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I. Introduccion

La esclerosis multiple es una enfermedad desmielinizante del sistema nervioso central
(SNC), caracterizada por la aparicién de lesiones inflamatorias con destruccion de la mielina,
que configuran las caracteristicas placas de desmielinizacion. Es la enfermedad neuroldgica
cronica més frecuente en adultos jovenes. La edad de inicio habitual es entre 20 y 40 afios,

y resulta, ligeramente, mds frecuente en el sexo femenino. (1)

Se caracteriza por su anatomia patoldgica, consistente en la aparicion de lesiones focales en
la sustancia blanca, denominadas placas. Lo mds llamativo es la pérdida de mielina
(desmielinizacion) con preservacion relativa de los axones, pero siempre estd presente un
grado variable de destruccion axonal. Estas lesiones suelen ser multiples y estin distribuidas

en todo el SNC. (2)

Se da un efecto acumulativo de multiples lesiones a diferentes niveles, variables en cada
paciente y momento evolutivo que, en su conjunto, determinardn una multiplicidad de

déficits que variaran el grado de discapacidad (1).

El inicio de la enfermedad puede ser mono o plurisintomdtico. Segun el perfil evolutivo,
pueden distinguirse tres formas principales: recurrente-intermitente, primariamente

progresiva y secundariamente progresiva. (2)

No existe ningln tratamiento eficaz que frene, completamente, la evolucién de la
enfermedad. A esto hay que afiadir que éstos tampoco tienen efecto sobre las lesiones ya
establecidas. Por lo tanto, es importante iniciarlo lo mds rdpido posible antes de que
aparezcan discapacidades irreversibles. A falta de farmacos que estimulen y promuevan la
remielinizacidn, el tratamiento de la esclerosis multiple se puede dividir en varias categorias:
tratamiento de los brotes, tratamiento modificador de la enfermedad y tratamiento

sintomatico, ademas de la rehabilitacion. (3)

Los sintomas asociados a los brotes de la enfermedad tienen una importante repercusion en
la calidad de vida y en la capacidad funcional de los pacientes. Es por esto que se deben

combatir desde una perspectiva multidisciplinar. (3)



La terapéutica de la esclerosis multiple incluye el manejo de los sintomas, los més frecuentes
son los urinarios (urgencia, frecuencia, retencion e incontinencia), intestinales (constipacion,
urgencia, incontinencia), cerebeloso (incoordinacién, temblor), cognitivos (dificultad en la
concentraciéon, memoria y disfuncién ejecutiva), motores (debilidad y espasticidad) y
sensoriales (pérdida de la sensibilidad, disestesia), asi como fatiga, trastornos emocionales

(depresion, ansiedad, labilidad emocional), disfuncién sexual y pérdida de la vision. (4)

Al tener una gran variabilidad de signos y sintomas, los criterios para disefiar un plan de
rehabilitacion deben ser integrales e individuales a cada paciente, lo cual debe ser abordado
por un equipo multidisciplinario. Dada la evolucion de esta enfermedad, los objetivos de

tratamiento se establecerdn en funcidén del prondstico, déficit y discapacidades.

Es una patologia con un enorme impacto en el paciente, que afecta el estado emocional, las
relaciones personales, el empleo y la interaccion social. Y, por consecuencia, a la familia y
a la sociedad en la que interactda. Por lo tanto, es muy importante tener una mirada integral,

considerando el ambiente y el entorno en las diferentes intervenciones que se realizan.

I1. Objetivos

Objetivo general

Identificar a través de una revision bibliografica los diferentes criterios para el disefio de un

plan de rehabilitacién neuroldgica en pacientes con esclerosis multiple.

Objetivos especificos

1. Examinar el compromiso funcional a partir de la variabilidad de signos y

sintomas.
2. Describir el desempefio funcional del paciente.

3. Identificar y evaluar de manera integral las necesidades clinicas, sociales y

ambientales.



II1. Justificacion

La esclerosis multiple es la enfermedad neuroldgica desmielinizante mds frecuente en
adultos entre 20 y 40 afios, afectando no solo la funcidn fisica, sino también la cognitiva,
social y emocional del paciente. Esta enfermedad evoluciona a partir de brotes, los cuales
dejan placas de desmielinizacion, y dependiendo qué estructuras del SNC se afecten, va ser

la sintomatologia que tenga el paciente.

La gran variabilidad de signos y sintomas hace que el tratamiento sea integral e
individualizado. Por lo tanto, a la hora de planificar los criterios para realizar un plan de
rehabilitacion, se debe abordar desde las necesidades y discapacidades que tiene cada

paciente.

También, al realizar las distintas intervenciones, hay que considerar cémo influye el
ambiente y el entorno del paciente, para poder mejorar la calidad de vida y el contexto, no

solo desde un aspecto fisico sino también social y emocional.

Conocer la evolucién de la enfermedad y elaborar los criterios adecuados garantiza que se
empleen estrategias mas efectivas para alcanzar los objetivos planeados. Se debe abordar al

paciente dentro de un equipo multidisciplinario y desde una mirada global.

IV. Estrategia Metodolégica

La presente tesina pertenece al tipo informe de Investigacién. Se realizé una revision
bibliogrifica de articulos cientificos en las bases de datos PubMed, SciELO, Google
Académico y Biblioteca Virtual de Salud (BVS), abarcando un periodo de publicacién desde
el ano 2005 a 2024.

La busqueda bibliografica se realizé con la utilizacién de términos libres, MeSH y DeCS,

detallados en el siguiente cuadro:



Palabra | Términos DeCS MeSh
libres
#1 Esclerosis | Esclerosis | "Multiple Sclerosis"[Mesh]
Maltiple Mualtiple
#2 Rehabilitacin | Rehabilitacion | "Rehabilitation"{Mesh]
#3 Modalidades | Modalidades "Physical
de de Therapy
Fisioterapia | Fisioterapia Modalities [Mesh]
# Progresion de | Progresion de | "Disease Progression [Mesh)
la la
enfermedad | enfermedad
#5 Medio Social | Medio Social | "Social Environment Mesh]
#5 Ambiente de | Ambiente de | "Health Facility Environment“[Mesh]
Instituciones | Instituciones
de Salud de Salud
Tabla 1. Términos de busqueda.
Término Conector Término Conector Término
#7 2 OR 3
#8 1 AMND 2 OR 3
#9 1 AMND 4
#10 1 AMND 5
#11 1 AMND 5 OR 6

Tabla 2. Combinaciones.




V. Definicion

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad autoinmune, crénica, inflamatoria y
desmielinizante del sistema nervioso central (SNC). Se presenta en individuos
genéticamente susceptibles y que involucra a factores inmunoldgicos como anticuerpos,

complemento y mediadores de la respuesta inmune innata. (5)

Es considerada dentro de las enfermedades desmielinizantes, inflamatorias e idiopéticas, y
constituye una de las causas mds frecuentes de discapacidad neuroldgica en adultos jovenes.
Se caracteriza por ataques recurrentes multifocales de signos y sintomas neurolégicos, con

grados variables de recuperacion. (5)

La enfermedad puede comenzar a cualquier edad, siendo rara antes de los 10 y después de
los 60 afios. Suele presentarse entre los 25-30 afios, afectando con mayor frecuencia a las

mujeres (60%) que a los hombres (40 %). (2)

Consiste en la aparicién de lesiones focales, denominadas placas, en las que lo llamativo es
la pérdida de la mielina con preservacion relativa de los axones. Estas lesiones se distribuyen
por todo el SNC, especificamente en la sustancia blanca periventricular y subpial. Las
localizaciones de estas lesiones se encuentran en el nervio Optico, regiones periventriculares,
tronco encefdlico y médula espinal. Pueden aparecer placas en la sustancia gris, en general

subpiales, pero son mds dificiles de identificar. (2)

El tamafio de las lesiones puede variar, en general, no mayor de 1,5 cm de didmetro, pero

pueden unirse y formar placas de mayor tamafio. (2)

Se distinguen dos tipos de lesiones. En primer lugar, la lesién aguda, en la cual el fenémeno
patolégico fundamental es la inflamacién, presenta bordes mal definidos con infiltrado
inflamatorio, mayormente linfocitos T, linfocitos B, microglia activada y macréfagos. Se
produce, ademads, pérdida de oligodendrocitos, con degradacion de las vainas de mielina,

degeneracion axonal en grado variable y posterior proliferacion de astrocitos. (2)

Hay placas en las que ocurre un fenémeno de remielinizacion parcial (placas sombreadas),
demostrandose la existencia de oligodendrocitos o de sus prolongaciones y axones finamente

mielinizados. (2)



En segundo lugar, se encuentra la lesién crénica, en donde se destaca la desmielinizacion, la
degradacion axonal y la gliosis. En esta etapa, existe poca actividad inflamatoria, pero hay
una importante pérdida de vainas de mielina y de oligodendrocitos, mostrando los axones
desmielinizados, en ocasiones, degenerados o rotos, con formaciones de redes de

prolongaciones astrocitarias. (2)

En la primera fase de la enfermedad habria lesiones focales perivasculares inflamatorias y
desmielinizantes. En la fase mds avanzada sigue habiendo estas lesiones, pero aparecen
lesiones difusas constituidas por nddulos microgliales, nédulos linfoides en la pia-

aracnoides, lesiones en la sustancia gris, desmielinizacion cortical y atrofia global. (2)

VI. Historia

Las primeras descripciones sobre la Esclerosis multiple (EM) fueron en el afio 1835 por Jean
Cruveilheir, reportando cicatrices en la médula espinal. Los saberes de la EM crecieron
significativamente en el siglo XX. Marburg, a principios de este siglo, describi6 una forma
aguda, fatal de la enfermedad, haciendo hincapié en la degeneracion axonal. La descripcion
histolégica mds completa la hizo Dawson en 1916, agregando la remielinizacién y los

cambios inmunopatoldgicos de las lesiones. (5)

Por su parte, Charcot dio informacién de gran importancia a la clinica y estudio
fisiopatoldgico de la enfermedad, diciendo que la desmielinizacion bloqueaba la conduccidon

eléctrica. (5)

Asimismo, Colmes dedujo que la desmielinizacién produce un bloqueo de la conduccién, lo
cual afios mas tarde, en los afios ‘60, se demostré experimentalmente el bloqueo de la
conduccion en fibras desmielinizadas, con hallazgos similares en el SNC, con transmision
intermitente e irregular en los impulsos eléctricos. Esto se relaciona con un mayor nimero

de canales de sodio expuestos, lo que es similar a las fibras dafiadas en la EM. (5)



VII. Epidemiologia

Se trata de la enfermedad neuroldgica crénica més frecuente en adultos jovenes en Europa y
Estados Unidos. Hay una distribucion caracteristica de la enfermedad en todo el mundo.
Principalmente, prevalente en la raza blanca, sobre todo en los paises nordicos, en zonas

templadas y en las regiones més desarrolladas. (1)

En cuanto a su distribucién mundial, poblaciones europeas o norteamericanas reportan
prevalencias de esclerosis miultiple que superan los 100 casos por 100.000 habitantes. Por

cada var6n afectado habia tres mujeres con esclerosis multiple. (12)

En Latinoamérica, las prevalencias mds altas son reportadas en Argentina, México y en el
pais insular de Puerto Rico (40/100,000). La frecuencia de EM en Argentina es del 4 al 14%.
El diagnostico en el Peru presenta una prevalencia de 7,69 100.000 habitantes, considerada

como de rango medio bajo, segin los ultimos reportes. (12) (17)

Se han identificado diferentes factores de riesgo para el desarrollo de 1a EM. Dentro de éstos
estan: infecciones virales, especialmente por el virus de Epstein-Barr, sexo femenino, poca
exposicion a luz solar (deficiencia de vitamina D), tabaquismo, historia familiar/genética,

vivir en latitudes altas y nacer en mayo. (6)

Debido a que se encuentran valores elevados de varios agentes en el liquido cefalorraquideo
de los pacientes con EM, se han postulado varios virus y bacterias como potenciales causales
de esta enfermedad. Entre ellos: adenovirus, coronavirus, citomegalovirus, virus Epstein-
Barr, HHV-6, HTLV-1 y 2, virus del herpes simple tipo 1, VIH, sarampi6n, virus de la
parotiditis, papovavirus, parainfluenza, rabia, diversos retrovirus, rubéola, virus simiano 5,
virus SMON:-like, agente asociado a EM y algunas bacterias como Chlamydia pneumoniae

y Mycoplasma Pneumoniae. (5)

La EM ocurre con mayor frecuencia en las mujeres, como es en el caso de la mayoria de las
enfermedades autoinmunes. L.os hombres tienden formas progresivas y con peor prondstico,
a diferencia de las mujeres, que tienen un curso clinico principalmente recurrente-

intermitente. (6)



La edad de inicio de la enfermedad es entre los 23/24 y 30 afios respectivamente, apareciendo
cinco afios antes en la mujer que en el hombre. La EM remitente recurrente tiende a aparecer
antes que la EM primaria progresiva, la cual lo hace entre los 35 y 39 afios de vida. La EM
secundaria progresiva suele presentarse unos anos después, entre los 40 y 44 afios. Hay poca

evidencia de la aparicién de esta enfermedad en los afios mds extremos de vida. (1)

El factor de riesgo mds importante para esta enfermedad es la latitud. Los diferentes estudios
de prevalencia realizados muestran una distribucidn irregular de 1a EM a lo largo del mundo,
existiendo una mayor presencia de la enfermedad entre los 40 y 60 grados de latitud, tanto

en el hemisferio norte como en el sur. (1)

Es més frecuente al norte y al sur del ecuador, se relaciona con la poca o nula exposicion a
la luz solar (fotobiologia) y a las bajas concentraciones de vitamina D. Esta vitamina tiene
propiedades inmunomoduladoras que se piensa que son responsables de la asociacion entre

niveles bajos de vitamina y el desarrollo de la EM. (6)

Ademas, el humo del cigarrillo tiene un papel importante en el desarrollo y empeoramiento
de la enfermedad. Las personas que fuman entre 20 y 40 cigarrillos por dia tienen dos veces
mads riesgo de tener EM que una persona no fumadora. El humo afecta el influjo y la actividad
de neutrdfilos, macréfagos y monocitos, incrementa la expresion de la activacion de los

marcadores Fas (CD59) en los linfocitos B y TCD4. (6)

Los familiares de primer grado de un paciente con EM tienen de 15 a 25 veces mads riesgo
de desarrollarla. Cuando los 2 padres padecen EM, el riesgo aumenta a 20%.
Aproximadamente 15% de los pacientes que tienen EM tienen al menos un familiar afectado

por esta enfermedad. (6)

El origen étnico también tiene un rol importante en el desarrollo de EM, algunos grupos
tienen mayor riesgo que otros. Los afroamericanos tienen 40% menor riesgo que los blancos,
otras poblaciones de bajo riesgo son los nativos americanos, mexicanos, puertorriquefios y
japoneses, existe una ausencia de la enfermedad en chinos y filipinos, este efecto

seguramente estd genéticamente determinado. (6)

Otro tipo de estudios que apoyan la existencia de un factor ambiental son los que se han

realizado en las poblaciones migratorias. Se ha observado que los emigrantes que se
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trasladan a otro pais adquieren la prevalencia del segundo pais Gnicamente si migran antes
de una determinada edad, y estdn en dicho pais durante un cierto tiempo. Estos estudios han
sugerido que existe un periodo de susceptibilidad entre los 10 y los 15 afios de edad, con un
tiempo minimo de exposicién de dos afios y con un periodo de latencia de 18-19 afios.
Ademds, los cambios en la incidencia en cortos periodos de tiempo y la existencia de focos
y epidemias de EM también apoyan el origen de un factor ambiental en el desarrollo de la

enfermedad. (1)

Por su parte, se ha identificado que el embarazo, especificamente durante el tercer trimestre,
es un factor protector e inclusive en pacientes con EM disminuye las recaidas y gravedad de
estas, lo anterior estd relacionado con el aumento de hasta 20 veces los niveles de
progestdgenos y estrogenos; sin embargo, aunque durante el embarazo no aumenta la
discapacidad ni las lesiones de sustancia blanca por resonancia magnética, en el posparto
suele haber recaidas en relacion con la normalizacion de los valores hormonales y de la

respuesta inmune. (6)

También se ha relacionado el mes de nacimiento como un posible factor de riesgo para
desarrollar EM. Las mayores posibilidades de padecer la enfermedad se producen en
aquellos sujetos nacidos en mayo, mientras que el menor riesgo para desarrollarla se da en
los nacidos en noviembre, lo cual sugiere un componente gestacional o neonatal que influye

en el desarrollo ulterior de la EM. (1)

VIII. Etiopatogenia

La predisposicién hereditaria, junto con el factor ambiental desconocido, induce a la
aparicion de las células T autorreactivas que, tras un periodo de 10 a 20 afios, son activados
por un factor sistémico o local. Una vez reactivadas, estas células T autorreactivas se unen a
la pared endotelial, pasan la barrera hematoencefélica (BHE) debido a la accién de enzimas.
Una vez en el SNC, el linfocito T activado encontrard a una célula presentadora de antigeno
(macréfago o microglia), que expresa en su superficie el antigeno responsable de la EM,
constituido el complejo trimolecular (receptor de la célula T o RCT, el antigeno y la molécula

HLA clase II), las células T producen citocinas proinflamatorias y quimiocinas, que inducen

11



proliferacion clonal de células T y que atraen a los macréfagos y a la microglia, activdndose,

con lo que se pone en marcha la inflamacion. (2)

La inflamacion seria el mecanismo mds inmediato, pero no el tnico, de la desmielinizacién
caracteristica de la enfermedad y de la pérdida axonal presente desde el inicio de la
enfermedad. La fisiopatologia del cuadro clinico de la EM es consecuencia de las lesiones
patoldgicas observadas en el SNC. El proceso de desmielinizacién produce una alteracion
en la conduccion saltatoria tipica de las vias mielinizadas normales, lentificando la
conduccion e incluso bloqueando, lo que da lugar, cuando la alteracion ocurre en una via
elocuente, a la aparicion de los sintomas de la enfermedad. La remielinizacion no suele llegar
a formar vainas de mielina como las originales, siendo los internodos madas cortos, y

apareciendo las disfunciones mds crénicas. (6)

IX. Fisiopatologia

El desarrollo de la EM ha sido asociado a multiples factores, desde estimulos ambientales
hasta desajustes inmunes, a pesar de su variada gama etioldgica, la patologia cldsica consiste
en 3 aspectos: inflamacion peri venosa, desmielinizacion y gliosis. La mielina posee
multiples proteinas (proteina basica de la mielina, proteolipido de la mielina, glicoproteina
oligodendrocitica de la mielina o glicoproteina asociada a la mielina) que son liberadas
cuando la mielina es destruida. Posteriormente, estas proteinas libres son reconocidas por el
complejo mayor de histocompatibilidad tipo II (CMH II) que activa el complejo receptor de
células T. (6)

Es necesario para la patogenia de la EM la presencia de linfocitos T pertenecientes a una
poblacién anormal con desregulacion inmunoldgica que les permita reaccionar a
autoantigenos, es decir, que sean autorreactivos. Para que los linfocitos T autorreactivos
puedan acceder al sistema nervioso central (SNC) requieren la expresion de integrinas, las
cuales les permiten unirse a moléculas de adhesién en la superficie endotelial, para luego
degradar la matriz extracelular, el coldgeno y la fibronectina con ayuda de enzimas llamadas

metaloproteasas, mismas que realizardn la degradacion de los componentes de la mielina.

(6)
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Una vez en el interior del SNC las células T, se pueden generar 2 tipos de respuestas: TH1
y TH2, que producen diversas citocinas y tienen diferentes mecanismos efectores. La
liberacion de citoquinas proinflamatorias activa los macréfagos, que son las células que dan
inicio a las lesiones en la EM, fagocitan la mielina, promueven la desmielinizacién activa
por secrecion de citoquinas, radicales libres de oxigeno y enzimas proteoliticas. La mielina
es importante para la conduccién y para la proteccion del axén, por lo que su destruccion
provoca enlentecimiento o bloqueo de la conduccién nerviosa por desaparicion de la
conduccion saltatoria y exposicion de K de la membrana axdnica, lo que causa prolongacion

del periodo refractario y explica la fatiga de los pacientes durante el ejercicio. (6)

Lo mas llamativo en la fisiopatologia son las placas de desmielinizacion en la sustancia
blanca del SNC. Estas son dreas delimitadas, con pocas células y pérdida de la mielina,
preservacion relativa de los axones y gliosis. Las estructuras mds afectadas son, el nervio
optico, sustancia blanca periventricular, tallo encefélico, cerebelo y médula espinal. Las
lesiones toman forma oval o redondeada, adoptando formas digitadas llamadas dedos de

Dawson. (5)

X. Manifestaciones clinicas

En el curso de la enfermedad suelen afectarse la mayoria de los sistemas funcionales
neuroldgicos (piramidal, sensitivo, cerebeloso, tronco cerebral, esfinteriano, visual, mental),
siendo las alteraciones motoras (90%), sensitivas (77%) y cerebelosas (75%) las mas
frecuentes, seguidas en orden decreciente por las alteraciones de tronco cerebral,
esfinterianas, mentales y visuales. Los casos evolucionados de EM muestran con mucha
frecuencia una combinacién de sintomas y signos que indican la afectacién de varios
sistemas neurolégicos, lo que facilita enormemente el diagndstico; en particular cuando este

cuadro se presenta en personas jévenes y, mds aun, si son mujeres. (2)

En el manejo de pacientes con esclerosis multiple (EM), aunque el uso de medicamentos que
modifiquen la progresion de la enfermedad es prioritario, es importante no olvidar que estos
pacientes presentan diversos sintomas a lo largo de su padecimiento, los cuales pueden
afectar significativamente su calidad de vida. Por ello, es fundamental identificar estos

sintomas, comprender sus causas, aliviar su impacto mediante tratamientos apropiados y

13



establecer medidas preventivas. Para lograrlo, serd necesario realizar una evaluacién

multidisciplinaria. (18)

Los signos y sintomas mdas frecuentes desde el comienzo de la enfermedad son,
principalmente, alteraciones de la sensibilidad en un 45%. Consiste en la aparicién de
parestesias o entumecimiento de uno o mis miembros, o del tronco. En la exploraciéon
aparecen diferentes combinaciones de hipoestesias tactil, térmica, dolorosa o disminucién
de la sensibilidad profunda, posicional y vibratoria, asi como signo de Romberg

frecuentemente positivo. (2)

La alteracion motora también es muy frecuente con un 40%, caracterizada por la pérdida de
fuerza en uno o mas miembros, arrastrando uno o ambos pies al caminar, presentando torpeza
y debilidad en uno o las dos manos, o bien fatiga marcada ante esfuerzos minimos. También,
se pueden encontrar paresias o pardlisis francas (paraplejia, hemiplejia), hiperreflexia
osteotendinosa, ausencia de reflejos cutdneos abdominales y signo de Babinski con

frecuencia bilateral. (2)

Los sintomas producidos por la disfuncién del tronco cerebral, tales como disartria, diplopia,
disfagia o vértigo, son algo menos frecuentes (25%). En la exploracién, son tipicas de la EM
la presencia de nistagmo horizontal, vertical, rotatorio o retrictil y de oftalmoplejia
internuclear, que si se presenta en una persona joven y es bilateral es un hallazgo casi
patognomoénico de EM. Otras alteraciones menos frecuentes son la oscilopsia (movimiento

de las imagenes) y ocasionalmente la pardlisis facial nuclear. (2)

Las alteraciones visuales por afectacién del nervio o quiasma Optico son también
caracteristicas, aunque algo menos frecuente como sintoma de comienzo (20%); lo mas
frecuente es la presencia de un escotoma central con disminucién marcada de la agudeza

visual, pero pueden presentarse todo tipo de alteraciones campimétricas. (2)

El cerebelo se afecta inicialmente con menor frecuencia (10-20%), pudiendo presentarse en
forma de disartria cerebelosa (lenguaje escandido), incoordinacién motora de los miembros
o inestabilidad en la marcha. En la exploracion se encuentran temblor intencional, dismetria,
disdiadococinesia o ataxia de los miembros o del tronco, con inestabilidad en la prueba de

Romberg y en la marcha. (2)
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Por su parte, la afectacion de los esfinteres, o la aparicién de sintomas de deterioro mental,
como manifestaciones iniciales aisladas, son muy infrecuentes; cuando aparecen, crean una

gran incertidumbre diagndstica, hasta que se presentan otros sintomas. (4)

Aparte de los sintomas y signos mds frecuentes que se deben a la alteracion de los distintos
sistemas funcionales ya nombrados previamente, existen alteraciones clinicas que se

presentan con cierta frecuencia en la EM. Estos son:

- Fatiga: falta subjetiva de energia fisica y/o mental percibida por el paciente o
cuidador y que le interfiere en el desarrollo de sus actividades habituales. Todos los
individuos con EM van a experimentar fatiga en algin momento de su enfermedad.
(10)

- Espasticidad: puede ser discreta y compensar en parte la alteracion funcional
ocasionada por el déficit motor, o puede ser mds grave y agravar la discapacidad en
la movilidad, ser responsable del dolor e incrementar la pérdida de la funcionalidad.
(10)

- Alteraciones del equilibrio y coordinacién: son altamente discapacitantes y de
manejo muy dificil en el tratamiento. (10)

- Comunicacion: se puede alterar tanto la comunicacion verbal como escrita, no es
frecuente, sin embargo, en el curso de la enfermedad pueden darse trastornos del
habla en forma de disartria mixta. Puede ser comun la presencia de hipofonia que se
acentda con la fatiga. (4)

- Deglucion: en fases avanzadas desarrollan alteraciones en la deglucion. (4)

- Atrofia muscular: pueden presentarse signos de afectacion de la segunda
motoneurona generando fasciculaciones y atrofia muscular. (18)

- Dolor: puede afectar seriamente la calidad de vida de los sujetos con EM. Su
prevalencia varia entre el 29 y el 86 %. Los pacientes pueden presentar neuralgia del
trigémino, convulsiones ténicas dolorosas, disestesias dolorosas, paroxisticas en
extremidades, signo de Lhermitte doloroso, sensaciones disestésicas “eléctricas” en
tronco y en miembros inferiores y lumbalgia. (2) (18)

- Signo de Lhermitte: es una sensacion de calambre eléctrico que desciende por la
espalda a los miembros inferiores al flexionar el cuello, en general de caracter

desagradable (presente en el 20-40%). Puede deberse a otras patologias, pero su
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presencia aislada en una persona joven, en ausencia de traumatismo previo, debe
hacer sospechar una EM. (2)

Trastornos cognitivos: aparece entre el 40-70% de los pacientes, se ve
frecuentemente el deterioro neuropsicolégico. (18)

Trastornos afectivos: la alteracion afectiva mds frecuente es la depresion, que aparece
en el 75% de los pacientes en algin momento de la enfermedad. Suele ser una
depresion moderada y reactiva. La euforia es rara, aunque se presenta
ocasionalmente. (13)

Epilepsia: las crisis epilépticas son mds frecuentes en la EM (2-5%) que en la
poblacion en general (0,5%), pudiendo presentarse cualquier tipo de crisis, a
excepcion de las ausencias tipicas. (2)

Cuadros pseudo tumorales: muy ocasionalmente puede presentarse en la EM un
curso pseudo tumoral tanto en la clinica como en la neuroimagen (signo del “anillo
abierto” en la RM). (2)

Sintomas paroxisticos: al menos un 1% de los pacientes de EM sufre de neuralgia
del trigémino a lo largo de su enfermedad. Otros sintomas paroxisticos (disartria,
ataxia, parestesias, crisis tonicas, dolor, prurito, diplopia y acinesia, entre otros) son
mucho menos frecuentes. (2)

Narcolepsia: parece existir una asociacion significativa entre la EM y la narcolepsia,
quizds debida a una base genética, ya que ambas se asocian con el antigeno HLA
DR2. (2)

Movimientos anormales: aparte del temblor intencional de origen cerebeloso tan
frecuente, en la EM pueden presentarse de forma ocasional corea, atetosis, corea,
atetosis, balismo, mioclonias y distonias focales. (2)

Afectacion del sistema nervioso periférico: se han descrito casos de afectacion
coincidente del SNC y sistema nervioso periférico en la EM, tanto precediendo la
enfermedad como en el curso de la misma. (2)

Neuritis Optica: la neuritis Optica retrobulbar ocurre con la misma distribucién de
edad y sexo que la EM. Estd acompafnada de dolor y pérdida de visioén, con
recuperacion posterior como regla en unos dos meses. La alteracion visual empeora
con el ejercicio y el calor (fendmeno de Uthoff). Aproximadamente el 40-70% de los

pacientes con neuritis Optica desarrollardn clinica de EM en el futuro, el resto de los
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casos deben considerarse como formas localizadas de enfermedad desmielinizante
inflamatoria idiopética. (2)

Alteraciones esfinterianas: los sintomas esfinterianos son raros al comienzo de la
enfermedad, pero en el curso de esta, la mayoria de los pacientes (mds del 90%)
presentan algtn sintoma o signo de disfuncién esfinteriana. El patrén urodindmico
mads frecuente es la hiperreflexia del musculo detrusor de la vejiga, que suele
asociarse con disinergia entre el musculo detrusor y el esfinter externo de la uretra.
En este caso, el esfinter externo se contrae de forma involuntaria y al mismo tiempo
que el musculo detrusor, apareciendo el titubeo o la retencion de la miccidn, miccidon
interrumpida, incontinencia por rebosamiento y el vaciado vesical incompleto. La
arreflexia del detrusor es muy rara. El estrefiimiento es relativamente frecuente, al
contrario que la incontinencia fecal. (10)

Alteraciones sexuales: presentan alteraciones en la esfera sexual, tras varios afios de
evolucion de la enfermedad, aproximadamente el 70% de los pacientes, no solo
secundarias a lesiones neuroldgicas, sino también a un fuerte componente
psicologico y a la medicacién recibida. Los hombres refieren impotencia,
dificultades en la eyaculacidon, disminucién de la libido y sensacion genital
disminuida. Los sintomas referidos por las mujeres son disminucion de la libido,

anorgasmia, lubricacion vaginal disminuida y sensacion genital disminuida. (18)

XI. Formas evolutivas

Al no existir ningln signo patognomoénico de la EM, cualquier episodio que altere el SNC

puede ser una manifestacion clinica inicial. La frecuencia de signos y sintomas mds

representativos no varian significativamente, lo que si puede variar es el perfil evolutivo.

4.

Se distinguen:

Recurrente-intermitente: es la forma mas comin de inicio de la EM por debajo de los
40 afios. Se manifiesta con sintomas o signos neuroldgicos focales de instauracion
aguda o subaguda que progresan durante 24-72 hs, se estabilizan durante unos dias y

después mejoran espontidneamente y progresivamente, de forma total o parcial.
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Finalmente, meses o afios después vuelven a repetirse en otro nuevo brote de
focalidad neuroldgica similar o diferente a la sintomatologia anterior. La duracion
minima de los sintomas de un brote debe ser de 24 hs y el intervalo entre dos brotes
debe ser un mes, si resulta menor ha sido un empeoramiento del brote previo. (4).

- Secundariamente progresiva: es la forma remitente de inicio que tras un periodo de
tiempo se transforma en progresiva. Esto ocurre un 50% a los 10 afios de evolucion
de la enfermedad y en un 90% a los 25 afios. (4).

- Primariamente progresiva: es la forma de inicio mas comun luego de los 40 afios.
Representa el 8-20% de todas las EM. El curso de los sintomas es progresivo desde
el inicio, de forma insidiosa o intermitente, pero sin remision. (4).

- Progresiva recidivante: un nimero reducido de pacientes puede presentar, tras un

curso progresivo, ocasionales exacerbaciones. (7)

Por otra parte, ocasionalmente, puede encontrarse que una persona sana a la que, por otros
motivos, se le realiza una resonancia magnética (RM) presenta lesiones tipicas de EM; a esto
se denomina sindrome radiol6gico aislado (SRA). Solo algunos de ellos se convertirdn mas

tarde a EM. (2)

Al primer episodio sugerente de enfermedad desmielinizante se le denomina sindrome
desmielinizante aislado (SDA). Este puede afectar al nervio Optico (neuritis Gptica
desmielinizante), médula espinal (mielitis transversa) o del tronco de encéfalo se incluyen
actualmente como parte del espectro clinico de la EM debido al elevado porcentaje (40-70%
para el caso de neuritis Optica) de estos sindromes que desarrollardn una EM clinicamente

definida. (2)

La EM seria una enfermedad, por tanto, que evoluciona en dos fases, caracterizada la primera
por la existencia de brotes de disfuncion clinica y acompafiada de mucha actividad en 1a RM.
Tras un periodo de transicidn que ocurre tras afios de evolucion, la enfermedad entra en una
fase progresiva, con o sin brotes y en la que se detecta menos actividad en EM, pero se
comprueba un creciente grado de atrofia cerebral. En estas diferentes fases subyacen
cambios inmunoldgicos y neuropatolégicos, pero que configuraria una primera fase, en la
que existen mecanismos compensatorios, y una segunda fase en la que no existen estos

mecanismos o los mismos se han agotado. (2)
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XII. Criterios diagnosticos

El diagnéstico de la EM va a depender de la documentacién de multiples eventos
neuroldgicos centrales separados por tiempo y espacio (anatdmicamente), acompaiiados de
estudios como resonancia magnética, bandas oligoclonales en el liquido cefalorraquideo y

potenciales evocados de tallo (visuales). (6)

Hay diferentes patologias con una sintomatologia parecida a la EM, por lo tanto, hay que
realizar diagndsticos diferenciales, los cuales hay que descartar debido a su importancia en
el tratamiento. Estas enfermedades son: encefalomielitis diseminada aguda, neuromielitis
optica (enfermedad de Devic), enfermedad de Bechet, sarcoidosis, sindrome de Sjogren,
lupus eritematoso sistémico, neuropatia aguda Optica isquémica, enfermedad de Susac,
sindrome antifosfolipidico, neurosifilis, enfermedad de Lyme, deficiencia de cobre o zinc,
enfermedad celiaca, deficiencia de vitamina E, enfermedad de Wilson, porfiria, arteriopatia
cerebral autosémico dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatia (CADASIL),
linfoma de sistema nervioso central, sindrome paraneoplasico, espondilosis, siringomielia,

malformacion vascular medular y toxinas. (6)

Debido a la variabilidad de enfermedades que hay que descartar a la hora de hacer el
diagnostico de la EM, es necesario realizar estudios encaminados para confirmar o descartar
diagndsticos, como el perfil inmunoldgico, el perfil reumatolégico, busqueda de agentes

infecciosos diversos, etc. (7)

Los criterios clinicos mas utilizados son los criterios diagndsticos de McDonald. En estos
criterios se define un brote como un episodio de alteraciones neuroldgicas sugestivas de la
EM que dura mas de 24 horas. Estas lesiones se pueden objetivar mediante la realizacion de
una exploracién neuroldgica. Para definir un segundo brote tiene que pasar un mes 0 mas

desde el anterior.
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= 2 o mas ataques’,
evidencia clinica
objetiva de 22 lesiones o
evidencia clinica objetiva
de 1 lesidn con evidencia
histdrica razonable de un
ataque previo®

Ninguno®

z 2 0 mas ataques®,
evidencia clinica objetiva
de 1 lesién

Diseminacion en el espacio, demostrada por:

21 lesion en T2 en al menos 2 de 4 regiones tipicas de EM en SNC (periventricular,
yuxtacortical, infratentorial o en medula espinal)® o esperar por un nuevo ataque* clinico
que implique un sitio diferente en SNC

1 ataque’, evidencia
clinica objetivade =z 2
lesiones

Diseminacion en el tiempo, demostrada por:

Presencia simultinea de realce con gadolinio asintomatico y lesiones no captantes en
cualquier momento o una nueva lesion en T2 o captante con gadolinio en el seguimiento
con resonancia magnética, independiente del tiempo con referencia al estudio previo, o
esperar por un segundo atague clinico®

1 ataque*, evidencia

Diseminacion en tiempo y espacio demostrada por:

Espacic:

= 1lesion en T2 en almenos 2 de 4 regiones tipicas de EM en SNC (periventricular,
yuxtacortical, infratentorial o en medula espinal)® o esperar por un nuevo ataque* clinico

clinica objetiva de 1 que implique un sitio diferente en SNC

lesidn (sindrome clinico | Tiempo:

aislado) Presencia simultanea de realce con gadolinio asintomatico y lesiones no captantes en
cualquier momento o una nueva lesidn en T2 o captante con gadolinio en el seguimiento
con resonancia magnética, independiente del tiempo con referencia al estudio previo, o
esperar por un segundo atagque clinico’
1 afio de progresion de la enfermedad (retro o prospectivamente) mas 2 de 3 de los
siguientes criterios®:

Progresion neuroldgica | 1. Evidencia de diseminacion en espacio en el cerebro basadoen = 1 lesibn en T2 en

insidiosa sugestiva de EM | regiones caracteristicas de EM (periventricular, yuxtacortical o infratentorial)

(EM primaria progresiva) | 2. Evidencia de diseminacion en espacio en la médula espinal basado en = 2 lesiones en

T2 anivel espinal
3. Liquido cefalorraquideo positivo (bandas oligoclonales o indice de IgG elevado)

Tabla 3. Criterios diagndsticos de McDonald. Polman, et al. Diagnostic Criteria for

Multiple Sclerosis: 2005 Revisions to the “McDonald” Criteria. Annals of Neurology.2005

Los estudios paraclinicos nombrados anteriormente son:

- Liquido cefalorraquideo (LCR): el LCR de los pacientes con EM es de aspecto

macroscopico normal, transparente, incoloro y a presiéon normal. El nimero de

células es normal (hasta 4/microl) en el 60% de los pacientes, tratindose en su

mayoria de linfocitos T. Las proteinas totales y la albtimina son normales o estan

ligeramente elevadas en el 40% y el 20-30% respectivamente. (2)

Un hallazgo caracteristico es la elevacion relativa con respecto a las demds proteinas,

de las inmunoglobulinas (normal hasta el 11-12% de las proteinas totales),
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preferentemente la IgG (normal hasta 4 mg/100 ml), implicando sintesis intratecal.

El indice IgG se considera normal por debajo de 0,66. (2)

Ligado a la elevacion de IgG, estd el hallazgo de bandas aisladas en la region catédica
de los andlisis electroforéticos del LCR, denominadas bandas oligoclonales (BO),
que son producidas por uno o mas clones celulares de células plasmaticas. Existen
falsos positivos, pudiendo aparecer estas bandas en algunas otras enfermedades
(panencefalitis esclerosante subaguda, infecciones viricas, infecciones crénicas del

SNC, sindrome de Guillain-Barré, etc.) (2)

Los hallazgos caracteristicos son: elevacion discreta de las células y de las proteinas
totales en el 40% de los pacientes, elevacion del porcentaje de gammaglobulinas en
el 70%, elevacion de la IgG en el 80%, indice IgG elevado y presencia de BO en algo
mas del 90%. Si se realizan todas estas determinaciones, se halla anormalidad en
alguna de ellas en casi el 100% de los casos. La deteccion de la sintesis intratecal de

inmunoglobulinas IgM ha sido asociada a un peor prondstico de la EM. (2)

La presencia de mds de 50 células o de polimorfonucleares, mds de 100 mg/100 ml

de proteinas totales y la ausencia de BO debe hacernos sospechar otras enfermedades.

2)

Potenciales evocados: los potenciales evocados (PE) son potenciales eléctricos
generados en el SNC tras la estimulacion de un 6érgano sensitivo/sensorial periférico.
Se utilizan para la valoracién de la funcién en algunas vias nerviosas (visual -PEV—
, acustica —PEAT—, somatosensitiva —PESS—, motora —-PEM-). Proporcionan una
medida fiable de la desmielinizacion. Los PE se utilizan en el diagndstico de EM
para definir la afectacidn de vias sensitivas o motoras en presencia de sintomas vagos,
y para detectar lesiones que no han producido clinica alguna. Los PEV son los més
utiles para establecer el diagndstico de EM, por su mayor sensibilidad (hasta un 85%
de pacientes con PEV patolégicos presentan una EM confirmada por la evolucién y
por otras pruebas diagndsticas), seguidos de los PESS de los miembros inferiores
(30-65%). Los menos sensibles son los PEAT (15%). Los PE motores (PEM) son

poco sensibles (20%), y lo més util seria una escala combinada de PE multimodales.

2)

21



- Resonancia Magnética: permite: a) descartar otras enfermedades; b) demostrar
lesiones desmielinizantes no sospechadas clinicamente; ¢) determinar en un solo
estudio los criterios de diseminacion espacial (presencia de mas de una lesion) y
temporal (el estudio ponderado en T1 con gadolinio evidencia lesiones agudas y el
ponderado en T2 evidencia preferentemente lesiones crénicas); d) monitorizar la
actividad de la enfermedad en los ensayos clinicos y avanzar en el conocimiento de
la patogenia de la enfermedad, mostrando que la actividad detectada por RM
antecede a los sintomas clinicos y que la actividad captada por RM es de 5 a 20 veces

mas frecuente que los brotes clinicos. (2)

Se han desarrollado diversos criterios diagndsticos de RM (Paty, Fazekas, Barkhof)
que incluyen la presencia de 3 a 9 lesiones, 3-6 mm de didmetro y localizacién
periventricular, yuxtacortical o en fosa posterior y que al menos una de las lesiones
capte gadolinio. Cuantas més variables estén presentes, mayor es la sensibilidad y la

especificidad y, por tanto, la probabilidad de que estemos ante un caso de EM. (2)

La RM craneal convencional detecta lesiones en el 95% y la RM cervical en el 75%
de los pacientes con EM. Se detecta atrofia cortical en el 40-50% de los casos tras

una media de 12 afios. (2)

XIII. Evaluaciones y escalas de disfunciéon neurolégica

Las evaluaciones previas al inicio de un tratamiento kinesioldgico son esenciales para
cuantificar el impacto de la enfermedad, documentar la evolucién clinica y comparar la
eficacia de los tratamientos en los ensayos clinicos. Ademds, nos ayudan a garantizar un
enfoque terapéutico adecuado y personalizado, a partir de esto el kinesidlogo/a podra disefiar

un plan de tratamiento adaptado a las necesidades especificas del paciente. (22)

Ademads, las evaluaciones ayudan a establecer objetivos claros y realistas, tanto a corto como
a largo plazo. Son importantes para prevenir posibles complicaciones, ya que permiten
identificar factores de riesgo. Otro aspecto fundamental es que estas evaluaciones
proporcionan una base con la cual comparar el progreso del paciente a lo largo del
tratamiento. Esto facilita el monitoreo de la evolucién y la posibilidad de realizar ajustes si

es necesario. Asimismo, la individualizacion del tratamiento es clave, ya que cada paciente
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presenta caracteristicas fisicas y necesidades diferentes, por lo que la evaluacién asegura que

el enfoque terapéutico sea tinico para cada persona. (22)

La EM se caracteriza por la aparicion de lesiones inflamatorias que originan placas de
desmielinizacion a nivel de la sustancia blanca del sistema nervioso central (SNC). Su
evolucién es progresiva, y su curso clinico es oscilante e incierto, no pudiéndose predecir
con exactitud como va a desarrollarse. Las lesiones pueden aparecer en diferentes
localizaciones del SNC. Esto ocasiona distintos sintomas y déficits de efecto acumulativo

que originan un complejo y heterogéneo patrén de discapacidad y minusvalia. (8)

Es fundamental una valoracion exacta del déficit, del nivel de actividad y de participacion
previamente al disefio de los objetivos principales de cualquier tratamiento
neurorehabilitador. Ademads, la evaluacion periddica de los pacientes con EM es fundamental

debido a la variabilidad evolutiva caracteristica de la enfermedad. (8)

Para valorar el déficit en EM, habitualmente se han utilizado los sistemas funcionales de
Kurtzke, que evalua los ocho sistemas funcionales que pueden afectarse en esta patologia
(piramidal, cerebelosos, tronco encefalico, sensitivo, control de esfinteres, visual y cerebral).
Para evaluar la discapacidad utilizaremos la medida de la independencia funcional (FIM),
que es la escala utilizada en la mayoria de los estudios para demostrar la efectividad del

tratamiento rehabilitador. (19)

La escala més utilizada para evaluar la afectacién neurolégica es la escala ampliada del
estado de discapacidad (EDSS), descrita por Kurtzke. Se basa en los hallazgos de la
exploracion neuroldgica y consta de 20 grados en una escala del 0 (examen normal) al 10
(muerte debida a EM), con intervalos de 0.5 puntos. Los grados de 0 al 3.5 se diferencian en
funcién de las puntuaciones de los sistemas funcionales y a partir del grado 4, los grados se

definen en funcién principalmente de las alteraciones halladas en la marcha. (19)

Como ventajas, destacan la moderada reproducibilidad y la escasa sensibilidad al cambio,
La capacidad de caminar tiene gran importancia en la determinacion de la puntuacion final,
especialmente en las puntuaciones medias y altas, mientras que aspectos relevantes como la
afectacion de las extremidades superior o los déficits cognitivos estdn poco representadas.

(22)
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Asimismo, presenta una serie de problemas como son la sensibilidad, la fiabilidad y la

variabilidad inter observador. Con relacién a las medidas de evolucion, la mayoria de los

estudios utilizan la escala de Kurtzke y la EDSS. (4)

frem Sub-escalas [enminic FIM total
A, Alimentacion Awtocnidado Mestor Toval

B. Aseo menor 35 puntos 91 puntos 126 puntos
C. Ased mayor

1. Vestuario cuerpo superior
E. Vestuario cuerpo inferior
F. Aseo perineal

G. Manejo vesical Control esfinterfano

H. Manejo intestinal 14 puntos

I. Cama-silla Transferencias

J. WiC 21 puntos

K. Tina o ducha

L. Marcha/silla de reedas Locomociin

M. Escalas 14 puntos

N. Comprension Comupricacion Cognftivo
). Expresitn 14 puntes 35 puntos
P. Interaccion social Cognicion social

Q. Solucidn de problemas 21 puntos

R. Memon:a

Figura 1. Escala, subescala, items y puntaje del FIM. Ministerio de Salud;1987.

Grado de dependencia Nivel de funcionalidad
Sin ayucka 7. Independencia completa
6. Independencia modificada

Dependencia modificada 3. Supervision

4. Asistencia minima (mayor 75% independencia)

3. Asistencia moderada (mayor 50% independencia)

Dependencia completa 2. Asistencia mixima (mayor 25% independencia)
1. Asistencia total (menor 25% independencia)

Figura 2. Niveles de funcionalidad en escala FIM. Ministerio de Salud;1987.
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Ambulacion

Confinado a
:I silla de ruedas
O Cama

Camma con ayuda
“(<5m)

— Camina con ayuda
(50 m o mas)

— Camina sin ayuda
(100 m o mas)

’MMM l - Corina finayuda
3.0-3.5 = Incapacidad leve moderada
2.0-2.5 = Incapacidad minima
Totalmente
1.0-1.5 = Sin capacidad ambulatorio

0 = Exploracién normal

Figura 3. Escala EDSS (Expanded Disability Status Scale, Escala ampliada del estado de
discapacidad) para la evaluacién clinica de la esclerosis multiple. Izquierdo G, Ruiz Pena
JL. Evaluacioén clinica de la esclerosis multiple: cuantificacién mediante la utilizaciéon de

escalas. Revolucion Neurologica. 2003.

La Multiple Sclerosis Functional Composite (MSFC) es una escala desarrollada mas
recientemente, que da una medida de evolucidn clinica y es més sensible al cambio que la

EDSS. (4). Su cuantificacion se base en la determinacion de tres medidas objetivas:

- Lafuncién de las extremidades superiores (mediante el Nine Hole Peg Test, que mide
el tiempo que tarda el paciente en poner nueve palitos dentro de sus nueve agujeros
y sacarlos) mide la destreza manual y es una ttil medida cuantitativa de la funcién
de la extremidad superior. (8)

- La funcién de las extremidades inferiores y marcha (valorada como el tiempo en
caminar 25 pasos o 7,62 m) mide el tiempo que tarda el paciente en recorrer 7,5
metros y constituye una medida simple y util de la motilidad. (8)

- La funcién cognitiva (valorada mediante el PASAT o test de 3 segundos de audicién
seriada en pasos (del inglés Paced Auditory Serial Addition Test) consiste en una

lista de niimeros estandarizada y presentada de forma seriada cada 3 segundos. (8)
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Como ventajas, se destaca que puede aplicarse de forma estandarizada en unos 15 min y que

los resultados se obtienen en forma de una variable continua que facilita la aplicacion de

métodos estadisticos. (22)

Measure Description Time limit
9 hiole Peg AMinimum time needed o do all ||;|:|i||._'.; menis Smnftrial armvhand function
with dominant or non-dominant hand (each 2
trnals)
25-foot walk Mmimum tme necded 1o walk 25 feet (2 tnals) Smanfenal leg function/
ambulation
PASAT i 3s) Mental addition of each two consequent digits Gl stimali wath s Auditory cognitive

heard every 3 seconds, and saving i

intervals

function

Figura 4. Multiple Sclerosis Functional Composite (MSFC). National Multiple Sclerosis

Society Task Force on Clinical Outcomes Assessment. Multiple Sclerosis Functional

Composite (MSFC): Guidelines for its use in clinical trials. 1999.

Para evaluar la minusvalia, se dispone de la Environmental Status Scale (MRD), que se basa

en la puntuacién de tres aspectos: estado laboral, estado econémico y estado del hogar

(necesidad de modificaciones en el domicilio como consecuencia de la EM). La escala de

discapacidad, disefiada para pacientes con EM, abarca seis aspectos (movilidad, orientacion,

ocupacion, integracion social, independencia fisica autosuficiencia econémica) y puntia de

uno a seis cada uno de los grupos. Es ficil de aplicar y relativamente sensible. (4)
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Escala de
Evaluacion

Estado Laboral

Estado Economico

Estado del Hogar

Movilidad

Orientacion

Ocupacion

Integracion Social

Independencia

Fisica

Autosuficiencia
Economica

Descripcion

Situscidn laboral del paciente (active,
desempleado, retirado, o incapacitado para
trabajar)

MNivel economico, inciuyendo ingresos
estabilidad financiera a causa de la EM

Mecesidad de modificaciones en &
domicilia debido & ias limitacionss de 1a EM

Capacidad de desplazamiento, uso de

ayudas para ia movilidad

Capacidad para orientarse en el espacio y
tiempeo

Caparidad para desempefiar actividades
cotidianas y SCupacionales

Mavel de interaccion con oftras personas y
participacion &n |a vida socia
Habilidad para realizar tareas diarias de

manara autdnoma

Capacidad de mantener su propio sustento
£CONOMICO

Puntuacion [1-6)

1 = Trabajo normal, & = Incapacidad

total para trabajar

1 = Estabilidad financiera, & =

Imestabilidad total

1 = 3in necesidad de modificacionss, &
= Modificaciones completas
regueridas

1 = Movilidad sin problemas, & =
Totalimente inmavil

1 = Orientacion nomnal, & = Total
desgrientacion

1 = Actividades normales, 6 =
Imcapacidad tota

1 = Integracion completa, 6 =
Aislamiento social total

1 = Totaimenie independiente, & =

Totalmente dependiente

1 = Totalmente autosuficiente, 6=
Dependencia 1otal

Figura 7. Environmental Status Scale (MRD). World Health Organization. Environmental
Status Scale (ESS): Minimal Record of Disability (MRD). Geneva: WHO; 1970s

Para tener una valoracion global del paciente, ademds de valorar el déficit, la discapacidad

y la minusvalia, serd muy importante la obtencién de datos sobre su calidad de vida. Dos de

los cuestionarios mas utilizados son el SF-36, que se ha validado para la EM, y el Multiple

Sclerosis Quality of Life-54, desarrollado a partir del anterior. (4)
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&fter recoding per Tabde 1,

Mumber of Aems  awerags the following Aoms

Pirysical funcioning Lo s+ LhETEIIDI 12
Acle limitabions cue w0 physical healin 4 1314 15 15

FAgla ralabcrs duss 9 emcional probloms 3 1718 18
EnergyTatipus 4 e B C |
Ematianal well-baing = 2L A5 ZE A0
ool lunchianing z 032

Fain 2 2122

Ganinral haalth & 133345534

Figura 6. Escala SF-36. Ware JE Jr, Sherbourne CD. The MOS 36-item short-form health
survey (SF-36): I. Conceptual framework and item selection. Med Care. 1992

Subscale No. of items Item number
Physical Function 10 312

Role Limitations=Physical 4 13-16

Role Limitations—Emctional 3 17-19

Bodily Pain 3 21,22, 52
Emotional Wellbeing 5 24-26, 28, 30
Energy 5 23,27,29,3,32
Health Perceptions 5 1, 34=37
Social Function 3 20, 33, 51
Cognitive Function 4 42-45

Health Distress 4 38-11

Sexual Function 4 46-49
Change in Health 1 2

Satigfaction with Sexual Function 1 50

Overall Quality of Life 2 53, 54

Figura 7. Multiple Sclerosis Quality of Life-54. Vickrey BG, Hays RD, Harooni R, Myers
LW, Ellison GW. A health-related quality of life measure for multiple sclerosis: The
MSQOL-54. Qual Life Res. 1995;4(3):187-206.

XIV. Tratamiento Médico

Lo que se busca en el tratamiento médico es mejorar los episodios agudos, frenar la

progresion de la enfermedad, tratar los sintomas y las complicaciones. (4)
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El tratamiento de los brotes agudos se efectia con glucocorticoides. En general, se utiliza 6-
metilprednisolona a dosis de 500 a 1000 mg al dia por via intravenosa (no hay estudios que
encuentren diferencias con la via oral). A partir de esto, se permite acortar la duracién de los

brotes y acelerar la recuperacion. A largo plazo no aporta ningin beneficio. (4)

Los farmacos mds utilizados para el tratamiento de la EM son de dos tipos:
inmunomoduladores (interferén B y acetato glatiramero) o inmunosupresores (azatioprina y
mitoxantrona). Han demostrado, a partir de ensayos clinicos, su utilidad para disminuir la
actividad de la enfermedad, reducir el nimero y la gravedad de los brotes como también

prevenir o posponer la progresion y la discapacidad. (4)

El mecanismo de accion de los tres interferones B disponibles es basicamente el mismo, van
a disminuir la expresion de moléculas necesarias para la presentacion antigénica, y con ello
inhiben la expansion y generacion de células T autorreactivas. También, inhiben el trafico
de células inflamatorias al SNC a través del descenso de la expresion de moléculas de
adhesion, de quimiocinas y de ciertos receptores de quimiocinas. También, disminuye la

produccién y actividad de las metaloproteinas de la matriz. (4)

XYV. Tratamiento Kinésico

La EM producird una diversidad de déficit que, mediante su interaccién, producen un
complejo patron de discapacidad, que en la mayoria de los pacientes es progresivo.
Globalmente, los objetivos terapéuticos en esta enfermedad seran mejorar los episodios
agudos, frenar la progresion de la enfermedad (mediante farmacos) y el tratamiento de los
sintomas y las complicaciones. Integrado y coordinado con las diferentes areas y
profesionales se debe situar el tratamiento rehabilitador. Se entiende a esta como un proceso
en el que, mediante la utilizacion combinada y coordinada de medidas médicas, sociales,
educativas y vocacionales, ayudamos a los pacientes a conseguir su maximo nivel de

funcionalidad y a integrarse en la sociedad, mejorando asi su calidad de vida. (11)

El tratamiento rehabilitador se centrard en las consecuencias de la enfermedad mds que en
el diagndstico médico, y el objetivo fundamental serd prevenir y reducir las discapacidades,

minusvalias y déficits de la enfermedad. (11)
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El tratamiento serd individualizado e integrado dentro de un equipo multidisciplinario, por
lo que deben efectuarse intervenciones terapéuticas en diversas ocasiones con objetivos

diferentes dependiendo de la evolucion de la patologia. (11)

Todas las areas afectadas serdn susceptibles a tratarse en cualquier momento de la

enfermedad, para esto podemos utilizar diferentes estrategias: (11)

- Prevenir déficits secundarios, como pueden ser las contracturas articulares derivadas
de la espasticidad.

- Entrenar nuevas habilidades para que el paciente pueda mantener una determinada
funcién, mediante la potenciacion de los sistemas sanos o la capacidad funcional de
los sistemas afectados.

- Compensar con ayudas técnicas funciones que no se pueden reeducar.

- Instruir a una tercera persona para que realice un manejo correcto del paciente cuando
ya le sea imposible efectuar determinadas actividades, siempre estimulando al
paciente para mantener la maxima autonomia posible.

- Modificar el entorno social y laboral.

- Técnicas psicoldgicas de educacién y soporte al paciente, a la familia y a los

cuidadores.

Los objetivos del tratamiento y las estrategias que debemos utilizar para conseguirlos se
establece a partir de los déficits, discapacidades y minusvalias que presente el paciente, de
su prondstico basado en factores intrinsecos (fundamentalmente el prondstico de la
enfermedad) y extrinsecos (como la situacion sociolaboral), la situacion clinica del paciente,
ya sea en fase de brote, remision o progresiva y el estadio de la enfermedad. Los objetivos
serdn diferentes en pacientes con fases avanzadas, con aquellos pacientes que poseen una

minima discapacidad. (11)

Los efectos del ejercicio programado de manera adecuada, serdn, por una parte, disminuir
los factores de riesgo cardiovascular, mejorar la salud mental y el bienestar del paciente y,

por otro lado, a aumentar la fuerza y la resistencia. (14)

Para su tratamiento se prescribe un programa de ejercicio fisico para mantener y/o mejorar

el balance muscular segiin el momento evolutivo de cada paciente, con una pauta de
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ejercicios isométricos e isoténicos con o sin resistencia. Hay que remarcar que un programa
de potenciacién muscular agresiva es contraproducente para el paciente por el incremento
de la fatiga que puede ocasionar, en cambio, un programa de potenciacién muscular adaptado
e individual a cada paciente resulta ttil para prevenir la atrofia por desuso y la espasticidad.

(14)

Ademads, hay que tener en cuenta la prescripcion de ortesis y ayudas técnicas para mejorar

el patrén de marcha y la funcionalidad en las transferencias y AVD. (4)

En la fase inicial del paciente es importante darle toda la informacién necesaria sobre el
progreso y la evolucion de la enfermedad. En las fases de discapacidad leve y moderada, el
foco principal del tratamiento se centra en el autocuidado, generando un estilo de vida

saludable, con una dieta equilibrada y la practica adecuada del ejercicio fisico regular. (4)

Existen diferentes estudios que demuestran que el ejercicio aerébico y de resistencia mejoran
la calidad de vida, disminuyen la discapacidad y mantienen los objetivos planteados en el
tratamiento porque en estas fases el 40% de los brotes dejaran un grado residual de
discapacidad, de manera que con el seguimiento y un tratamiento periddico el deterioro no

serd tan notable si solo se trata con un tratamiento médico propiamente dicho. (4)

En la fase de discapacidad grave, el tratamiento se tiene que centrar en los cuidados
paliativos y en la prevencion de complicaciones. El programa de fisioterapia es para prevenir
o minimizar las deformidades articulares, prescribir la silla de ruedas con adaptaciones
precisas para conseguir un correcto patron de sedestacidn, indicar las ayudas técnicas
necesarias para facilitar el manejo en el domicilio e instruir a la familia y/o cuidador en los

cuidados basicos que requiere el paciente. (4)

La discapacidad en la movilidad es el resultado de pérdida de fuerza muscular, espasticidad,
disfuncién del cerebro, fatiga y dolor, que pueden aparecer aislados o combinados en
diferentes momentos o al mismo tiempo. La debilidad muscular se traduce en pérdida de
fuerza en las extremidades y en consecuencia alterando la marcha y la realizacion de las

AVD y transferencias. (4)

Los consejos generales a la hora de planificar un plan de rehabilitacidn para estos pacientes

son: realizar ejercicios con ropa comoda no muy calurosa, mantener el ambiente fresco, si
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se realiza hidroterapia el agua debe estar fria, no se debe sobrepasar los 45 min de ejercicio,
no hay un ndmero de repeticiones para cada ejercicio, sino que se van a ir modificando a
partir de cada paciente variando la fuerza, intensidad y dosis empleada. Alternar los
ejercicios con el descanso para evitar la fatiga, las repeticiones en movimiento son tan
importantes como los bloques de pausa. Se deben trabajar ejercicios respiratorios, de
equilibrio, coordinacién, reeducacién de los diferentes movimientos, marcha, estiramientos,

fuerza muscular y estimulacién cognitiva. (16)

Por otro lado, hay que tener en cuenta la importancia de una evaluacion temprana previa al
inicio del tratamiento, para poder establecer un punto de partida sobre el plan individualizado
que se realizard. Se debe tener en cuenta las fluctuaciones de los sintomas y la evolucion del
paciente para poder plantear objetivos, ya que estos van a ser progresivos y graduales a lo

largo del tratamiento. (10)

Los déficits y el grado de discapacidad van a ir aumentando a lo largo que la enfermedad
progrese, por lo tanto, el nivel de actividad fisica debe ajustarse a ese cambio. Se le debe

garantizar al paciente confort y calidad de vida. (10).

La rehabilitacion se debe enfocar en la sintomatologia del paciente y en la evolucién de la

enfermedad. Los sintomas mas frecuentes son:

- Espasticidad: puede ser discreta y compensar en parte la alteraciéon funcional
ocasionada por el déficit motor. En los casos mds graves puede agravar la
discapacidad en la movilidad, ser responsable del dolor e incrementar la pérdida
funcional. Puede aumentar por infecciones urinarias, fecalomas, dlceras por presion,
etc. Un exceso de tratamiento puede suponer una pérdida funcional. El tratamiento
incluye estrategias de fisioterapia y medicacion. El tratamiento fisioterapéutico
abarca movilizaciones articulares, ejercicios de estiramiento y posturas inhibitorias.
La crioterapia y la estimulacion eléctrica son otras medidas que pueden ayudar a
reducir la espasticidad. Dentro del tratamiento médico se puede administrar
baclofeno, tizanidina, benzodiacepinas y el dantroleno. Cuando la espasticidad en

focal se puede administrar inyecciones de toxina botulinica.
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Alteraciones del equilibrio y la marcha: este signo responde débilmente a los
tratamientos farmacoldgicos, el tratamiento fisioterapéutico incluye ejercicios de
equilibrio, coordinacién, reeducacién de marcha.

Comunicacion: el tratamiento incluye ejercicios para trabajar la respiracion, fonacién
y praxias faciales. En los casos en que no se pueda efectuar la comunicacion verbal
se buscaran sistemas alternativos teniendo en cuenta la vision, funciones cognitivas
y el déficit motor, entre ellos tablas grificas, comunicadores electrénicos o en la
actualidad se utiliza voz digitalizada o sintetizada.

Deglucion: este signo aparece en una etapa avanzada, el objetivo del tratamiento
consiste en conseguir una deglucién segura para evitar las aspiraciones o posibles
problemas respiratorios. Ademds de prevenir la desnutriciéon y deshidratacion
principalmente. Se deben incluir cambios en las caracteristicas de la dieta,
incrementando su viscosidad y reduciendo el bolo alimenticio. También, se deben
ensenar técnicas posturales, entre las que se destaca la flexion cervical, que favorece
el cierre de la via aérea durante la deglucion, evitando asi aspiraciones.

Esfinteres: se efectia una evaluaciéon del residuo post miccional mediante
cateterismo intermitente o por ultrasonido, si es superior a 100 ml se completa la
exploracion con el estudio urodindmico. Si resulta inferior a 100 ml se administran
farmacos anticolinérgicos, de manera que si se resuelven los sintomas de
incontinencia no se precisan mas intervenciones.

Dolor: mas de la mitad de los pacientes que sufren EM experimentan algun tipo de
dolor agudo o crénico. Dentro de los dolores agudos, el mds comun es la neuralgia
del trigémino. En un menor porcentaje puede aparecer la distonia paroxistica
(espasmo doloroso incontrolado desencadenado por un movimiento voluntario,
estimulo sensorial o hiperventilacion), suele responder a tratamiento farmacolégico,
anticonvulsivo y medicacion antipsicética. El dolor crénico representa el mas comun
y en general es multifactorial y refractario al tratamiento farmacoldgico. EI dolor
lumbar crénico se trata con antiinflamatorios no esteroideos (AINES), estimulacién
eléctrica nerviosa transcutdanea (TENS) y tratamiento fisioterapéutico para mejorar
el control postural en sedestacion y bipedestacion.

Vision: es un problema muy frecuente en este tipo de pacientes que dificulta la

calidad de vida y el proceso de rehabilitacion. La afeccion del nervio 6ptico debuta
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habitualmente de forma aguda por una neuritis 6ptica retrobulbar. El tratamiento es
la administracién de corticoides, que consiguen la recuperacién completa de la
agudeza visual en la mayoria de los casos. La diplopia puede ser debida a una paresia
de los pares craneales oculomotores o0 mas frecuente a una oftalmoplejia internuclear
por lesion del fasciculo medio. En algunos casos puede compensarse mediante
oclusiéon monocular o correcciones ortopédicas

- Fatiga: es de los sintomas mas comunes, ya que lo poseen entre el 80 y 97%. Se
define como la falta subjetiva de energia fisica y/o mental percibida por el paciente
o persona a cargo, que le interfiere para realizar las AVD. Hay varias situaciones que
empeoran este sintoma, ya sea el calor, el ejercicio fisico intenso, algunos farmacos
y el pasar del dia.

- Intolerancia al calor: alrededor del 50% de los pacientes experimentan fatiga intensa
y otros sintomas neuroldgicos cuando se exponen al calor. Pueden tener una pérdida
funcional significativa secundaria a fiebre, elevada temperatura ambiental o durante
la realizacién de ejercicio fisico intenso que incrementa la temperatura corporal. Para
su manejo es importante efectuar un control ambiental de la temperatura, el aire
acondicionado puede ser terapéutico en estos pacientes, asi como la hidroterapia con
una temperatura del agua entre 24° y 27. 5° C y prendas de vestir de crioterapia para
reducir la temperatura corporal.

- Disfuncién cognitiva: aparece a lo largo del progreso de la enfermedad, las
alteraciones mas frecuentes son memoria, atencion sostenida, velocidad de
procesamiento de la informacién y capacidad de conceptualizacion. Los objetivos de
la rehabilitacién neuropsicoldgica son proporcionar estanterias, ayudar a descubrir
nuevas formas de funcionamiento y favorecer la adaptacidn, a partir de ejercicios de
estimulacion neurocognitiva sumado al tratamiento médico farmacolégico.

- Trastornos afectivos y emocionales: la alteraciéon mas comun es la depresion debida
a la respuesta emocional relacionada con la patologia y al impacto emocional de
padecer la enfermedad. Se trata con intervencion psicoldgica y farmacos acordes a la

sintomatologia. (4)

Se ha comprobado, en diferentes estudios que un programa de ejercicios fisicos basados en
el ciclismo, facilitaciéon neuromuscular propioceptiva (PNF), equilibrio y exergaming

(EXE), mejoran la calidad de vida y reducen el esfuerzo percibido al caminar y la sensacion
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de torpeza y pesadez en las extremidades, lo que genera una mayor independencia, una

disminucién en la ansiedad, depresion y fatiga. (15)

Exergaming (EXE) es una combinacién de las palabras "exercise" (ejercicio) y "gaming"
(videojuego). Se refiere al uso de videojuegos interactivos que implican actividad fisica y
ejercicios corporales como parte del juego. Estos videojuegos requieren que los jugadores se
muevan fisicamente para controlar el juego, a menudo utilizando dispositivos como cdmaras,

sensores de movimiento o consolas con plataformas interactivas. (15)

El propésito de exergaming es hacer que el ejercicio sea mas divertido y atractivo al
incorporar elementos de los videojuegos, mejorando asi la motivacion para realizar actividad
fisica, especialmente en personas con problemas de movilidad o enfermedades cronicas

como la esclerosis mdltiple. (15)

Por otro lado, la fisioterapia, yoga y entrenamiento fisico en un entorno comunitario mejoran

aun mas todos los aspectos nombrados anteriormente. (15)

El programa de rehabilitacion debe ir asociado a un adecuado programa de educacion tanto
del paciente como de los familiares. También, es muy importante adaptar el entorno social
y laboral del paciente para conseguir un desarrollo éptimo de las capacidades en las distintas

etapas de la enfermedad. (3)

El ejercicio fisico adecuado puede llevar a mejorar de forma significativa las diferentes
areas: aptitud cardiorrespiratoria, fuerza muscular, flexibilidad, estabilidad, fatiga,

cognicidn, funcidn respiratoria y calidad de vida. (13)

El entrenamiento aerdbico en pacientes con EM ha sido estudiado mds extensamente que el
entrenamiento de resistencia. Durante el entrenamiento aerdbico, los pacientes utilizan
diferentes grupos musculares frente a una carga baja con el objetivo de aumentar la aptitud
cardiovascular. Este entrenamiento debe ser de baja a moderada intensidad, ademds de
ayudar a mejorar el nivel fisico, mejora la calidad de vida y el estado de dnimo de los
pacientes. Va a ayudar a reducir la fatiga y en cierto grado el nivel de discapacidad. No hay
muchos estudios comprobados que demuestren que en altos niveles de discapacidad genere

los mismos beneficios. (13)
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En el entrenamiento de resistencia, el paciente va a mejorar la funcionalidad fisica, el control
motor y, ademds, va a reducir los sintomas asociados a la fatiga. Las guias de entrenamiento
de resistencia para la EM sugieren enfocarse en grandes grupos musculares y realizar una
progresion de las cargas. Se recomienda comenzar con ejercicios de bajo impacto y aumentar
gradualmente la intensidad para evitar la fatiga excesiva. Los ejercicios deben realizarse
entre 2 a 3 veces por semana, con repeticiones que varien entre 10 y 15 por serie,
dependiendo del estado fisico del paciente. Otros autores no sugieren ndmero de

repeticiones, sino que esta sujeto al dia a dia del paciente. (20)

El entrenamiento de fuerza y el aerébico juntos son esenciales en personas con EM, ya que
ambos tipos de ejercicios han mostrado ser efectivos para mejorar aspectos clave como la
movilidad, el equilibrio, y la capacidad cognitiva, ademds de disminuir los sintomas de

depresion y fatiga, condiciones comunes en personas con esta enfermedad. (20)

Durante el entrenamiento de fuerza se realizan contracciones musculares para aumentar la
fuerza muscular y la resistencia, lo cual para el nivel de fatiga que tienen los pacientes con
EM, ayuda a disminuirla. El aumento de la fuerza en las extremidades inferiores es mas
importante que las extremidades superiores, ya que las primeras nombradas son las que
suelen verse afectadas de manera temprana en la enfermedad. Varios autores, a lo largo de
los afios, han demostrado que el entrenamiento de fuerza disminuye el nivel de discapacidad,

fatiga y aumenta la capacidad funcional de los pacientes. (13)

Debido a la espasticidad, el cual es un sintoma muy frecuente en la EM, los pacientes suelen
tener limitaciones en el rango de movimiento. En el tratamiento kinésico se deben realizar
ejercicios de flexibilidad en conjunto con ejercicios posturales para evitar futuras

alteraciones articulares y el avance severo de la espasticidad. (13)

Como ya se ha nombrado, la fatiga se observa con frecuencia en los pacientes con EM y
conduce a la exacerbacion de los sintomas neuroldgicos y a otros sintomas como dolor,
depresion, ansiedad y disfuncién cognitiva. La actividad fisica, en conjunto con la progresion
de la enfermedad no ayudan a la hora de mejorar este sintoma, en cambio, si se realiza
ejercicio fisico de manera adecuada y controlada por un profesional de la salud, puede

provocar cambios en la neuroplasticidad, la desregulacion del eje hipotdlamo-pituitaria-
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adrenal y reduccién de la fatiga. También, se recomienda la hidroterapia como ejercicio

terapéutico para reducir la fatiga. (13)

Por lo tanto, encontrar terapias adecuadas, administradas correctamente, analizando los
cambios en la sintomatologia y teniendo en cuenta la progresién de la enfermedad, es
sumamente importante para los pacientes con EM, ya que ademads de reducir la discapacidad

y mejorar los sintomas ayuda a tener una mejor calidad de vida. (13)

Como se ha mencionado, para el tratamiento rehabilitador es muy importante que el paciente
sea tratado dentro de un equipo multidisciplinario. Se ha comparado que un programa de
rehabilitacion progresivo en conjunto a otras terapias es mucho mas efectivo para el paciente
que si realiza una Unica terapia. No solo en cuestiones motoras sino también emocionales.

21

La rehabilitacion, en conjunto con la terapia ocupacional, mejora la destreza manual asociada
a una mejora en el estado de 4nimo, ya que permite mejorar la capacidad de realizar las
actividades diarias como vestirse, bafarse, cocinar, etc. El trabajo interdisciplinario
desempefia un papel clave en mantener a los pacientes con EM comprometidos en
actividades sociales y de autocuidado, mejorando su calidad de vida. Los estudios indican
que tienen efectos positivos en la memoria, la atencion y el procesamiento de la informacion,

y podria estar asociado con una menor tasa de recaidas y progresion de la enfermedad. (21)

Tanto el ejercicio aerébico como el de resistencia o el de fuerza, realizados de manera
constante y bajo una intensidad moderada, pueden ofrecer beneficios significativos para
mejorar la condicion fisica general y la calidad de vida en personas con EM leve a moderada.
El profesional a cargo de la dosificacion debe tener en cuenta el estadio de la enfermedad y

la evolucion de la misma. (20)

Todos los autores coinciden que se debe enmarcar el tratamiento kinésico dentro de un

equipo multidisciplinario.
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XVI. Frecuencia de brotes en relacion con el prondstico de la enfermedad

Los brotes se definen como el empeoramiento o apariciéon de sintomas de mds de 24 hs,
precedida por un minimo de treinta dias de la estabilidad o mejoria clinica, confirmado por

los hallazgos objetivos en el examen neurolégico. (18)

La relacion entre la presencia de brotes y el grado de discapacidad a medio y largo plazo es
controvertida. Diferentes autores han demostrado correlacion positiva de forma que la mayor
frecuencia de brotes representa alto riesgo de discapacidad a largo plazo. A la luz de esta
observacion, los pacientes que presentan brotes tempranos durante el tratamiento son

propensos a presentar una respuesta pobre a largo plazo. (18)

Sin embargo, otros autores han publicado que no hay una clara correlaciéon entre la
frecuencia de los brotes y la discapacidad posterior. Por otro lado, varios factores pueden
interferir en la utilidad de las medidas basadas en brotes para determinar la eficacia del

tratamiento. (18)

Se ha demostrado que la tasa de recaida tiene valor predictivo bajo y baja sensibilidad para
detectar aumento de la discapacidad en periodos de menos de cinco afios. El fendmeno de
regresion a la media también puede interferir en la interpretacion de la respuesta al

tratamiento. (18)

Por otra parte, la tasa de brotes estd claramente influida por la frecuencia con que los
pacientes son atendidos en las visitas. Un estudio centrado en este aspecto puso de manifiesto
que la tasa de brotes en el mismo grupo de pacientes puede variar de 1,2 a 0,2 brotes/afio, si
los pacientes son visitados cada tres semanas o una vez al afio. Por tltimo, las recaidas estdn
sujetas a un sesgo de informaciéon y no siempre es facil de distinguir lo que podria
considerarse pseudo exacerbaciones causadas por la exposicion al calor, infeccion, fiebre,

fatiga o cambios de humor. (18)

La recurrencia de los brotes es variable, pero como media puede considerarse una cifra de
0,9 al afio en los pacientes en fase recurrente-remitente y de 0,30, si se considera a todos los
pacientes, independientemente del tipo de evolucién. El intervalo entre los sintomas de
comienzo y el siguiente brote es muy variable; en el primer afio recae un 30%; el segundo

afio el 20%; entre los 5 y 9 afios siguientes el 20% y entre 10-30 afios el 10%. (2)
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El pronéstico depende de la forma clinica, asi como del tratamiento, ambiente y factores
agravantes. Asi mismo, estudios poblacionales han revelado que los pacientes que tienen
frecuentes ataques e intervalos cortos entre estos progresan mas rapidamente a discapacidad
grave, de esta forma se han descrito una serie de indicadores favorables y desfavorables en

esta patologia. (6)
Los indicadores de un prondstico favorable para esta enfermedad son: (6)

- Primer sintoma a edad temprana.

- Sexo femenino.

Neuritis 6ptica como episodio de presentacion.

Sintomas sensoriales como episodio de presentacion.

Inicio agudo de los sintomas.

Discapacidad residual minima después de cada exacerbaciéon (excelente

recuperacion).

Periodo de inter exacerbacion largo.

Y, por otro lado, los indicadores desfavorables son: (6)

Edad tardia de presentacion.

Curso progresivo desde la presentacion.

Sexo masculino.

Exacerbaciones frecuentes.

- Pobre recuperacioén de las exacerbaciones.

Involucramiento de funciones cerebelosas o motoras.

La sobrevida de los pacientes con EM es en promedio de 35 afios después del inicio de la
enfermedad, con 76.2% a los 25 afios. El pico de mortalidad se ubica entre los 55 y 64 afios
de edad. Durante este transcurso, los pacientes presentan discapacidad fisica cada vez mas
grave, que les impide la deambulacion a los 15 afios del inicio de la enfermedad en el 50%
de los casos. La enfermedad reduce en 7 afios la esperanza de vida de estos pacientes en

comparacion con la poblacién general. (6)

Por otro lado, hay que tener en cuenta que la mayoria de los pacientes con EM acaban

padeciendo discapacidad neuroldgica progresiva. Aunque el prondstico de cada persona es
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muy dificil de valorar, hay que tener en cuenta los indicadores a la hora de elaborar un plan

de rehabilitacién, ya que nos condicionan a la hora de plantear objetivos y llevarlos a cabo.

XVII. Relacion entre el tratamiento Kinésico y la evolucion de la

enfermedad

La EM presenta caracteristicas particulares que deben ser consideradas al abordar su
tratamiento rehabilitador. Es una enfermedad progresiva con un curso variable e
impredecible que, hasta el momento, no tiene cura. Existe la posibilidad de recuperacion
espontanea, especialmente en las primeras fases de la enfermedad. Asi, se observa un efecto
acumulativo de multiples lesiones a diferentes niveles, lo que varia en cada paciente y etapa

de la enfermedad, generando una serie de déficits que afectan el grado de discapacidad. (4)

En el campo de la neurorrehabilitacion, al igual que en otras dreas de la medicina, existe un
creciente interés por demostrar la eficacia de los tratamientos aplicados. Si bien la evaluacion
de la efectividad en la rehabilitacion ya es un desafio, lo es atin mas en una patologia como
la EM, donde el mecanismo de la discapacidad es multifactorial y las herramientas utilizadas
para su medicién a veces no son adecuadas. Sin embargo, estudios recientes indican que,
con una metodologia adecuada y escalas correctas de evaluacion, es posible medir los

avances. (4)

La efectividad de la neurorrehabilitacion en el tratamiento de discapacidades derivadas de
otras enfermedades neuroldgicas, estd bien documentada, lo que puede servir como
referencia en la evaluacion de la rehabilitacion en la EM. No obstante, la diferencia clave

radica en el curso progresivo de la EM en la mayoria de los casos. (4)

La amplia gama de déficits que poseen los pacientes con EM, al interactuar entre si, dan
lugar a un patrén complejo de discapacidad, el cual tiende a ser progresivo en la mayoria de
los pacientes. Esta diversidad de sintomas y alteraciones afecta multiples aspectos
funcionales del individuo, y su evolucion suele estar marcada por un empeoramiento gradual,
por lo tanto los objetivos terapéuticos en esta enfermedad son amplios y abarcan varios
frentes. A partir de esto es como la evolucion de la enfermedad condiciona el tratamiento y
los objetivos del mismo, a partir de como van variando los sintomas y las secuelas que van

dejando los brotes, es como se va desarrollando el tratamiento rehabilitador. (4)
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En primer lugar, se busca tratar los episodios agudos cuando surgen, proporcionando alivio
en las fases mds criticas. En segundo lugar, se intenta ralentizar la progresion de la
enfermedad, un objetivo que se consigue principalmente a través del uso de farmacos
inmunomoduladores e inmunosupresores, que actian sobre el sistema inmune del paciente.
Finalmente, también es crucial el manejo de los sintomas y complicaciones que surgen como

resultado de la EM. (4)

Dentro de este enfoque integral de tratamiento, el proceso rehabilitador ocupa un lugar
central y debe coordinarse de manera estrecha con otras disciplinas. La rehabilitacién en la
EM no se limita a abordar los sintomas especificos de la enfermedad, sino que se entiende
como un proceso integral y dindmico. A través de la combinacion y coordinacion de medidas
médicas, sociales, educativas y vocacionales, se pretende ayudar a las personas con
discapacidad a alcanzar su méximo nivel de funcionalidad y, al mismo tiempo, facilitar su
reintegracion en la sociedad. De este modo, se busca mejorar significativamente su calidad

de vida, lo que constituye un objetivo prioritario del tratamiento rehabilitador. (4)

Es importante destacar que la rehabilitacion se centra més en las consecuencias funcionales
de la enfermedad que en el diagndstico médico en si mismo. El principal propdsito de la
rehabilitacion es prevenir y disminuir las discapacidades y limitaciones que la enfermedad
produce, aunque en algunos casos también se logra una reduccién de los déficits. Es decir,
se trabaja tanto para minimizar los efectos de la enfermedad como para mejorar las
capacidades que ain conserva el paciente, promoviendo su autonomia en la medida de lo

posible. (4)

El tratamiento rehabilitador en la EM no solo busca abordar los sintomas de manera aislada,
sino que se basa en un enfoque global, cuyo objetivo es mantener o mejorar la calidad de

vida, a pesar de la progresion inevitable de la enfermedad. (4)
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XVIII. Calidad de vida: Impacto de la enfermedad en aspectos sociales,

laborales, emocionales y ambientales

El curso clinico de la EM es marcadamente variable, sus manifestaciones clinicas son muy
heterogéneas en signos y sintomas. Estos, no solo varian entre diferentes individuos, sino
que también en una misma persona y segin el momento temporal de la evolucién, pudiendo

variar en gravedad como en duracién. (14)

Las manifestaciones mds comunes incluyen debilidad, hormigueo, trastornos en la
coordinacion, fatiga, trastornos del equilibrio, alteraciones visuales, temblor, espasticidad,
trastornos del habla, problemas intestinales o urinarios, ataxia, problemas en la funcién
sexual y sensibilidad al calor entre otros. Asimismo, se puede observar una variada
afectacion neuropsicologica en dreas tales como la memoria, el razonamiento, el
procesamiento de la informacién mdas que en el lenguaje, etc. Entre las alteraciones
emocionales observamos depresion, ansiedad y en menor medida alteraciones psiquidtricas.

(14)

Esta enfermedad tiene un profundo impacto no solo en los pacientes que la padecen, sino
también en sus familias y cuidadores, afectando sus relaciones interpersonales, laborales y
sociales. Todo esto conlleva una disminucion considerable en la calidad de vida. Ademas,
las demandas de atencion, servicios de salud y de apoyo comunitario generan un significativo

impacto socioecondémico asociado. (9)

El enfoque integral proporcionado por un equipo multidisciplinario de rehabilitacion se ha
convertido en la principal estrategia terapéutica para abordar la discapacidad y minusvalia
causadas por la EM. Es importante destacar que la heterogeneidad de los cuadros clinicos,
la naturaleza multifactorial de la enfermedad y las limitaciones de las herramientas de
evaluacién en EM hacen que el estudio y la demostracion de la eficacia de los tratamientos
de rehabilitacién aplicados de manera habitual resulten complejos y desafiantes. Sin
embargo, en los ultimos afios ha crecido gradualmente el cuerpo de evidencia que respalda
el papel de la rehabilitacién en la EM. Inicialmente, muchos estudios se centraron en la
fisioterapia, pero de manera progresiva se han enfocado en analizar el rol del equipo
multidisciplinario de rehabilitacién en la EM, tanto en su conjunto como en cada uno de los

componentes que lo integran. (9)
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La calidad de vida asociada a la salud (CVAS) ha sido definida como “el valor asignado a la
duracion de la vida modificado por la deficiencia, el estado funcional, la percepcion de la
salud y la oportunidad social debido a una enfermedad, accidente o politica terminada”. Asi,
la calidad de vida se ha conceptualizado como las condiciones objetivas de vida, como la
satisfaccion del individuo con sus condiciones de vida, como la calidad mas la satisfaccion

personal o como la calidad més los valores personales. (14)

A pesar de la implicacion y la importancia que muestran las alteraciones de dnimo en los
procesos patolégicos cronicos, se podria decir que en el caso de la EM la depresion ha sido
histéricamente infra tratada. La tasa de prevalencia de depresion en esta patologia es del 47-
54%, por lo tanto, no debe ser dejada de lado. No esta del todo claro la etiologia de esta
alteracion, pero distintos autores sefialan que dependeré de la localizacién anatémica de las
zonas desmielinizacidn, y otros sefialan que esta la posibilidad de una doble perspectiva, al
considerar la depresion como una reaccion psicolégica normal ante el impacto de la

enfermedad o bien como un sintoma intrinseco del mismo proceso patolégico. (14)

Ademads, algunos autores relatan que la fatiga y las alteraciones fisicas pueden ser factores
predictores indirectos del estado de dnimo depresivo, al reducir aquellos la capacidad y el

funcionamiento recreativos de los sujetos. (14)

A pesar de esta evidencia sobre la existencia de las alteraciones del estado de dnimo en
pacientes con EM, también habria que sefialar la falta de un consenso sobre la forma de
medir la depresion en estos pacientes y esto es debido al hecho de que algunos investigadores
han hallado muestras de que los sintomas neurovegetativos de la depresién no son
indicadores validos de la depresion, porque se solapan con los sintomas de la EM, mientras

otros han indicado todo lo contrario. (14)

A partir de diferentes estudios se ha demostrado que la enfermedad afecta a la vida del sujeto,
de tal forma que solo el 11,8% reconoce no haber sufrido ningin cambio psicoldgico
importante desde el momento de conocer el diagndstico de la misma. Asi, por ejemplo, el
70,6% dice que sus relaciones sexuales han disminuido, y el 58,8% de los sujetos reconoce

un empeoramiento en la calidad de este tipo de contactos. (14)

43



En uno de esos estudios se realizé el cuestionario Euroqol sobre Calidad de Vida Asociada
a la Salud. Esto nos refleja que: referido a la movilidad el 76,5% reconoce tener problemas
para caminar, el 35,3% manifiesta algin tipo de problemadtica para realizar las tareas de
cuidado personal, las actividades cotidianas (trabajar, estudiar, hacer tareas domésticas, etc.)
se ven dificultades para el 64,7% de los sujetos, el 88,3% dice tener dolor o malestar y el

53% siente ansiedad o depresion. (14)

A partir de estos datos, se observa que la EM puede llegar a resultar muy incapacitante para
buena parte de los sujetos. En este sentido se observa la relevancia del impacto derivado
tanto en el ambito clinico como social, donde podemos comprobar que buena parte de los
sujetos reconocen unas condiciones sociolaborales de no activos o pensionados. Pero junto
a todo ello, no deja de ser menos preocupante las repercusiones que pudieran manifestarse
en la pareja, la familia, el impacto en la conducta sexual y las alteraciones emocionales. Por
lo tanto, es muy importante remarcar y tener en cuenta no solo los aspectos fisicos de la
enfermedad, sino también tener una mirada global y enmarcar todos los diferentes aspectos,
siendo muy necesario el trabajo del kinesiélogo junto a diferentes profesiones que ayudan a

manejar todos los signos y sintomas. (14)

Las enfermedades cronicas como la esclerosis multiple presentan una serie de dilemas a la
hora de evaluar adecuadamente las medidas reportadas de evolucion y progresiéon de la
enfermedad, bdsicamente como consecuencia de la falta de escalas especificamente
disefiadas para tales efectos. Complementariamente, la rdpida evolucién de las terapias
inmunomoduladoras para esta en los ultimos afios, hace de vital importancia un seguimiento
efectivo del curso de los sintomas en una enfermedad que tradicionalmente implicaba un
rapido deterioro de la calidad de vida de los pacientes y la consiguiente elevada carga social

y familiar asociada. (12)

El desarrollo de escalas de autoevaluacion especificamente disefiadas para valorar el curso
de la esclerosis multiple en pacientes tratados con terapias modificadoras de la enfermedad
permite tutelar el curso efectivo de la enfermedad y las necesidades de control de la

sintomatologia en los nuevos pacientes. (12)

En relacién con la observacion previa, la calidad de vida evaluada mediante cuestionarios

también se ve afectada por la tipologia de la enfermedad, siendo claramente peor en
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pacientes con EMSP que en pacientes con EMRR. Este hecho depende, en buena medida,
de que el curso avanzado de la esclerosis multiple suele conducir a las tipologias EMSP que,
en consecuencia, estan asociadas a mayor tiempo transcurrido desde el diagndstico y a un

mayor nivel de discapacidad general. (12)

En estas evaluaciones se deben tener en cuenta la presencia de factores psicoldgicos que
afectan de manera negativa la calidad de vida, por incremento en niveles de fatiga, disfuncién
fisica, incremento de dolor, alteraciones cognitivas y trastornos del suefio, que pueden
reflejarse la falta de adherencia al tratamiento y deterioro de la calidad de vida de las

personas con esclerosis multiple, que podria desencadenar un peor prondstico. (12)

La diferencia en la interpretacion de las dimensiones de la calidad de vida puede deberse a
la diversidad de presentaciéon de las manifestaciones clinicas en cada paciente y su
percepcion en el impacto en la ella, lo que afecta de manera diferente cada dimension; la
combinacion de escalas genéricas y especificas brindan una mejor informacién sobre los

sintomas de la esclerosis multiple y su impacto en la calidad de vida. (12)

Por lo tanto, la calidad de vida constituye un fendémeno muy importante para aumentar la
eficacia del abordaje multidisciplinario y favorecer la rehabilitacion en los pacientes
afectados. La calidad de vida no solo esta relacionada con la disfuncién motora, sino también
con aspectos emocionales, considerando esto como primordial para favorecer la buena

percepcion de la salud de los individuos. (12)

La EM provoca cierta incertidumbre en los pacientes que la padecen por multiples factores
como la baja prevalencia, la complejidad del diagnéstico, el compromiso orgénico,
multiplicidad de sintomas y el cardcter impredecible de las recaidas y remisiones. Es por ello
que se considera muy importante profundizar en los aspectos sociales, laborales,

econdmicos, familiares y culturales a la hora de abordar el tratamiento. (12)

XIX. Conclusion

A la hora de establecer criterios para el disefio de un plan de rehabilitacion en pacientes con

esclerosis multiple, son muchos los factores que se deben tener en cuenta como kinesiélogos
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y profesionales de la salud. La EM es una enfermedad neurodegenerativa que se caracteriza
por ataques recurrentes multifocales de signos y sintomas con grados variables de
recuperacion y evolucion. Esta variabilidad se debe a la naturaleza heterogénea de la
enfermedad, donde cada paciente puede experimentar un conjunto tnico de manifestaciones

clinicas que afectan no solo su salud fisica, sino también su calidad de vida.

Para poder realizar una planificacion de la rehabilitacion, es preciso considerar las formas
evolutivas de la enfermedad, ya que no serd el mismo enfoque kinésico cuando hay
exacerbaciones en la forma evolutiva recurrente-intermitente que en una forma progresiva.
Por lo tanto, el objetivo del equipo de profesionales de salud se centrard en mejorar los
episodios agudos, frenar la progresion de la enfermedad, el tratamiento de los sintomas y

complicaciones.

Son de suma importancia las evaluaciones previas al inicio del tratamiento. Estas
valoraciones permiten a los profesionales de la salud entender la magnitud de la enfermedad
y desarrollar un plan de tratamiento personalizado. Asimismo, el seguimiento continuo es
necesario para monitorizar la progresiéon de la enfermedad y ajustar las intervenciones

terapéuticas seglin sea necesario.

La EM tiene un impacto significativo en los dmbitos social, cultural, laboral y familiar. Las
limitaciones fisicas y cognitivas pueden alterar las dindmicas familiares y la capacidad de
los individuos para participar en actividades laborales y sociales, lo que, a su vez, afecta su
autoestima y bienestar emocional. Es fundamental considerar el apoyo social y las redes de
contencién como factores criticos en la vida de quienes padecen la enfermedad. La
comprension y la empatia de su entorno pueden ser determinantes en su adaptacion y manejo

del dia a dia.

Debido a la evolucion de la enfermedad, asi como a la complejidad y variabilidad de sus
signos y sintomas, es necesario que el tratamiento sea llevado a cabo por un equipo
interdisciplinario. Este enfoque integral es fundamental para abordar adecuadamente todos
los aspectos necesarios de la condicién del paciente, incluyendo tanto los componentes
motores como los emocionales. Los sintomas fisicos pueden influir en el estado emocional
del individuo y viceversa. Por lo tanto, un tratamiento que contemple esta interconexion es

fundamental para garantizar un manejo Optimo de la enfermedad. La colaboracién entre
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diferentes profesionales no solo permite una evaluacién mas completa de cada paciente, sino
que también facilita el desarrollo de estrategias de intervencion mas efectivas, mejorando asi

la calidad de vida y el bienestar general del individuo afectado.
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