajo, 
televisión o entretenimientos electrónicos, coche.... En diferentes estudios, el 6empo de 
sedentarismo aumenta la morbi y mortalidad (enfermedades cardiovasculares, hipertensión 
arterial, dislipemia, osteoporosis, cáncer, diabetes, depresión, fa6ga e, incluso, ictus), 
independientemente de los niveles de ac6vidad ysica, y más aún en personas con 
enfermedades crónicas como la EM.  

Muchos síntomas de la enfermedad, como la discapacidad motora o la fa6ga, el dolor o la 
depresión, aumentan la presencia del sedentarismo, y ese sedentarismo puede tener 
implicaciones considerables para el desarrollo de comorbilidad en EM. El sedentarismo está 
más presente en enfermos progresivos o con EDSS más elevadas. 



 

Por ello, es importante realizar “descansos” frecuentes cuando se man6enen posturas 
sentadas prolongadas, ya que induce cambios fisiológicos: 

- Expresión gené6ca muscular 

- Disminución de la presión arterial 

- Mejor perfil cardiovascular 

- Reducción estasis venoso asociado a trombosis 

- Disminución de la inflamación... 

En esta línea, el EJERCICIO FÍSICO ha demostrado un sin fin de evidencias a favor de su prác6ca 
regular ya que: 

- Mejora la función cardio-respiratoria (capacidad aeróbica) 

- Favorece fuerza muscular, flexibilidad, coordinación 

- Disminuye la fa6ga 

- Mejora la función cogni6va 

- Mejora la salud ósea 

 
Recomendaciones generales: 
- Hidratación y ves6menta apropiada 
- Acondicionamiento del área de ejercicio 
- Evitar horas/periodos calurosos, mejor por la mañana (menor Tª corporal) 
- Disposi6vos de enfriamiento, baño 6bios posterior 
- Natación con agua idealmente entre 27-29ºC (por debajo 27 paradójicamente 

empeoran espas6cidad) 
- Ejercicio aeróbico moderado 30min 2/sem + entrenamiento de la fuerza por grupos 2/

sem  



NUTRICIÓN Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

Introducción 

- La esclerosis múl6ple (EM) es una enfermedad autoinmune-inflamatoria del Sistema 
Nervioso Central. 

- La relación entre inmunidad y nutrición es conocida desde hace mucho 6empo. 

- Teóricamente a través de la nutrición podríamos influir en el sistema inmune para 
prevenir-frenar la progresión de la enfermedad.  

- Se ha observado una mayor incidencia de EM en zonas con niveles de vitamina D bajos, 
menor exposición solar y  aumento del consumo de grasas saturadas. 

- Obje6vo: 

o Verdad vs fábula entre alimentación y EM basándonos en el método cienjfico. 

o Conocimientos básicos sobre alimentación equilibrada. 

¿De qué vamos a hablar? 

- ¿Existe alguna dieta específica que pueda ayudar a prevenir o mejorar la evolución de 
la esclerosis múl6ple? 

- ¿Existen nutrientes específicos que puedan prevenir o disminuir las recaídas o 
progresión? 

- Microbiota intes6nal 

 

Dieta 

Según la Guía de alimentación y EM de la Federación 
española de EM, “no está demostrado cienjficamente que 
seguir una dieta especial sea beneficioso para la EM. Existen 
muchas <<dietas EM>> pero ninguna de ellas puede asegurar 
una efec6vidad a largo plazo. La alimentación bien 
equilibrada es la base de una buena salud en general”. 

Actualmente se considera que el mejor régimen para una 
persona con EM consiste en una alimentación variada y 



equilibrada, la misma que para cualquier persona no 
afectada, y mantener un peso adecuado. 

¿Qué es una dieta “equilibrada”? 

 

Se puede decir que las proteínas son el material de construcción. 

- Las proteínas de “alta calidad” (también  llamadas 
de alto valor biológico o completas) son las que 
con6enen todos los aminoácidos esenciales. Estas 
proteínas se encuentran principalmente en los 
alimentos de origen animal: carne, pescado, 
huevo y leche.  

- Los cereales y las legumbres también se 
consideran alimentos con proteínas de muy buena 
calidad, pues además de aportar mucha can6dad 
de proteínas, con6enen cas i todos los 
aminoácidos esenciales, complementándose entre 
sí cuando se toman ambos (los cereales son 
deficitarios en lisina y las legumbres en 
me6onina). 

MACRONUTRIENTES: 

-Proteínas: 10-30% 

-Hidratos de carbono 45-65% 

-Grasas <35%

PROTEÍNAS 

- CARNE 
o blanca 3 veces/semana 
o Roja 1-2 veces/semana 

- PESCADO 
o Blanco 2 veces/semana 
o Azul 2 veces semana (Omega 3) 

- HUEVOS 3 – 4 semana 
- LÁCTEOS a diario



En cuanto a los hidratos de carbono (“azúcares”), una alterna6va saludable son los 
edulcorantes (sacarina, aspartamo, estevia). 

 

Existen varios 6pos de GRASAS: 

- Grasas saturadas: Un consumo excesivo de este 6po de grasas conlleva un aumento de 
colesterol y triglicéridos en sangre, que 6enen efectos perjudiciales para nuestra salud. 
Suelen ser sólidas a temperatura ambiente. 

o Las encontramos principalmente en los productos de origen animal: grasa de la 
carne, tocino, mantequilla, manteca, queso, yema de huevo, lácteos enteros… 
Estas grasas son, a su vez, ácidos grasos de cadena larga y muy larga (salvo la 
leche que con6ene además ácidos grasos de cadena corta y media). 

o También se encuentran en algunos aceites vegetales como el aceite de palma y 
el de coco, que son los que se suelen u6lizar en la bollería industrial. Estos 
aceites son la fuente principal de los ácidos grasos de cadena media de la 
dieta. Otro producto de origen vegetal que con6ene grasa saturada es la 
margarina.  

- Grasas insaturadas: Este 6po de grasas son “cardiosaludables”, pues producen un 
aumento del colesterol “bueno” (HDL), una reducción del colesterol “malo” (LDL) y una 
reducción de los triglicéridos en la sangre. Además, 6enen efectos beneficiosos en 
otras enfermedades como el cáncer, enfermedades “inflamatorias” y de la piel. Todos 
son ácidos grasos de cadena larga o muy larga. Pueden ser: 

o Monoinsaturadas: Las encontramos en el aceite de oliva, los frutos secos y las 
semillas (como por ejemplo la soja).  

Tipos de pescados

Pescados de carne azul Pescados de carne blanca

- Salmón  
- Caballa 
- Arenque 
- Atún 
- Sardina 
- Anchoa o Boquerón

- Salmonete 
- Anguila 
- Jurel 
- Pez Espada 
- Pez Mujol

- Bacalao 
- Dorada 
- Fletán 
- Pez Gallo 
- Lenguado

- Merluza 
- Mero  
- Pescadilla 
- Rape 
- Rodaballo.

HIDRATOS DE CARBONO 

- Arroz: 2-3 veces semana. 
- Pan: a diario. 
- Pasta: 2-3 veces/semana. 
- Patatas: 2-3 veces/semana. 
- Legumbres: 3 veces.

GRASAS 

- Grasas saturadas 7-8%, 
- Monoinsaturadas 15-20%, 
- Poliinsaturadas 5% (relación Ω-6: Ω-3 de 5:1), 
- Colesterol <300mg/día.



o Poliinsaturadas: Entre ellas se encuentran los ácidos grasos omega-3 y los 
omega-6, que además son ácidos grasos esenciales, es decir, precisamos 
ingerirlos en la dieta porque no somos capaces de fabricarlos. Son 
especialmente importantes en mujeres embarazadas, niños y personas 
mayores, porque 6enen un papel importanjsimo en el crecimiento y el 
desarrollo del cerebro, protegen las neuronas y mejoran la memoria. El ácido 
docosahexanoico (DHA), que es un 6po de omega-3, además está implicado en 
el desarrollo de la re6na y del sen6do de la vista en general. 

▪ Los omega-3 se encuentran principalmente en los pescados llamados 
azules (sardina, salmón, atún, caballa…), las nueces, y algunos 
alimentos enriquecidos. 

▪ Los omega-6 se encuentran en los aceites de semillas (girasol, soja, 
maíz), los frutos secos y la yema de huevo 

- Colesterol: Su ingesta es importante por su papel en la formación de las membranas, y 
ser precursor en la síntesis de algunas hormonas y de la vitamina D. 

o Una ingesta excesiva de colesterol provoca un aumento del colesterol en 
sangre, si bien este aumento depende más de la relación de la ingesta de 
grasas insaturadas/grasas saturadas, que de la ingesta de colesterol 
propiamente dicha. Su absorción, además, depende de otros factores como 
por ejemplo la presencia de leci6na (presente en el huevo) o de fibra vegetal, 
que disminuyen su absorción. 

o Se encuentra principalmente en los productos de origen animal: yema de 
huevo, carnes (especialmente cerdo y cordero), vísceras (sesos, hígado) y 
lácteos enteros. 

¿Qué pasa con los Lácteos? 

Los lácteos (leche, queso y yogur principalmente) son una fuente importante de proteínas de 
alta calidad, lactosa, vitaminas (especialmente A, D, B2 y B12) y minerales (sobre todo, calcio y 
fósforo). 

El calcio de los lácteos se absorbe mejor que el de otros productos pues la lactosa, la caseína 
(proteína de la leche) y la vitamina D que con6enen ayudan a su absorción. Por esta razón los 
lácteos son la fuente principal de este mineral para el hombre. 

El consumo de lácteos desnatados o semidesnatados está aconsejado en los adultos, si existe 
sobrepeso o si se 6enen problemas de lípidos o cardiovasculares, para disminuir el aporte de 
grasas saturadas y colesterol. En estos lácteos, como contrapar6da, existe menos can6dad de 
vitaminas liposolubles (A y D), por lo que su aporte y la absorción de calcio es menor. Existen 
en el mercado, sin embargo, productos desnatados enriquecidos en vitaminas A y D que 
pueden ser ú6les en estas circunstancias. 

 



 

¿Existen otras dietas? ¿Han demostrado eficacia? 

- Dieta celiaca: La conexión entre el gluten y la EM se basó principalmente en la 
hipótesis de que la hipersensibilidad al gluten puede contribuir a la aparición de 
enfermedades neuroinmunológicas basadas en los resultados de las pruebas de 
resonancia magné6ca (RM) cerebral de pacientes con enfermedad celíaca que tenían 
similitudes con pacientes con EM. Esta hipótesis, sin embargo, no fue apoyada por 
estudios adicionales, en los que ni los an6cuerpos an6-gliadina ni cambios 
morfológicos en la mucosa intes6nal se encontraron en pacientes con EM. Además, la 
re6rada de los alimentos que con6enen gluten de la dieta de los pacientes con EM no 
demostró ningún efecto posi6vo significa6vo. 

- Dieta paleolí4ca: Esta dieta se basa en el supuesto de que nuestro organismo ha sido 
incapaz de evolucionar y adaptarse a los alimentos surgidos después de la aparición de 
la agricultura (hace 10 000 años). Por tanto, aboga por comer carne, pescado, frutas, 
verduras y frutos secos, y evitar legumbres, cereales, lácteos, sal y productos 
procesados. En un estudio en el que los pacientes llevaban este 6po de dieta, la fa6ga 
mejoró. El problema es que solo eran 10 pacientes, no hubo grupo de control (lo cual 
resta mucha fiabilidad a los resultados) y, además de la dieta, llevaban un programa de 
ejercicios, es6ramientos, masajes y meditación. Por tanto, achacar su mejoría a la dieta 
es casi un acto de fe. Lo peor de la dieta paleolí6ca es que puede conllevar deficiencias 
de algunas vitaminas (ácido fólico, 6amina, vitamina B6 y vitamina D) y de calcio. 

- Dieta muy baja en grasas: La Dieta McDougall es una dieta muy baja en grasa (10% de 
las calorías provenientes de grasa), que consiste principalmente en alimentos vegetales 
almidonados. No se u6lizan productos de origen animal ni aceite. En un estudio 
reciente con pacientes con EM remitente-recurrente no se demostró diferencias en las 
tasas de recaída clínica, pero sí hubo un impacto significa6vo en la fa6ga, aunque gran 
parte del efecto fue atribuido al peso perdido. Actualmente se está llevando a cabo un 
ensayo aleatorio más amplio de esta dieta para la fa6ga.  

-

Los LÁCTEOS proporcionan: 

- Proteínas 
- Minerales (calcio, fósforo, magnesio y potasio) 
- Vitaminas A, D, E, B2 y B12. 
- Grasas 
- Hidratos de carbono simples.

Una ración equivale a: 

- 1 vaso de leche 
- 2 yogures 
- 180 gr de kéfir 
- 140 gr de cuajada 
- 125 gr de queso fresco 
- 30 gr de queso semicurado 
- 20 gr de queso curado (consumo 

ocasional)

Consumo de LÁCTEOS recomendado: 

2-3 raciones al día.



¿Hay nutrientes específicos que me puedan beneficiar?  

Los factores dieté6cos han sido estudiados repe6damente como una forma de prevenir la 
aparición de EM, aunque sin resultados posi6vos significa6vos.  

- Vitamina D. Efecto neuromodulador. 

o Existen múl6ples estudios que han demostrado una relación inversa entre 
exposición solar-niveles de vitamina D y prevalencia de EM.  

o Recomendaciones: Ingesta suficiente de vitamina D en la dieta y exposición 
adecuada a la luz del sol. En casos de bajo consumo de vitamina D, baja 
exposición a la luz solar y, por consiguiente, bajos niveles de vitamina D, se 
recomienda la suplementación dieté6ca.  

o Entonces… Debido a su efecto inmunomodulador y que las personas con 
niveles adecuados 6enen menor riesgo de EM, ¿la suplementación mejora la 
progresión de la enfermedad? No existe un nivel de evidencia suficiente para 
recomendar el tratamiento con vitamina D en pacientes con EM, si bien a las 
dosis que se u6liza es seguro y se deben realizar más estudios.  

- Ácidos grasos poliinsaturados (AGPI). Efecto an4iflamatorio e inmunorregulador. 

o Estudios epidemiológicos han sugerido una asociación entre la incidencia de la 
EM y la ingesta de grasas saturadas de origen animal.  

o Los AGPI, en par6cular los ácidos grasos omega-3, podrían influir en el curso de 
la enfermedad debido a su función inmunomoduladora y an6inflamatoria, 
además de formar parte de la membrana de mielina. No obstante, no existe un 
nivel de evidencia suficiente para recomendar el tratamiento con ácidos 
omega  para disminuir el número y severidad de las recaídas, siendo 
necesarios nuevos estudios. 

- Fibra. 

o No existe una recomendación específica sobre el consumo de fibra 

o Fuente: Frutas, vegetales, cereales integrales y legumbres. 

o Mecanismo: Efecto inmunomodulador y sobre microbiota intes6nal.  



¿Qué es la microbiota?  

Cada vez hay más estudios que apuntan a una 
relación entre la composición de la microbiota 
intes6nal y algunas enfermedades inflamatorias 
del sistema nervioso central como la EM. 

La microbiota intes4nal, conocida también como 
flora intes6nal, es el conjunto de microorganismos 
que viven en el intes6no, así como sus genes, 
proteínas y productos metabólicos. 

La composición del perfil de microorganismos de la microbiota está influenciada por varios 
factores, entre los que se incluyen el perfil gené6co de cada uno, la ubicación geográfica, la 
dieta, los fármacos o incluso dis6ntas patologías.  

Diversos estudios han mostrado que la microbiota intes6nal de las personas con EM está 
alterada. Esto quiere decir que hay un desequilibrio (disbiosis) en la composición de las 
dis6ntas cepas o 6po de microorganismos que componen la microbiota en comparación con la 
de personas que no 6enen EM. Este desequilibrio favorecería aquellas cepas que parecen 
promover procesos de ac6vación inflamatoria. 

Otros estudios realizados en modelos experimentales de EM han mostrado que la alteración de 
la microbiota intes6nal disminuiría la ac6vidad de las células Treg o linfocitos T reguladores, un 
6po de células del sistema inmune que actúan atenuando la respuesta inflamatoria. De este 
modo, la alteración de la microbiota intes6nal podría producir la ac6vación de la respuesta 
inmunitaria e inflamatoria que podría par6cipar en la autoinmunidad propia de la EM. 

Existen dis6ntos estudios en marcha para valorar si la microbiota intes6nal podría ser una 
potencial vía terapéu6ca tanto en la progresión como en el manejo de los síntomas de la EM.  

Entre los posibles agentes terapéu4cos que se están inves6gando están:  

- Suplementos dieté6cos 

- Probió6cos  

- An6bió6cos específicos 

- Trasplante de Microbiota Fecal (TMF) 

¿Cómo podemos mejorar nuestra microbiota? Dieta equilibrada y rica en fibra. 

MICROBIOTA 

- > 100 billones (1014) de microbios, la 
gran mayoría en el colon (1011-1012).  

- Compleja comunidad microbiana 
cons6tuida por bacterias, arqueas, 
eucariotas, hongos y virus.



MEMORIA Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

Introducción  

El primero en detectar problemas cogni6vos en la EM fue Charcot el cual hacia 1877 ya 
describió en sus pacientes con esclerosis en placas “marcado debilitamiento de la memoria, las 
ideas se forman lentamente, y las facultades intelectuales y emocionales están embotadas”. 

Sin embargo, la discapacidad ysica al ser el aspecto más visible de la enfermedad  tomó el 
protagonismo de toda la inves6gación realizada en las siguientes décadas y no fue hasta los 
años 90 cuando se publicó el primer estudio centrado en cuan6ficar la disfución cogni4va (DC) 
de pacientes con EM de la mano de Rao y colaboradores. Desde entonces se han creado 
diferentes baterías y hoy sabemos que la disfunción cogni6va afecta a entre el 40 y 65% de los 
pacientes con EM. Esto depende fundamentalmente de la edad, 6empo de evolución de la 
enfermedad, feno6po, el nivel educa6vo, etc., y no necesariamente va unido a una elevada 
discapacidad ysica.  

¿Por qué nos importan los problemas cogni6vos de nuestros pacientes? Porque sabemos que 
la DC impacta directamente sobre la calidad de vida de las personas, afectando a las diferentes 
esferas de la vida: el ánimo, la capacidad laboral (y por tanto la económica), las relaciones 
personales, las ac6vidades sociales y de ocio, así como el afrontamiento de la enfermedad: un 
paciente con problemas cogni6vos 6ene mayores dificultades para comprender la enfermedad, 
para cumplir adecuadamente el tratamiento, para detectar un brote o un empeoramiento 
clínico y para tomar decisiones respecto a su enfermedad. Además, la disfunción cogni6va del 
paciente impacta nega6vamente sobre la calidad de vida de su cuidador principal.  

La afectación cogni6va en EM habitualmente 
implica varias funciones, por lo que decimos que 
es mul6dominio. Lo más frecuente es que se 
afecte la velocidad de procesamiento mental, es 
decir, el pensamiento es más lento, la capacidad 
de atención sostenida, la memoria y las 
funciones ejecu6vas (esto es por ejemplo la 
capacidad de planificar una tarea o el mejor 
método para resolver un problema o realizar 2 
tareas de forma simultánea). 

Afectación cogni4va en EM: 

Habitualmente mul6dominio: 

- Velocidad de procesamiento mental 
(20-50%) 

- Memoria (33-65%) 

- Atención (12-25%) 



¿Qué es la disfunción cogni4va?  

De forma global, la función cogni6va de la población general sana experimenta un lento declive 
progresivo a par6r de los 25-30 años de edad que es considerado normal dentro del proceso 
fisiológico del envejecimiento. Hablamos de disfunción cogni6va cuando dicho declive es 
mayor de lo esperado dentro de un envejecimiento normal, y que puede originarse por 
diferentes enfermedades neurológicas adquiridas a lo largo de la vida que afecten al cerebro, 
tanto agudas (un trauma6smo craneoencefálico grave, por ejemplo), como progresivas (como 
enfermedades neurodegenera6vas, por ejemplo, la EM). Sin embargo, la aplicación en prác6ca 
clínica de este concepto es compleja porque la función cogni6va de cada individuo depende de 
varios factores, siendo los más importantes la edad (como hemos visto) y la reserva cogni6va 
de la que dispongan. 

 

¿Qué factores pueden influir en la aparición de disfunción cogni4va?  

Los principales factores de riesgo para desarrollar disfunción cogni6va son:  

- La edad (al igual que ocurre en la población general), 

- Presencia de comorbilidades, principalmente: 

o Enfermedades de riesgo vascular (hipertensión arterial, diabetes, dislipemia)  

o Trastornos del ánimo (depresión y ansiedad).  

- Factores relacionados con la propia EM:  

o EM de inicio precoz/pediátrico  



o Mayor discapacidad ysica (EDSS) , (aunque la DC no necesariamente va ligada a 
una elevada discapacidad ysica), 

o Formas progresivas 

o Fa6ga (ysica/mental). Habitualmente se considera uno de los síntomas más 
discapacitantes de la enfermedad. Se define como un deterioro reversible a 
nivel ysico y/o cogni6vo que se asocia a falta de mo6vación y deseo de 
descansar, y puede aparecer espontáneamente o bien tras esfuerzos ysicos, 
mentales, infecciones, condiciones ambientales… No está claro si la fa6ga o el 
dolor favorecen el desarrollo de un deterioro cogni6vo progresivo, que parece 
que no, sin embargo muy probablemente tenga un papel limitante en el 
rendimiento cogni6vo, fundamentalmente a la hora de realizar tareas de 
atención sostenida y concentración, 

o Hallazgos en resonancia magné6ca (volumen de lesiones, atrofia cerebral). 

o Otros: dolor,  trastornos del sueño sueño, efectos adversos de tratamientos 
sintomá6cos empleados… 

- Factores ambientales:  

o Hábitos tóxicos: 

▪ El tabaquismo, lo cual se atribuye al efecto proinflamatorio de las 
sustancias contenidas en los cigarrillos. 

▪ Consumo de cannabis, que dobla el riesgo de disfunción cogni6va, 
principalmente en varones. Es reversible, al menos en parte, tras su 
suspensión. 

▪ Abuso de alcohol, causa conocida de demencia en la población 
general.  

o Déficit de vitamina D: se correlacionó en un estudio con peor rendimiento 
cogni6vo.  

Son factores protectores frente a la disfunción cogni6va: 

- Tratamiento modificador de la enfermedad. Puesto que los fármacos modificadores 
de la enfermedad han demostrado reducir la tasa de brotes y la discapacidad, así como 
reducen la aparición de lesiones de SB y muchos de ellos han demostrado reducir la 
atrofia cerebral, podemos deducir o inferir que probablemente estos tratamientos 
prevengan o ralen6cen la aparición de DC, si bien no se han realizado estudios en este 
sen6do. 

- Ejercicio lsico. 

- Reserva cerebral y cogni4va. 



Pero, ¿qué es la reserva cogni4va? 

  
La término “reserva cogni6va” (RC) hace referencia a la capacidad de cada individuo para 
compensar un daño cerebral adquirido, sin manifestar déficits cogni6vos asociados. De esta 
manera una elevada reserva cogni6va protege a ese individuo de mostrar problemas de 
memoria, de atención, de planificación, etc. 

En la RC influyen diversos aspectos, como el cociente intelectual (que como sabéis 6ene un 
componente gené6co/innato), el nivel educa6vo y cultural, los años de educación completados 
(no solo graduado escolar, estudios superiores universitarios o FP, sino también idiomas, 
música, o cursos de formación diversos), el grado de desarrollo a nivel profesional (esto es si se 
ejerce un trabajo que requiere mayor o menor cualificación), y también las ac6vidades de ocio 
y sociales que se realizan (como puede ser leer con asiduidad, prac6car juegos intelectuales 
como ajedrez, crucigramas, sudokus).  

Una elevada RC se ha correlacionado con mejores puntuaciones en tests de memoria, 
velocidad de procesamiento, atención y fluencia verbal.  



 

¿Tiene tratamiento la disfunción cogni4va en EM?  

Pueden valorarse dos abordajes en el tratamiento de la disfunción cogni6va: 

- Medidas farmacológicas 

o No existe evidencia de ningún tratamiento sintomá6co.  

o Resultados nega6vos o inconsistentes: Inhibidores de la ace6lcolinestarasa 
(empleados en el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer), modafinilo, 
me6lfenidato, fampridina, etc.  

- Medidas no farmacológicas 

o Rehabilitación cogni6va.  

▪ Decenas de estudios realizados orientan a un efecto beneficioso. Parece 
mejorar la memoria de trabajo y memoria visuoespacial, además de 
reducir los niveles de ansiedad y depresión. 

▪ 2 6pos de intervenciones:  

• Ejercicios de es6mulación cogni6va (memoria, cálculo, concentración, 
etc.), ya sea convencional o mediante programas informa6zados 
(páginas web o aplicaciones de móvil) 

• Terapia cogni6vo conductual, en la que el paciente puede realizar 
modificaciones en su vida diaria atendiendo a sus déficits principales 
y mejorar también la tolerancia a la frustración. 



▪ Pero… 

• No existe un programa de RHB cogni6va validado a gran escala 

• Probable pérdida del beneficio con la suspensión de la RHB cogni6va 

o Ejercicio ysico 

o Otros, como la es6mulación magné6ca transcraneal  

 

Uno de esos estudios es del grupo 
catalán del Dr. Gich y colaboradores en el 
que demostraron que a través de una 
plataforma online de es6mulación 
cogni6va 2 veces a la semana durante 6 
meses los pacientes con EM mejoraban 
los rendimientos en aprendizaje y 
memoria verbal, fluencia verbal, 
atención y velocidad de procesamiento. 

Se trata de una plataforma online gratuita para los pacientes. Para tener acceso primero hay 
que registrarse y enviar un informe neurológico donde conste el diagnós6co de EM. A par6r de 
entonces se dispone de 45 minutos diarios para realizar es6mulación cogni6va a través de 2 
6pos de ac6vidades. Tiene la ventaja de tener diferentes grados de dificultad. 

 

Otro estudio más an6guo de un grupo 
israelí observó que realizando una 
batería de ejercicios de memoria 3 
veces a la semana durante 3 meses los 
pacientes con EM conseguían mejorar 
significa6vamente los rendimientos en 
memoria global, memoria de trabajo 
visual y verbal, fluencia verbal, 
velocidad de procesamiento, atención.  

La herramienta empleada se llama Cognifit, en este caso es de pago, y 6ene varias categorías 
con ejercicios específicos para entrenar la memoria, la atención, el cálculo, la percepción… 
igualmente con niveles de dificultad creciente.  

h�ps://em-line.com/es/ 

www.cognifit.com 

https://em-line.com/es/
http://www.cognifit.com/


DEPORTE Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

Introducción  

La ACTIVIDAD FÍSICA (AF) se define como el conjunto de movimientos que ob6enen como 
resultado un aumento del gasto energé6co superior a la situación basal, mientras que el 
DEPORTE es aquella ac6vidad ysica realizada como juego o compe6ción sujeto a NORMAS, en 
el que su prác6ca requiere de entrenamiento y buen estado ysico. 

Si bien es cierto que entre un 60-80% sujetos con EM experimentan un empeoramiento de sus 
síntomas neurológicos en situaciones de incremento de la temperatura corporal, incluyendo la 
ac6vidad ysica, esto es reversible (fenómeno conocido como fenómeno de Uhthoff, en honor 
al omalmólogo que lo describió por primera vez en pacientes con neuri6s óp6ca) y no es una 
contraindicación para la prác6ca de ejercicio. 

Existe un bajo nivel de ac6vidad ysica en la población general y en EM en par6cular 

 



¿Qué problemas presentan los pacientes de Esclerosis Múl4ple 
en comparación con la población sana? 

 

¿Es beneficioso prac4car deporte si tengo Esclerosis Múl4ple?  

 

La introducción en nuestras ru6nas de ac6vidad ysica tendrá un efecto posi6vo tanto en los 
síntomas como en retrasar la discapacidad asociada a la esclerosis múl6ple 



¿Qué 4pos de entrenamientos hay?  

 

Aunque no son los únicos… 

 

¿Qué beneficios puede tener el entrenamiento en la EM?  

 

El entrenamiento es seguro en EM. En este sen6do: 

- No aumenta el riesgo de brotes 

- Hay bajo riesgo de eventos adversos 

- D e m u e s t r a b e n e fi c i o s e n m ú l 6 p l e s 
parámetros, incluyendo: 

- La Ac6vidad Física se asocia con menor riesgo 
de EM (La ac6vidad ysica vigorosa parece 
guardar una relación inversa con el riesgo de 
padecer EM y posponer su diagnós6co). 



- Podría tener además un papel modificador de la enfermedad: 

o podría mejorar las funciones cogni6vas 

o Retrasa la pérdida del volumen cerebral (menor atrofia) 

o Podría disminuir el riesgo de brotes, pero hacen falta más y mejores estudios. 

SÍNTOMAS
EM vs. 
Sanos

Ejercicio 
General

Entrenamiento 
aeróbico

Entrenamiento de 
fuerza

Yoga y 
pilates

Fa4ga " # # ! #!

Dolor " # ! #

Síntomas 
depresivos " # # # #!

Capacidad 
funcional 
(caminar)

# " " "!

Estabilidad / 
equilibrio # " ! "! "

Rendimiento 
Cogni4vo # ! !

PARÁMETROS FISIOLÓGICOS

Fuerza muscular # " "! " "

Capacidad 
Cardio-
respiratoria 
(VO2-máx)

# " " !

PROGRESIÓN DE LA ENFERMEDAD

Tasa de recaídas " #!

Progresión de la 
enfermedad " ! !

HEALTH RELATED QUALITY OF LIFE

HrQoL # " " ! !



¿Qué pautas generales hay que seguir?  

 

¿Cómo puedo controlar la fa4ga?  

 



Entrenamiento de fuerza

 

Entrenamiento de resistencia 

 

Entrenamiento de flexibilidad 

 



¿Cuáles son las deficiencias motrices más frecuentes en EM?  

 



 

 



 

 



 

 



 



 

 



VACUNAS Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

¿Qué son las vacunas? 

Una vacuna es una preparación des6nada a generar inmunidad adquirida contra una 
enfermedad es6mulando la producción de an6cuerpos. Varios 6pos: 

- Vacunas vivas atenuadas (VVA) 

- Vacunas inac6vadas (VI) 

- Vacunas de subunidades, recombinantes, polisacáridas y combinadas (VS/VR) 

- Vacunas con toxoides (VT) 

 

VVA
Protección total. Gran eficacia  
Menos dosis 
Restricciones 

Sarampión 
ParoDdiDs 
Rubeola 
Varicela 
Rotavirus 
Fiebre Amarilla 

VI
Protección total. Menor eficacia 
Mayor número dosis / dosis diferidas 
Pocas restricciones

HepaDDs A 
Rabia 
PoliomieliDs 

VS/VR Protección parcial. Gran eficacia. 
Mayor número dosis / dosis diferidas 
Pocas restricciones

HepaDDs B 
Virus Papiloma Humano 
Neumococo 
Haemophilus influenzae 

VT
DiOeria 
Tetanos 

Las vacunas originan… 
ADULTOS



¿Quién se debe vacunar? 

1. Grupos de riesgo 
- Inmunodeficiencias 

o Deficiencias inmunitarias secundarias 
▪ Tratamiento con inmunosupresores 

- Enfermedades crónicas 
o Enfermedades cardiovasculres y respiratorias crónicas 
o Enfermedades neurológicas y neuromusculares graves 
o Enfermedad renal crónica y síndrome nefró6co 
o Enfermedad hepá6ca crónica, alcoholismo crónico y cirrosis 
o Diabetes mellitus 
o Hemofilia y trastornos hemorrágicos crónicos. Receptores de 

hemoderivados y transfusiones múl6ples 
o Hemoglobinopajas y anemias 
o Obesidad mórbida 
o Tabaquismo 
o Enfermedades inflamatorias crónicas 
o Enfermedad celiaca. 

- Personas ins6tucionalizadas, ya sea en hospitales de media/larga estancia, 
centros de Día o residencias. Las enfermedades infecciosas son la principal 
causa de mortalidad en este colec6vo. Origen mul6factorial: Edad, agrupación, 
factores individuales (enfermedad crónica, malnutrición, polimedicación y/o 
inmunosupresión)… 

- Otros grupos de riesgo 
o Implante coclear 
o Fístula de líquido cefalorraquídeo 
o Tratamiento crónico con AAS o an6coagulantes 
o Síndrome de Down 
o Mujeres con tratamiento escisional de cérvix  

2. Situaciones de riesgo 
- Entorno laboral 
- Conductas de riesgo 
- Mujeres en edad fér6l, embarazo y puerperio 



¿Qué es la “inmunosupresión”? 

La "inmunosupresión" es cualquier situación en el sujeto inherente al mismo o secundaria que 
limita el normal funcionamiento de las respuestas inmunes innatas y adquiridas, es decir 
defectos gené6cos de la inmunidad, infeccón por VIH, enfermedades hematológicas o como es 
nuestra situación tratamientos farmacológicos. Dividimos la inmunosupresión en función de su 
nivel en intensa y leve y en el caso de la inmunosupresión farmacológica hay que entender que 
es un proceso temporal que excede el 6empo de tratamiento. Por ejemplo si administramos 
una vacuna separada menos de 2 semanas del tratamiento inmunosupresor probablemente no 
será efec6va, del mismo modo que necesitaremos un 6empo para que la función inmune 
retorne a la normalidad si suspendemos el tratamiento. 

- Todos los Interferones-𝛃 así como acetato de gla6rámero y dime6lfumarato NO SON 

farmacos inmunosupresores. 

- Entre las terapias inmunosupresoras, hay que dis6nguir 2 niveles de 
inmunosupresión: 

• De ALTO NIVEL 

▪ Terapia diaria de cor6coides a una dosis de 20 mg (o ≥ 2 mg/kg/día en 
pacientes <10 kg de peso) de prednisona o equivalente durante ≥14 
días. 

▪ Terapia con determinados inmunomoduladores biológicos, como los 
antagonistas del factor de necrosis tumoral alfa, an6cuerpos 
monoclonales an6linfocitos B (rituximab, ocrelizumab) o an6cuerpos 
monoclonales an6linfocitos T (alemtuzumab). 

• De BAJO NIVEL 
▪ Recepción durante más de ≥14 días de una dosis diaria inferior de 

cor6coides sistémicos que la que ocasiona inmunosupresión de alto 
nivel o quienes reciben terapia de cor6coides a días alternos. 

▪ Aza6oprina a dosis de ≤ 3 mg/kg/día. 



¿Cómo se debe realizar la vacunación? 

La vacunación debe realizarse, si es posible, antes de iniciar el tratamiento inmunosupresor, 
aunque no está jus4ficado retrasar el inicio del mismo para vacunar si este es imprescindible. 

 

• La vacunación es un acto colec4vo.  

• Las personas inmunocompetentes que conviven con pacientes inmunodeprimidos 
pueden recibir vacunas inac6vadas con total seguridad, recomendándose la 
vacunación anual frente a la gripe con una dosis de vacuna inac6vada. Se recomiendan 
además las vacunas atenuadas triple vírica y varicela en caso de ser suscep6bles. 

• El inicio de un FARMACO INMUNOSUPRESOR puede ANULAR el efecto de una 
inmunización reciente y hay que tener en cuenta que el efecto INMUNOSUPRESOR del 
fármaco puede perdurar meses tras la suspensión del mismo. 

• Las vacunas atenuadas están CONTRAINDICADAS en las personas que reciben 
tratamiento inmunosupresor o fármacos biológicos que conllevan inmunosupresión 
grave y será importante CORMPROBAR SEROLOGÍAS y GUARDAR INTERVALOS si es 
necesario inmunizar. 



o En ocasiones es posible interrumpir temporalmente el tratamiento creando 
ventanas terapéu6cas en las que vacunar. En todos estos casos se proponen 
intervalos de 6empo inferiores a los habituales con un nivel de seguridad 
aceptable. 

• En el caso de las vacunas inac4vadas se deberán respetar los 6empos recomendados. 

• En todo caso, la decisión de vacunar debe tener en cuenta los riesgos y los beneficios 
existentes: la posibilidad de contraer la enfermedad o evitarla con la vacunación y la 
efec6vidad y la seguridad de la vacuna. 

 

 

 

 

Se debe realizar una determinación de serologías previas frente a sarampión, varicela y 
hepa66s B para valorar la necesidad de vacunación o no en función del estado inmunitario del 
sujeto: 

 



Además, se recomienda la inmunización (vacunación) en los casos de inmunosupresión 
secundaria frente a neumococo y gripe. Para la hepa66s A y B dependerá de si existe riesgo de 
exposición (sexual, ocupacional…). Por otro lado se establecen recomendaciones específicas en 
caso de determinados fármacos como el eculizumab que serán similares a la de los pacientes 
esplenectomizados en los que existe un riesgo potencial de sepsis por bacterias encapsuladas 
(neumococo, meningi6s ACWY y B, Hib). 

 

¿Se asocian las vacunas con un incremento del riesgo de EM? 

- No hay evidencia a favor de que la vacunación sea un factor de riesgo para desarrollar 
EM. 

- Las vacunas, en general, NO se asocian a un incremento del riesgo de brote, aunque no 
puede excluirse en el caso de la vacuna de fiebre amarilla. 

- Las vacunas de gripe/BCG no parecen tener impacto en la discapacidad a corto plazo. 
No hay evidencia a largo plazo 



¿Son igual de eficaces y seguras las vacunas si estoy en tratamiento? 

En resumen, ¿qué vacunas se recomiendan? 

Las recomendaciones de vacunación en pacientes con tratamientos inmunosupresores son: 

• GRIPE anual en campaña 

• NEUMOCOCO, en pauta secuencial: 

o 1 dosis de vacuna de neumococo conjugada 13valente, PREVENAR13 

o 1 dosis de vacuna de neumococo polisacárida 23 valente, PNEUMOVAX23, a 
los 12 meses de PREVENAR13 

o 1 dosis de refuerzo de vacuna de neumococo polisacárida 23 valente, 
PNEUMOVAX23, a los 5 años de la anterior 

FARMACO VACUNA ANTIGRIPAL OTRAS VACUNAS RECOMENDACIONES

INF𝛃 No afecta eficacia
Meningoco, Neumococo y Dif/
Tetano similar a población general

VACUNACION SEGÚN 
CALENDARIO 
POBLACIONAL

AG Puede ↓ efec6vidad No hay datos 

DMF No hay datos
Meningococo, Neumococo y Dif/

Tet similar a INF𝛃

TRF  ↓ efec6vidad INF𝛃 No hay datos 

RECOMENDACIONES 
DE PACIENTE 
INMUNOSUPRIMIDO

NTZ  ↓ efec6vidad INF𝛃
An6tetánica como población 
general 

FTY  ↓ efec6vidad INF𝛃/
controles

No hay datos

ALEM No hay datos

OCRE
Similar (aunque ↓) a 

INF𝛃 

Neumococo y Dif/Tet similar 

(aunque ↓) a INF𝛃 

Otros 
An4CD20 No hay datos

CLD No hay datos

AG: Acetato de Gla6rámero. ALEM: Alemtuzumab. CLD: Cladribina. DMF: Dime6lfumarato. FTY: 

Fingolimod. INF𝛃: Interferón 𝛃. NTZ: Natalizumab. OCRE: Ocrelizumab. TRF: Teriflunomida.



• HEPATITIS B, valorando el estado vacunal y la respuesta de an6cuerpos (si Ac an6HBs < 
10 mU/ml, está indicada la vacunación). Con vacuna de 40 microgramos o vacuna 
adyuvada en pauta 0-1-2-6 meses. Control serológico tras vacunación. 

• TRIPLE VIRICA, pre-tratamiento (acabar 4 semanas antes): serología y vacunación de 
seronega6vos (pauta de 2 dosis separadas 1 mes). Durante el tratamiento 
inmunosupresor y hasta 3-6 meses después, la vacuna está contraindicada. 

• VARICELA, pre-tratamiento (acabar 4 semanas antes): serología y vacunación de 
seronega6vos (pauta de 2 dosis separadas 1 mes). Durante el tratamiento 
inmunosupresor y hasta 3-6 meses después, la vacuna está contraindicada. 

Las personas del entorno de los pacientes inmunodeprimidos (CONVIVIENTES) pueden ser una 
fuente potencial de transmisión de agentes infecciosos por vía aérea o por contacto directo; 
además, la eficacia de las vacunaciones en inmunodeprimidos puede ser menor de la habitual 
y algunas vacunas pueden llegar a estar contraindicadas. Por ello, está especialmente 
recomendado que los convivientes y cuidadores de las personas inmunodeprimidas tengan 
actualizadas las vacunaciones básicas recomendadas: 

- gripe anual, en campaña 

- vacunación de triple vírica en seronega6vos 

- vacunación de varicela en seronega6vos 

-

MUJER, FERTILIDAD Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

¿Podré tener hijos si estoy diagnos4cada de Esclerosis Múl4ple? 

No existen evidencias que indiquen que la EM afecta a la fer6lidad de las mujeres. 

No obstante, quizá porque cada vez las mujeres optamos a la maternidad a edades más tardías 
o por otras circunstancias que desconocemos, a veces es necesario recurrir a técnicas de 
reproducción asis4da. En estos casos, hay que tener en cuenta que estas técnicas incrementan 
el riesgo de exacerbaciones de la enfermedad en mujeres con EM, con una tasa de recaída que 
aumenta durante el tratamiento y en los 3 meses posteriores a la fecundación in vitro. Esto 
está asociado al uso de agonistas de la hormona liberadora de gonadotropina, ya que podría 
tener un efecto pro-inflamatorio. 

¿Mis hijos pueden llegar a presentar EM? 

Dado que el riesgo de desarrollar Esclerosis Múl6ple viene determinado no solo por factores 
ambientales, sino también gené6cos, existe riesgo de que los hijos terminen presentando EM 
(en torno al 5%). 



 

Entre los factores ambientales, existe una correlación inversa entre los niveles de vitamina D y 
el riesgo de EM. Así, las mujeres nacidas de madres que tuvieron un alto consumo de vitamina 
D durante el embarazo 6enen riesgo menor de sufrir EM.  

Por tanto, las pacientes embarazadas con EM deberían tomar un suplemento de ácido fólico 
para reducir la posibilidad de anomalías del tubo neural en el feto y debería considerarse el uso 
de un suplemento de vitamina D en caso de niveles bajos, aunque siempre bajo el consejo 
médico. 

Si me quedo embarazada, ¿cómo puede afectar al curso de mi EM? 

El embarazo per se no es un factor protector frente a la Esclerosis Múl6ple y no parece afectar 
a la evolución de la enfermedad a largo plazo.  

La tasa anual de brotes desciende durante el embarazo (se pasa de una  media de 0,7 
preembarazo a una media de 0,2 en el tercer trimestre), pero se produce un aumento (hasta 
1,2) en los 3 primeros meses posteriores al parto. Después se producirá una estabilización con 
una tasa de brotes similar al año previo al embarazo. 

La mejoría durante el embarazo podría deberse a los cambios hormonales que se producen 
durante el mismo (incremento de estrógenos, progesterona, prolac6na y otras) y que 6enen un 
efecto an6inflamatorio.  

Representación del riesgo rela4vo de desarrollo de la enfermedad en función 
de la homología gené4ca compar4da con el individuo afecto. 

Adaptado de Oksenberg JR. Decoding mul6ple sclerosis: an update on genomics and 
future direc6ons. Expert Rev Neurother. 2013;13(12(s)):11–9.



¿Y qué pasa con la medicación que tomo? 

Los fármacos para la Esclerosis Múl6ple deberían evitarse en la medida de lo posible durante el 
embarazo. Esto implica interrumpir todos los tratamientos (sintomá6cos y modificadores de la 
enfermedad) cuando se planifica la concepción y durante el embarazo, salvo que el balance de 
los riesgos y beneficios favorezca su con6nuación. 

Cuando se plantea el tema de la gestación, se recomienda que la paciente se encuentre en 
una situación de estabilidad de la enfermedad (sin datos de ac4vidad, ya sea clínica – brotes 
-, o radiológica – nuevas lesiones en RM o que capten contraste), ya que en caso de que sea 
muy ac6va la interrupción del tratamiento antes de la concepción podría asociarse con un 
incremento del riesgo de recaídas. Es en estos casos cuando se podría optar por con6nuar con 
determinados fármacos modificadores de la enfermedad durante el embarazo.  

¿Se pueden tratar los brotes durante el embarazo? 

Se recomienda evitar los cor6coides en el primer trimestre, ya que existe una relación entre 
malformaciones fetales (paladar hendido) y su uso en este periodo. En caso de brotes durante 
el segundo y tercer trimestres del embarazo, parece que son rela6vamente seguros, pero, en 
general, debería limitarse a las recaídas invalidantes. 

¿Qué pruebas puedo realizarme durante el embarazo? 

No se ha descrito que la resonancia magné6ca (RM) tenga efectos nocivos durante el 
embarazo, pero su seguridad no está lo suficientemente avalada para respaldar su uso sin 
restricciones. Por ello, se recomienda posponerla hasta después del primer trimestre, aunque, 
en caso de urgencia médica, podría u6lizarse en cualquier momento. El contraste intravenoso 
de gadolinio debería evitarse durante la gestación. 

La punción lumbar o las pruebas electrofisiológicas no están asociadas con riesgos específicos 
ni para la madre ni para el feto. 

¿Parto por cesárea o vaginal? ¿Epidural o “natural”? 

No hay pruebas de que el parto mediante cesárea o el uso de la anestesia epidural tengan un 
efecto nega6vo en la EM de la madre: ambas pueden u6lizarse en el parto si así se aconseja. La 
decisión del parto vaginal o cesárea debe ser una decisión obstétrica, si bien se ha constatado 
mayor frecuencia de partos inducidos en mujeres con un mayor grado de incapacidad.  



Y después, ¿qué? 

En caso de que se trate de una enfermedad muy ac6va, se recomienda reanudar la terapia 
modificadora de la enfermedad lo antes posible después del parto.  

No se ha demostrado que la administración de me6lprednisolona o inmunoglobulina 
intravenosas durante el posparto para prevenir los brotes sean eficaces. 

La decisión de reiniciar el tratamiento inmediatamente después del parto 6ene que sopesarse 
frente a los posibles beneficios de la lactancia.  

Los tratamientos modificadores de la enfermedad podrían pasar a la lecha materna, por lo 
que en caso de lactar se aplazará su inicio mientras dure la lactancia. 

Se recomienda la lactancia materna, si así lo desea la madre, en aquellos casos con baja 
ac6vidad inflamatoria en los que se decida (y pueda) posponer la reintroducción del 
tratamiento.  

En caso de brotes en el puerperio que requieran tratamiento con altas dosis de 
me6lprednisolona, se recomienda la suspensión transitoria de la lactancia hasta 12-48 h 
después de la úl6ma dosis de me6lprednisolona. 



CONCLUSIONES 

PUESTA AL DÍA EN ESCLEROSIS MÚLTIPLE – CONCEPTOS BÁSICOS 

- La Esclerosis Múl6ple (EM) afecta a más de 2.500.000 personas en el mundo. De ellas, 47 
mil en España. 

- Se trata de una enfermedad crónica, autoinmune, adquirida y discapacitante que afecta de 
modo específico al Sistema Nervioso Central (SNC) en el que la mielina es dañada por 
nuestro sistema inmunitario. 

- Sin mielina, el impulso nervioso transmi6do por las neuronas será más lento o se bloqueará, 
apareciendo entonces los síntomas de la enfermedad: trastornos visuales y oculomotores, 
afectación cerebeloso y del tronco del encéfalo, mieli6s, afectación sensi6va, afectación del 
sistema nervioso vegeta6vo o afectación motora, entre otros. 

- En el diagnós6co de EM son fundamentales: 

o Historia clínica obtenida a través de la entrevista médico-paciente. 

o Se debe demostrar diseminación en 4empo y en espacio (dis6ntos síntomas en dis6ntos 
momentos) 

o Podemos realizar pruebas complementarias que apoyen y aceleren el proceso 
diagnós6co, además de excluir otras causas. Entre ellas: Resonancia magné6ca cerebral y 
medular, punción lumbar y estudio del Líquido Cefalorraquídeo, Potenciales evocados 
visuales (PEV) y exploración omalmológica (incluyendo OCT), entre otras. 

- Existen varios 6pos de Esclerosis Múl6ple: Recurrente-Remitente (EMRR, la más frecuente), 
Secundaria progresiva (EMSP) y Primaria progresiva (EMPP). Todas estas formas pueden 
clasificarse como “ac6va” o “inac6va” en función de la presencia o no tanto de ac6vidad 
clínica (brotes) como radiológica. 

- La EM 6ene tratamiento, aunque ninguno cura6vo. Podemos diferenciar entre el 
tratamiento de los brotes, el de los síntomas asociados a la enfermedad y aquellos fármacos 
que modifican el curso de la enfermedad. 

PAPEL DE LA ENFERMERÍA EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

- La labor de Enfermería es fundamental en el acompañamiento del paciente en todas las 
fases de su enfermedad. 

- El enorme avance que se ha producido en los tratamientos de EM hacen que la labor de 
Enfermería sea cada vez más complejo. 

- Desde nuestro servicio, Enfermería 6ene el compromiso de seguir trabajando por los 
pacientes. 



HÁBITOS SALUDABLES EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

- La EM es una enfermedad compleja en la que juega un papel fundamentalmente la 
interacción gené6ca y ambiental 

- La infancia y adolescencia es la etapa crucial en las interacciones con el sistema inmune 

- Los factores ambientales con mayor evidencia son: vitamina D, tabaco, VEB y, 
recientemente, obesidad 

- El conocimiento de los factores de riesgo ambientales (años antes del inicio de EM) podría 
ayudar en la prevención de la EM, par6cularmente en individuos de riesgo, por ejemplo por 
agregación familiar. 

- El es6lo de vida afecta al curso de EM, por lo que debemos indagar sobre ello. Además, 
debemos realizar modificaciones que mejoren la calidad de vida y la salud en general y 
reserva a  nivel del sistema nervioso central. 

NUTRICIÓN Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

- No está demostrado que seguir ninguna dieta especial sea beneficioso para la EM. 

- El mejor régimen dieté6co consiste en una alimentación variada y equilibrada 
(mediterránea) y mantener normopeso: 

o Bajas en grasas saturadas. 

o Altas en poliinsaturadas y monoinsaturadasgrasas (especialmente pescado y aceite de 
oliva),  

o Altas en frutas y verduras (Vitaminas y fibra). 

o Bajo contenido de sal.  

- No está demostrado que la suplementación con vitamina D, ácidos omega o vitaminas 
(an6oxidante) disminuya la progresión-brotes en EM, pero las dosis empleadas parecen 
seguras, por lo que tampoco están contraindicados. 

- Existen múl6ples estudios en marcha sobre la influencia de la composición de la microbiota 
intes6nal en la e6ología y progresión de la esclerosis múl6ple. En cualquier caso, nuestra 
microbiota se beneficiará de una dieta equilibrada y rica en fibra. 

MEMORIA Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

- La disfunción cogni6va puede prevenirse/enlentecer mediante: 

o Hábitos de vida saludables: dieta equilibrada, no tóxicos, ejercicio ysico. 

o Tratamiento de EM y enfermedades concomitantes. 

o Vida ac4va y enriquecimiento intelectual.  

**Implicación de familiares y amigos  



DEPORTE Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

- El ejercicio ysico es una intervención no farmacológica segura y potente en EM, con escasos 
efectos adversos 

- Importante como tratamiento sintomá6co en EM 

- Podría demostrar en un futuro un papel modificador en EM 

- La prescripción del ejercicio ysico debe ser siempre temprana 

VACUNAS Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

- Debemos generar CONSCIENCIA PROVACUNACION a nivel poblacional y en EM en 
par6cular 

- Las vacunas son SEGURAS, EFICACES y NECESARIAS en EM 

- Las recomendaciones de vacunación son homogéneas entre las diferentes guías 

- Es necesario un adecuado rastreo serológico previo e inmunización antes del inicio del 
tratamiento…  

- …aunque las vacunas inac6vas pueden emplearse 

- …aunque no debe retrasarse el tratamiento 

- No debemos olvidarnos de vacunar el entorno del paciente con Esclerosis Múl6ple (!) 

MUJER, FERTILIDAD Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

- No existen evidencias que indiquen que la EM afecta a la fer6lidad de las mujeres. 

- El riesgo de desarrollar EM viene determinado tanto por factores gené6cos como 
ambientales, por lo que existe riesgo (en torno a un 5%) de que los hijos de padres con EM 
puedan llegar a desarrollarla. 

- Se recomiendan suplementos de ácido fólico durante el embarazo, así como de vitamina D 
en caso de niveles bajos. 

- El embarazo per se no es un factor protector frente a EM y no parece afectar a la evolución 
de la enfermedad a largo plazo.  

- Los fármacos para la Esclerosis Múl6ple deberían evitarse en la medida de lo posible 
durante el embarazo, salvo que el balance de los riesgos y beneficios favorezca su 
con6nuación. 

- En caso de brote durante el embarazo, se evitarán los cor6coides en el primer trimestre y 
en el resto se limitará a las recaídas invalidantes. 

- La decisión del parto vaginal o cesárea debe ser una decisión obstétrica. 

- Tras el alumbramiento, en caso de que se trate de una enfermedad muy ac6va, se 
recomienda reanudar la terapia modificadora de la enfermedad lo antes posibl 
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