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Resúmen de la presentación

1. Definiciones y demografía.

2. Tratamientos farmacológicos actuales y bajo investigación.

3. Avances en el entendimiento actual sobre la esclerosis múltiple 

(EM). 



Definiciones

ǒ La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad 

crónica desmielinizante que afecta al sistema 

nervioso central (SNC). 

ǒ Se trata de la primera causa de discapacidad 

neurológica en adultos jóvenes (entre 20 y 40 años 

de edad).

ǒ La EM tiene múltiples manifestaciones, y puede 

afectar a cada persona de forma diferente.



Demografía



Tipos de EM



Tratamientos farmacológicos

1. Para los brotes

2. Modificadores de la 
enfermedad

3. Rehabilitadores



Metas de tratamientos modificadores

ǒ Reducir la frecuencia y severidad de los 

brotes.

ǒ Prevenir la formación de nuevas lesiones 

en el cerebro y espina dorsal. 

ǒ Retrasar el incremento de la discapacidad. 



Tratamientos farmacológicos

1. 2. 3.



Tratamientos farmacológicos

Estos tratamientos no alivian los síntomas, pero logran modificar la evolución de la 

enfermedad.

https://www.observatorioesclerosismultiple.com/es/la-esclerosis-multiple/cuales-son-los-sintomas/cuales-son-los-sintomas/


Metas de los tratamientos farmacológicos actuales

ǒ Controlar la neuroinflamación en fases tempranas para 

reducir la neurodegeneración a largo plazo. 

ǒ Los TME no actúan directamente sobre 

neurodegeneración, por lo cual no se consideran 

eficaces en las personas con EM Primaria Progresiva. 

ǒ Ocrevus® (ocrelizumab) supone el único TME indicado 

para el tratamiento de las formas progresivasde la EM.

https://www.fem.es/es/tratamiento-de-la-esclerosis-multiple-primaria-progresiva-empp/


Líneas de investigación actuales

En las últimas décadas ha aumentado la comprensión 

con respecto a la EM.

Las distintas líneas de investigación se focalizan en 

los siguientes aspectos: 

ǒ La deficiencia en la mielina. 

ǒ El daño axonal y la muerte neuronal. 

ǒ La disfunción del sistema inmunitario.



Remielinización

ǒ Con la remielinización se podría mejorar la discapacidad y 

recuperar ciertas funcionalidadesneurológicas. 

ǒ Hay estudios, y algunos en fase I y II, con sustancias como 

la clemastina. 

ǒ Se exploran formas de mejorar la capacidad de los 

oligodendrocitos para proliferar en áreas de mielina 

dañada para facilitar la reparación.

ǒ Además de tener un papel en el daño de la mielina, el 

sistema inmunológico también participa en su reparación. 

https://www.observatorioesclerosismultiple.com/es/investigacion/terapias-en-desarrollo/lineas-de-investigacion-esenciales-en-esclerosis-multiple/


Promoción de la capacidad natural de reparación

ǒ Terapia con células madre.

ƺ Existen proyectos de investigación que 

exploran varios tipos de células madre, 

incluidas las células derivadas de la 

médula ósea, la grasa y la piel. 

ǒ El tratamiento puede mejorar la capacidad 

motora y muscular de pacientes con EM.

ǒ Actualmente, este tipo de tratamiento sigue 

bajo investigación y aún no es aprobado.  



Protección del sistema nervioso

Se están llevando a cabo algunos ensayos clínicos de terapias potenciales 

que podrían proteger el sistema nervioso.

ǒ Ibudilast: un fármaco con potencial protector para formas 

progresivas de EM que disminuyó significativamente la tasa de atrofia 

cerebral.

ǒ Ácido lipoico: antioxidante que puede ayudar a bloquear el daño de 

las fibras nerviosas en la EM.

ǒ Fenitoína: pacientes con neuritis óptica tuvieron un 30% menos de 

daño a la capa de fibras nerviosas. 

Todos estos resultados necesitan confirmación en estudios más amplios. 



Relación entre el virus de Epstein-Barr y la esclerosis múltiple

Un 95% de la población tiene el VEB, pero solamente una pequeña 

parte tiene esclerosis múltiple.

Además del virus y de la genética también existen elementos 

externos que incrementan el riesgo de desarrollar la EM:

ǒ El tabaquismo

ǒ La vitamina D

ǒ La obesidad infantil

ǒ La flora intestinal 

Actualmente, ya se están realizando ensayos para desarrollar una 

vacuna contra el VEB. 



Relación entre la flora intestinal y la EM

ǒ Las bacterias intestinales intervienen –de forma 

mínima –en la actividad de las células del cerebro 

implicadas en el control de la inflamación y la 

neurodegeneración.

ǒ Es decir, la comida tiene algún tipo de papel en el 

sistema nervioso central a través de la inflamación.

ǒ Podrían existir nuevas terapias focalizadas en la 

restauración de una flora intestinal saludable.



Algunas preguntas frecuentes

ǒ ¿La EM se cura?

No existe aún una cura. Sin embargo, sí hay esperanza de cura.

ǒ ¿La EM es hereditaria?

Una enfermedad se considera hereditaria cuando se transmite 
directamente de padres a hijos. En el caso de la EM no es así.

ǒ ¿Podré tener hijos si tengo EM?

Sí. La esclerosis múltiple no supone ningún impedimento para 
ser madre o padre. Se ha demostrado que el periodo de 
embarazo no empeora la enfermedad. 



Algunas preguntas frecuentes

ǒ ¿Cambiará mucho mi vida con EM?

Dependerá del tipo y el grado de la enfermedad, pero en la 
mayoría de casos, se puede continuar con el mismo tipo de 
vida que antes de la EM. Se recomienda, sin embargo, 
adoptar tipos de vida saludables (no fumar, descansar 
suficiente, hacer ejercicio, etc.).



Resúmen

ǒ Los avances aquí resumidos representan algunas de 

las áreas de investigación más destacadas 

actualmente. 

ǒ Existen otras líneas de investigación cuyo potencial 

para el tratamiento de la EM no ha sido determinado. 

ǒ Los avances en el área de tratamiento comienzan a 

explorar una nueva etapa que hasta ahora no se 

había explorado con detalle.  
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¡Gracias por su atención!


