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Resumen de la presentacion

1. Definiciones y demografi a.
2. Tratamientos farmacol 6gi cos act u.

3. Avances en el entendi miento actu
(EM).



Definiciones

O La esclerosi s multiple(\_ f e
cronica desmielinizant e 4 S
nervioso central (SNC). A -

| -

0 Se trata de la primera causa de discapacidad -~ l '
neurol 6gica en adul tos | 2
de edad). | ~«

: , . AN 5= G
0O La EM tiene multiples ma :

afectar a cada persona de forma diferente.



Demografia

“T)

. .
x por cada hombre ~
d28 mllloneEsM afectado hay 30 anos
€ personas con o edad media de
en el mundo 3 mujeres diagnéstico




Tipos de EM

) 15%

primaria progresiva

85%

remitente-recurrente




Tratamientos farmacoloégicos

1. Para los brotes

2. Modificadores de la

enfermedad

3. Rehabilitadores




Metas de tratamientos modificadores

O¢

Reducir la frecuencia y severidad de los
brotes.

Prevenir | a formaci
en el cerebro y espina dorsal.

O¢

O«

Retrasar el incremento de la discapacidad.




Tratamientos farmacoloégicos
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Tratamientos farmacoloégicos

1993 2000 2004 2010 2013 2019 2021
Betaferon Mitoxantrona Natalizumab Fingolimod Dimetilfumarato Cladribina | Ponesimod
(IFNB-1b) Siponimod
Diroximel
fumarato
J @ J J @ o_0 e _0_0 @ @
1996 2002 2009 2012 2014 2017 2020
Avonex (IFNB-1a) Rebif (IFNB-1a) Extavia Teriflu- | Alemtuzumab |Ocrelizumab | Ozanimod
Copaxone (IFNB-1b) nomida Monometil-
fumarato
Estos tratamientos no alivian los sintomas, pero | ogran modi fi ca
enfermedad.


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

e
Metas de los tratamientos farmacologicos actuales

O Controlar | a neuroinflamaci an en fasecs t er
reducir | a neurodegener aci Z C

O Los TME no actuan directan
neurodegeneraci 6n, por | o S i
eficaces en las personas con EM Primaria Progresiva.

0 Ocrevus® (ocrelizumab) sup e ———— M E

para el tratamiento de las formas progresivasie la EM.


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

En | as uUltimas décadas ha
con respecto a la EM.

Las distintas |l ineas de I
los siguientes aspectos:

0 La deficiencia en la mielina.

o EI dano axonal vy | a mue

O La disfunci don del siste,——/ \ri




Remielinizacion
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Con | a remielinizaci dén se podria meiorar | a disc
recuperar ciertas funcionalidadesn e ur ol 6 gi ¢ a - ¢
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Hay estudios, y algunos en fase | y Il, con sustancias com: 4 e = - #}%/)—T%bkw,:’;‘/ ,\)

la clemastina. ST 3\;@} %’fa‘.g

Se exploran formas de mejorar la capacidad de los ), l Desmielizacion

oligodendrocitos para prol x}v\!} VA

dafiada para facilitar la r "W 5 r“‘&i-gj‘) \
3\ R

Ademas de tener un papel e A SR
sistema inmunol 6gico tambien partiliclpa en SsSu r ef



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

Promocion de la capacidad natural de reparacion

(@]

(@]

O«

Terapia con células madre. 7
3 Existen proyectos d'
exploran varios ti pee
i ncluidas | as cél ul
médula o6sea, | a gr a

El tratamiento puede mejorar la capacidad
motora y muscular de pacientes con EM.

Actualmente, este tipo de tratamiento sigue i 2= R
bajo investigaci o6on y au no es aprobado.




Proteccion del sistema nervioso

Se estéan |l evando a cabo algunos ensayos clinicos

gue podrian proteger el sistema nervioso.

O | budilast: un f&drmaco con potenc P
progresivas de EM que disminuyo L me
cerebral.

O Acido | ipoico: antioxidante que a
las fibras nerviosas en la EM.

0 Fenitoina: pacientes con neuriti er

dano a |l a capa de fibras nervios

Todos estos resultados necesitan confirmacion en estudios mas amplios.




Relacion entre el virus de Epstein-Barr y la esclerosis multiple

Un 95% de | a poblaci o6on tiene el VEB, pero sol .
parte tiene esclerosis multiple -

Ademas del virus y de | a geneéeti
externos que incrementan el riesgo de desarrollar la EM:

0 Eltabaquismo
0 Lavitamina D
0 La obesidad infantil
0 La flora intestinal
Actual mente, ya se estan realizuaunud’ \,..'u,u, p

vacuna contra el VEB.
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Relacion entre la flora intestinal y la EM

O«

(@]

O«

Las bacterias intestinales intervienen—de forma
mini-ma | a actividad de | a
I mplicadas en el control
neurodegeneraci on.

Es decir, | a comida tiene
si stema nervioso central

Podrian existir nuevas te
restauraci 6n de una fl or a




Algunas preguntas frecuentes

O«

:La EM se cura?
No exi ste aun una <cur a. Sin

:La EM es hereditaria?

Una enfermedad se considera hereditaria cuando se transmite
directamente de padres a hi|j

(@]

¢Podré tener hijos si tengo EM?

(@4

Si. La esclerosis multiple n
ser madre o padre. Se ha demostrado que el periodo de
embarazo no empeora la enfermedad.

embar go,

s




Algunas preguntas frecuentes

0 ¢Cambiara mucho mividacon EM?

Dependera del tipo y el gr a
mayoria de casos, se puede
vida que antes de la EM. Se recomienda, sin embargo,
adoptar tipos de vida saludables (no fumar, descansar
suficiente, hacer ejercicio, etc.).
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Resiimen

O«

Los avances aqui resumid:i
| as areas de investigaci
actualmente.

Exi sten otras | ineas de |
para el tratamiento de la EM no ha sido determinado.

O«

Los avances en el &area di
explorar una nueva etapa que hasta ahora no se
habia explorado con det al

O«
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