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Acronimos

ABVD: Actividades bésicas de la vida diaria.
AIVD: Actividades instrumentales de la vida diaria
CFr: Conectividad funcional en reposo.

CP: Centro de presion (posturografia).

ECA: Estudio controlado aleatorizado.

ECPAI: Entrenamiento de control postural de alta intensidad.
EDSS: Expanded Disease Status Scale.

EF: Ejercicio Fisico.

EMRR: Esclerosis multiple Recurrente Remitente.
EMPP: Esclerosis multiple Progresiva primaria.
EMPS: Esclerosis multiple Progresiva secundaria.
IC: Intervalo de confianza.

IRMf: Imagen por resonancia magnética funcional.
pPEM: Personas con Esclerosis multiple.

ROV: Reflejo oculo-vestibular

SB: Sustancia blanca.

SG: Sustancia gris.

SNC: Sistema nervioso central.



A) ESCLEROSIS MULTIPLE

1. Descripcion de la enfermedad

La Esclerosis Multiple (EM) es una enfermedad degenerativa autoinmune que
provoca un dafo en el Sistema Nerviosos Central (SNC) progresivo, siendo la
causa mas comun de discapacidad no traumética en adultos jovenes (1).

La patologia y la patogenia de la EM son complejas y hoy en dia no se entienden
a la perfecciéon. La EM dafia la mielina y los axones en el SNC, predominando al
comienzo de la enfermedad la desmielinizacion, y mas adelante una
degeneracion axonal progresiva (1).

El distintivo anatomico-patolégico de la EM es la formacion de placas
escleréticas (areas de cicatrizacidn), principalmente en la materia blanca del
SNC. Las placas de MS también se forman en la materia gris del SNC y estas
placas se correlacionan en mayor medida con la discapacidad que las placas de
materia blanca.

La EM provoca una gran variedad de sintomas neuroldgicos, y su progresion se
caracteriza segun el curso clinico de la enfermedad (2).

2. Epidemiologia

2.1 Epidemiologia global

2.1.1. Prevalencia

Con una prevalencia de 50 a 300 por cada 100 000 personas, se estima que
alrededor de 2,3 millones de personas viven con esclerosis multiple en todo el
mundo (1).

Cases per 100 000 people
I >100

[ 60-01-100

1 20.01-60-0

[ 5.01-20.0

=0-5-0

[J Nodata

llustracion 1. Prevalencia global de EM de Thompson et al. (2018) (1).

2.1.2. Datos demograficos

e Edad: Aunque la EM puede ocurrir a cualquier edad, se considera una
enfermedad que afecta principalmente a la poblacion joven entre los 20 y 50
afios. La mitad de los diagndsticos de EM se realizan antes de los 30 afios y
tres cuartos antes de los 40 afios. Los pacientes que padecen esta
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enfermedad mas tarde (mayores de 60 afios) presentan una forma progresiva
desde el inicio (1).

e Género: La esclerosis multiple es tres veces mas comun en mujeres que en
hombres (1).

e Etnia: Esta enfermedad se da en la mayoria de los grupos étnicos, aunque
es bastante mas frecuente en los caucasicos de Europa occidental y América
del Norte que en asiaticos o latinos (1).

e Procedencia: Ademas, diversos estudios de migracion sobre la
susceptibilidad genética y el medio ambiente sefialan que si un individuo pasa
de un &rea de alto riesgo a un area de bajo riesgo durante la infancia adquirira
un riesgo bajo de desarrollar esclerosis multiple. Por el contrario, los
individuos que lo hacen después de la adolescencia conservan el riesgo de
la ubicacién original (3).

2.2. Epidemiologia en Espafa

Los datos disponibles permiten clasificar a la Peninsula Ibérica como una region
de prevalencia intermedia-alta de la enfermedad (>100 casos por cada 100.000).

Los estudios de incidencia apuntan a valores similares a los descritos en ltalia y
las islas del Mediterraneo (>3 nuevos casos por cada 100.000 por afio) (4).

3. Etiologia

La EM tiene una etiologia multifactorial en la que factores genéticos, epigenéticos
y ambientales desempefian un rol central e interactian con factores de riesgo
modificables. La etiologia de la EM se amplia en el anexo A.

3.1. Factores ambientales

Se ha asociado como factores de riesgo ambientales:

e EIl déficit de vitamina D (relacionada con la reduccion a la exposicion de luz
solar), la dieta, la obesidad en la edad temprana y el consumo de tabaco.

e De forma menos clara se asocian otros factores, uno de ellos relacionado con
la hipotesis de la higiene, la cual postula que las exposiciones infecciosas
multiples en la primera infancia, como suele ser el caso en areas tropicales y
subtropicales, reducen el riesgo de desarrollar enfermedades autoinmunes y
alérgicas.

e El desarrollo de esclerosis multiple también puede asociarse con infecciones
especificas; por ejemplo, la infeccion tardia en un adulto joven con el virus de
Epstein-Barr aumenta el riesgo de desarrollar la enfermedad posteriormente

(D).
3.2. Factores genéticos
La regién del sistema de antigenos leucocitarios humanos (HLA: por sus siglas
en inglés) del cromosoma 6 se ha implicado en el desarrollo de cientos de

enfermedades humanas, incluidas la mayoria de las enfermedades
autoinmunes.
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En la esclerosis mdaltiple, los portadores del alelo HLA DRB1 son
aproximadamente tres veces mas propensos a desarrollar esclerosis multiple
gue los no portadores. No obstante, la susceptibilidad a la esclerosis multiple se
ve afectada por la accion de variantes alélicas de secuencia comun en mdltiples
genes (es decir, aquellos con una frecuencia de alelos de riesgo> 5%). Un
metaandlisis reciente describe mas de 200 asociaciones en total (1).

4. Patogenia

1.3.1. Principales caracteristicas

Las principales caracteristicas patoldgicas de la esclerosis mdultiple son la
neurodegeneracion, la desmielinizaciéon y la gliosis astrocitica, expuestos en la
ilustracion 2 y ampliadas en el anexo A.

Los estudios genéticos y patoldégicos apuntan hacia el sistema inmunitario
adaptativo, que consiste en células T y células B, como un actor clave en la
patogénesis de la esclerosis multiple. El proceso de inflamacion en la esclerosis
multiple solo afecta al sistema nervioso central (SNC), lo que sugiere que las
células T y las células B son reclutadas selectivamente por antigenos diana
especificos (probablemente autoantigenos) que solo se expresan en el SNC.
Aunque se han propuesto varios antigenos, ninguno ha sido confirmado (1).

N . Microglia Blood vessel
Microglia activation
PET (TSPO) g
) g
Energy failure - s
MRS (NAA, creatine, F/
phosphocreatine) N =
®.>.@®
l\__ 4 o

Astrocyte activation
MRS (myoinositol)
PET (acetate)

Inflammation
Gadolinium
enhancement

Meonocyte

Mitochondrion

Lymphocyte
=

Myelin
Myelin ) Nayy M
y than"el lonic imbalance and increased

sodium levels
* Sodium imaging
™
channel {__
C X
Glutamate @
excitotoxicity - !
Neuro-axonal MRS (glutamate, |
degeneration glutamine) Glutamate
Atrophy channel
DWI(AD, FA)
0DI, NDI
MRS (GABA, Chol) Demyelination
PET (GABA, Chol) MTR
DWI (RD)
PET (amyloid)

llustracion 2. Patogénesis de la EM. De Thompson et al. 2018 (1).
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5. Clinica

5.1. Fenotipos o formas clinicas de EM

Si bien cada persona experimentara una combinacion diferente de sintomas, hay
varios fenotipos clinicos con presentacion y evolucion diferenciadas, expuestos

en la tabla 1 e ilustracion (5):

2013 Types of Multiple Sclerosis

Clinically Isolated Syndrome (CIS) Relapsing Remitting MS (RRMS)
(relapse)
(relapse;
2 (relapse) 2 (relapse) w pse)
'.g § (relapse) I I
a <)
Time Time
M Active with progression (active MRI) W Active worsening (active MRI)
B Not active without progression B Active not worsening (active MRI)
< N i rsenin, i
Active MRI (relapse or progression) -:Not active WOorseling Factlve MRY)
M Not active not worsening
Active MRI (relapse or progression)
Secondary Progressive MS (SPMS) Primary Progressive MS (PPMS)
(relapse) (relapse)
g (relapse) / g
=] o0
3 3
a a
Time Time
M Active with progression (active MRI) W Active with progression (active MRI)
M Active without progression (active MRI) B Active without progression (active MRI)
W Not active with progression (active MRI) M Not active with progression (active MRI)
M Not active without progression W Not active without progression
Active MRI (relapse or progression) Active MRI (relapse or progression)

llustracion 3: Tipos de EM. Segun Lublin et al. 2014 (6).

5.1.1. Esclerosis multiple recurrente-remitente (EMRR)

En esta forma de EM se producen periodos de recaida (brotes) seguidos de
etapas de estabilizaciéon de duracién variable (dias o meses). Estas recaidas
consisten generalmente en la aparicion de sintomas neurolégicos debidos a una
nueva lesion en el sistema nervioso central. Tras el brote puede haber una
remision parcial de los sintomas e incluso una recuperacion total (5,7). Es el tipo
mas frecuente afectando alrededor del 70% de las personas con EM (8).

El porcentaje de pacientes con esta forma de la enfermedad que desarrollan
esclerosis multiple secundaria-progresiva con o sin recaidas superpuestas se

sitla entre el 10% y el 30% (1).
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5.1.2. Esclerosis multiple progresiva secundaria (EMPS)

En algunas personas que tienen inicialmente EM con recaidas y remisiones, se
desarrolla posteriormente una incapacidad progresiva en el curso de la
enfermedad, frecuentemente con recaidas superpuestas y sin periodos definidos
de remision (5,7). Afecta al 10% de las pEM (8).

5.1.3. Esclerosis multiple progresiva primaria (EMPP)

Esta forma de EM se caracteriza por la ausencia de brotes definidos, con un
comienzo lento y un empeoramiento constante de los sintomas y de la
discapacidad (5,7). Afecta al 2% de las pEM (8).

5.1.4. Esclerosis multiple progresiva recidivante (EMPR)

Es la forma menos comun, dadndose en menos del 2% de los casos (8). Se
caracteriza por una progresion constante y sin remisiones desde el comienzo
con una clara superposicion de brotes con o sin recuperacién completa (5,7).

5.1.5. Sindromes previos al diagnostico
Ademas previos al diagnoéstico se establecen dos sindromes (7):

5.1.5.1. Sindrome clinico aislado (SCA)

Este sindrome clinico no se incluyo en los descriptores clinicos iniciales de la
EM. Actualmente se reconoce como la primera presentacion clinica de una
enfermedad que muestra caracteristicas de desmielinizacién inflamatoria que
podria ser EM, pero aun no ha cumplido con los criterios de diseminacion en el
tiempo (DIS). Los estudios epidemioldgicos y los ensayos clinicos de terapias
modificadoras de la enfermedad han demostrado que el SCA junto con las
lesiones cerebrales por IRM conllevan a un alto riesgo de cumplir con los criterios
de diagnadstico para MS (7).

5.1.5.2. Sindrome radiolégicamente aislado (SRA)

En el SRA los hallazgos de imagenes incidentales (no realizadas con el propésito
de diagnoéstico diferencial de EM) sugieren desmielinizacion inflamatoria con
ausencia de signos o sintomas clinicos. Cambios en imagenes cerebrales que
sugieran una patologia desmielinizante mayor representan un mayor riesgo de
futuros sintomas clinicos de EM. Por tanto, un paciente con SRA debe ser
seguido de forma prospectiva (7).

Tabla 1. Fenotipos clinicos de EM (8).

Fenotipo de EM N° pEM Porcentaje
RR 47324 72.91%

SP 6973 10.74%
SCA 4962 7.64%

PP 3038 4.68%

Sin respuesta 1444 2.22%

PR 1167 1.80%

RR: remitente recurrente; SP: Progresiva secundaria; SCA: Sindrome clinico aislado; PP:
Primaria progresiva; PR: progresiva recidivante.
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5.2. Actividad y progresion

Lublin et al. (2014) también indicé los conceptos de actividad y progresion de la
enfermedad, capaces de modificar los fenotipos anteriores, tal y como se
expresa en la ilustracion 3. De este modo, establece (7):

5.2.1. Enfermedad activa

Definida desde un punto de vista clinico como aquella en la que se producen
recaidas, episodios agudos o subagudos de alteraciones neurolégicas,
seguidas de recuperacion total o parcial, en ausencia de fiebre o infeccién. Si
se consideran los resultados de las pruebas de imagen por resonancia
magnética, se define como la aparicion de lesiones nuevas en T2 o que
captan gadolinio en T1.

5.2.2. Progresion o empeoramiento
Se trata del aumento de la disfuncion neuroldgica en un intervalo de tiempo.

2013
MS disease modifiers e
MS disease modifiers
Phenotypes Phenotypes
Not active™
Clinically
isolated Frogresse
accumulation
synsirons = Active™ ** of disability
(CIs) v from onset . Active” and with prograsson™
(FF)
= Active bt withoul prograssion
Progressive
disease . .
= Bod achwe bul wilh progressicon
Not active* (SP) :
A Mot active and withouwt
L:/'I / Progrzssie progresson (stable disease)
accurmulation
Relapsing-remitting of disability after
disease imsitial relapsing
COLUFSe
(RRMS)

Active*
llustracion 4. Actualizacién del fenotipo de EM. De Lublin et al. (2014) (7).

Asi se establece que tanto los pacientes con CIS como los diagnosticados de
EMRR pueden presentar un fenotipo activo o no activo. Un paciente con CIS
activo cumple los criterios de diagnostico de EM. En cuanto a las formas
progresivas, pueden ser activas o no y con/sin progresion (7).

5.3. Sintomatologia

La sintomatologia de la EM es muy variada, presentandose grandes diferencias
entre individuos y entre fenotipos de EM (9). El curso de la EM no se puede
pronosticar, algunas personas se ven minimamente afectadas por la
enfermedad, y en otras avanza rapidamente hacia la incapacidad total.

Segun datos de la MS base con una muestra de 64.900 pEM mas del 50% se
sitla en una discapacidad leve, menor a 3 puntos de la EDSS (8) tal y como se
aprecia en latabla 2. La escala EDSS se expone en el anexo B.
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Tabla 2. Nivel de discapacidad en pEM (8).

EDSS N° de pEM Porcentaje
0.0 7660 11.80%

1.0 7725 11.90%

1.5 6925 10.67%

2.0 7508 11.57%

25 3710 5.72%

3.0 3158 4.87%

3.5 2275 3.50%

5.3.1. Sintomas iniciales

Un 44.1% de los pacientes presentan un inicio polisintomético. Los sintomas
iniciales mas comunes son disestesias en el 47,4% de los pacientes, seguidos
de paresia (37%) y problemas visuales, por ejemplo, neuritis Optica (29%), y
problemas de equilibrio (24%).

Los pacientes con un fenotipo de EMRR presentan con mayor frecuencia
disestesias (48%), seguidos de paresia (36%) y neuritis optica (30%), mientras
gue en pacientes con EMPP el sintoma principal es la paresia (64%) seguido de
problemas de equilibrio (32%). (9)

5.3.2. Limitaciones de la movilidad y equilibrio

La esclerosis multiple causa una amplia variedad de déficits neuroldgicos, que a
menudo interactian causando dificultades de movilidad. Dentro de los primeros
10 a 15 afios de la enfermedad, el 80% de los pacientes tienen dificultades para
caminar. Un factor determinante en la movilidad es el deterioro del equilibrio (10),
considerado uno de los principales factores de riesgo de caida en esta poblaciéon
(11,12).

Aproximadamente el 75% de las personas con esclerosis multiple reportan
problemas de equilibrio durante el curso de su enfermedad, incluso en las etapas
iniciales, siendo mayor el deterioro en las personas con formas progresivas (11).

Por otro lado, el 80% de los pacientes con esclerosis multiple experimentan
ataxia en algin momento del curso de su enfermedad (10). Ademas, el 37% de
los pacientes con EM sufren de vértigo y el 71% muestran potenciales
miogénicos vestibulares evocados alterados (13).

5.3.3. Debilidad muscular

La debilidad esta presente en hasta el 70% de las personas con esclerosis
multiple. La reduccion de la fuerza muscular parece afectar principalmente a las
extremidades inferiores, aunque la debilidad en las extremidades superiores, el
tronco y la musculatura respiratoria también genera graves problemas (10).

La fuerza muscular es importante ya que esta asociada con la limitacién de la
deambulacion (velocidad de marcha y resistencia), el equilibrio y las actividades
funcionales. La magnitud de influencia en la debilidad muscular del proceso de
la enfermedad y de la reduccién del nivel de actividad fisica sigue sin estar clara.
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Es mas, se cree que podria variar en gran medida entre los fenotipos clinicos
(10).

5.3.4. Fatiga

La fatiga es la falta subjetiva de energia fisica y/o mental percibida por el enfermo
o el cuidador que interfiere en las actividades usuales y deseadas. Es de los
sintomas mas incapacitantes en esta enfermedad y repercute en gran medida
en el dia a dia del paciente. Estos pacientes refieren que la presencia de la fatiga
influye en la marcha, actividades basicas de la vida diaria, conduccion,
comunicacion, vida laboral y familiar, entre otras (14).

Entre el 52-88% de los pacientes con EM experimenta fatiga (15), de ahi que el
50-60% de estos pacientes remita la fatiga como su sintoma mas limitante y la
razon principal para ausentarse del trabajo y de sus funciones sociales (5).

5.3.5. Espasticidad

La espasticidad en la esclerosis multiple es una manifestacion de la interrupcion
de vias motoras descendentes debido a la degeneracion axonal o la
desmielinizacion. Alrededor del 60—90% de las personas con esclerosis multiple
desarrollaran espasticidad durante su vida.

La espasticidad puede ser localizada, multifocal o regional, y puede aumentar el
deterioro global al reducir el rango de movimiento articular, aumentar la
resistencia muscular (y por tanto el gasto energético asociado al movimiento) y
contribuir al dolor, contracturas y UPP. La espasticidad se asocia a una reduccion
en la participacion social y en la calidad de vida (10).

5.3.6. Disfuncién vesical e intestinal

La mayoria de las personas con esclerosis multiple experimentan problemas de
vejiga durante sus vidas. Estas dificultades se correlacionan altamente con la
calidad de vida.(10)

Los trastornos de miccion se observan en el 72,9% de los pacientes con EMSP,
y en el 61,8% de los pacientes con EMPP, en cambio se da en menor medida en
los pacientes con EMRR (31,3%) (9).

Los sintomas intestinales son comunes en la EM, el 68% de los pacientes sufren
estrefiimiento y/o incontinencia fecal (16).

5.3.7. Disfuncién sexual

Existe una creciente apreciacion por la incidencia de disfuncion sexual entre los
pacientes con EM, con un 50% a 85% de los pacientes que reportan al menos 1
disfuncion sexual. Algunas evidencias sugieren una correlacién con la duracién
de la enfermedad y el aumento de la edad.

Sin embargo, parece ser de inicio temprano, ya qgue mas del 50% de las mujeres
reportan disfuncién sexual 2 a 5 afios después del diagndstico (16).

5.3.8. Dolor y sintomas somatosensitivos

Su prevalencia en la EM es del 62,8%. La prevalencia segun el tipo de
enfermedad es la siguiente: SPMS (70%), PPMS (70%) y RRMS (50%).
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El dolor de cabeza es el tipo de dolor mas comun (42%), seguido del dolor de
extremidades (26%), dolor de espalda (20%), espasmos dolorosos (15%), signo
de Lhermitte (16,6%) y neuralgia del trigémino (4%).

El dolor, cuando esté presente, es calificado por los pacientes como uno de sus
sintomas mas graves. Se asocia con una calidad de vida baja e interfiere con las
actividades diarias, especialmente a medida que aumenta su severidad (9).

Por otro lado, el 40-80% de los pacientes opinan que los sintomas de parestesia
afectan su vida cotidiana, especialmente cuando se vuelven persistentes.
Ademas, las disestesias son comunes desde el inicio de la enfermedad (9).

5.3.9. Sintomas bulbares

Mas del 30% de las personas con esclerosis multiple sufren sintomas de
deglucion. La disfagia neurogénica (DN) puede causar muchos tipos diferentes
de disfunciones sensoriomotoras orofaringeas y esta asociada con el grado de
discapacidad y lesiones en el tronco encefalico. Alrededor del 15% de los
pacientes con discapacidad leve sufren DN.

El habla suele verse afectada como resultado de disfuncion bulbar, sin embargo,
puede afectarse debido a un sindrome cerebeloso y puede verse influida por la
fatiga, boca seca (causas locales, anticolinérgicos), pensamiento lento y estado
de animo bajo (16).

EL 50% de las pEM sufren una disfuncion de la bomba respiratoria en etapas
avanzadas (17), sin embargo, la disminucién de la capacidad pulmonar y la
condicion cardiorrespiratoria se ve disminuida desde etapas iniciales (18).

5.3.10. Condicion cardiovascular reducida

La capacidad cardiorrespiratoria entre los pacientes con EM se sitla
aproximadamente en un 30% mas baja que en controles sanos. La disfunciéon
respiratoria debida a la debilidad de los musculos respiratorios y factores como
la debilidad muscular y la fatiga contribuyen a reducir la aptitud aerébica (19).

Sin embargo, la ausencia de actividad fisica representa un papel importante en
el bajo rendimiento cardiorrespiratorio de las pEM. La mayoria de las personas
con EM no realizan actividad fisica, menos del 20% en comparacién con el 40%
de los sujetos sanos (20). Es mas, en comparacion con otras enfermedades
cronicas, las pEM realizan la menor cantidad de actividad fisica (10).

El problema no esta necesariamente vinculado con el cumplimiento de los
programas de ejercicio fisico (EF): mas del 80% de las pEM inscritas en ensayos
controlados aleatorizados (ECA) de EF completan los programas. Esta
desconexién puede reflejar un problema con la transferencia de la evidencia
cientifica sobre el ejercicio y sus beneficios al mundo real en la EM (20).

Por otro lado se ha observado que otros factores cardiacos, como la frecuencia
cardiaca de reposo y la presion arterial diastélica aumentan en la EM debido a
alteraciones del sistema nerviosos autonomo (SNA) en una proporcién del 7% al
60% (19).
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5.3.11. Alteraciones de la funcién visual

Los trastornos oculomotores son comunes, pero no se diagnostican en la EM.
Estos se producen debido a lesiones en el tronco cerebral y el cerebelo. Las
anomalias en la mirada causan oftalmoplejia internuclear (OIN), oftalmoplejia
internuclear bilateral y paralisis del sexto nervio entre otros.

Las alteraciones sacadicas y el nistagmo pueden reducir la agudeza visual y
oscilopsia. La afectacion vestibular causa desviacion sesgada que resulta en
diplopia vertical, reaccion de inclinacion ocular y ataxia.

La neuritis 6ptica (NO) es un sintoma de presentacion en aproximadamente el
15% -20% de los pacientes con EM, y puede desarrollarse en hasta el 50% de
los pacientes durante el curso de la enfermedad. Ademas, hasta el 77% de los
pacientes con EM sin sintomas visuales aparentes o historia de NO presenta
cambios subclinicos en la funcion visual (21,22).

5.3.12. Deterioro cognitivo

La prevalencia de la disfuncion cognitiva varia de aproximadamente el 40% en
RRMS al 60% en SPMS. Las tasas de disfuncion son mas altas en SPMS que
en PPMS, mientras que los pacientes con RRMS tienen los niveles mas bajos
de deterioro.

Las funciones cognitivas afectadas con mayor frecuencia son los de velocidad
de procesamiento de informacion, memoria y funcion ejecutiva. Los datos de IRM
muestran que a medida que la enfermedad avanza, las redes neuronales que

Sin embargo, aunque el curso de la enfermedad predice la disfuncion cognitiva,
no puede explicar por qué la cognicion se deteriora en algunos pacientes con
enfermedad progresiva y en otros no. Este hecho se relaciona con la importancia
de la reserva cognitiva.

La rehabilitacion multidisciplinaria producen mejoras significativas en la
movilidad Unicamente en pEM sin deterioro cognitivo grave (10).

5.3.13. Depresidn

Entre un tercio y la mitad de todos los pacientes con esclerosis multiple
desarrollaran depresion mayor en el transcurso de sus vidas. Sin embargo, a
diferencia de la cognicién, la asociacion con el curso de la enfermedad no es
clara.

Ello indica que la causa subyacente de la depresion es compleja, con
explicaciones menos reduccionistas que las utilizadas para explicar la disfuncion
cognitiva. Los hallazgos en pruebas de imagen cerebral, sin embargo,
representan alrededor del 40% de la heterogeneidad a la hora de explicar la
presencia de depresion. Se ha informado de un porcentaje similar para un
conjunto de factores psicosociales.

Los efectos nocivos de la depresion en pacientes con esclerosis multiple son
muy importantes. No solo se asocia con un aumento de la tasa de suicidios en
comparaciéon con la poblacién general, sino que también es un factor
determinante de la calidad de vida (2,10).
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B) CONTROL POSTURAL EN EM

1. Conceptos del control postural

El control postural esti lejos de ser un conjunto o sistema de reflejos de
enderezamiento o equilibrio. Se podria definir como una habilidad motora
compleja derivada de la interaccion de multiples procesos sensoriomotores
centrales y periféricos, incluyendo reflejos espinales, comandos supraespinales
y la integracion por parte del SNC de sefales aferentes y/o eferentes de los
sistemas visual, vestibular y somatosensorial, respectivamente (23,24).

El control postural cumple dos objetivos funcionales principales(23):

1.1. Mantenimiento de la postura

Implica el control activo de la alineacion del cuerpo y el tono con respecto a la
gravedad, la superficie de apoyo, el entorno visual y las referencias internas.

La orientacion espacial en el control postural se basa en la interpretacion de la
informacion sensorial convergente de los sistemas somatosensorial, vestibular y
visual.

1.2. Equilibrio

Implica la coordinacion de estrategias sensoriomotoras para estabilizar el centro
de masa corporal (CMC) durante las perturbaciones internas y/o externas en la
estabilidad postural.

Sin embargo, recientemente se hipotetiza que el mantenimiento de la postura y
el equilibrio son sistemas bien diferenciados, con circuitos distintos, pero en
intima correlacion funcional (25).

2. Déficits de control postural en EM

En el ambito de investigacion, los déficits de control postural se miden
principalmente en valores de posturografia (normalmente mediante plataforma
de presion). Valores como la longitud del recorrido del centro de presion (LCP),
Velocidad de desplazamiento del centro de presion (VCP) o el Area de oscilacion
aportan informacion sobre el grado de oscilacion postural en bipedestacion
estética, bien con ojos cerrados o abiertos. En los tres casos, a mayores valores
mayor grado de oscilacion postural, es decir, peor control postural estético.

Comber et al. 2018 (26) realizaron una revisidén sistematica y metaanalisis de
124 estudios sobre déficits de control postural que incluyen 1271 pEM con un
rango de edad de 27 a 63 afios, una EDSS entre 1 y 6, y una duracién de la
enfermedad de 8 a 24 afios.

Los déficits de control postural hallados por la revision son considerables,
incluidas las poblaciones jévenes y con un EDSS baja, lo que demuestra la
necesidad de un diagndstico preciso y tratamiento temprano en esta poblacién
(26).

Segun los resultados del metaanalisis se encontraron déficits en los siguientes
valores de una posturografia:
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e (LCP): pEM (n = 393) muestra una longitud de trayectoria de CP
significativamente mas larga que los controles sanos (n = 209) (IC del 95%
{0.86, 1.22}, P <0.001).

e Velocidad de desplazamiento del centro de presion (VCP): en el plano
medio-lateral entre pEM (n = 165) y controles sanos (n = 86). Las pEM
muestran una velocidad de CP significativamente mayor que los controles
sanos en una postura de reposo (IC del 95% {0.77, 1.92}, P <0.001).

e Area de oscilacion como 95% elipse de confianza en bipedestacion
estatica: Las pEM (n = 170) muestran una elipsis de confianza
significativamente mayores al 95% que los controles sanos (n = 120) (IC
del 95% {0.59, 1.08}, P <0,001).

Segun los resultados de la revision narrativa se hallaron déficits en todos los
componentes del control postural (26):

2.1. Bipedestacion estatica con ojos abiertos

e Aumento estadistico significativo de desplazamiento y velocidad de
desplazamiento del CP.

e Aumento estadistico significativo de variables no lineales de
oscilacion postural.

e Carga asimétrica, superficie de contacto, oscilacion de tronco, variables
de centro de gravedad (CG) y longitud de recorrido alteradas
significativamente.

2.2. Bipedestacion estatica con ojos abiertos

e Aumento estadistico significativo de desplazamiento y velocidad de
desplazamiento del CP.

e Alteracion estaticamente significativa respecto a tiempo de contacto de
limites, area de CP, carga asimétrica, oscilacién de tronco, movimiento de
CG y aceleracion y recorrido oscilatorios.

2.3. Planos inestables con ojos abiertos

e Variables de tronco, tiempo de contacto de limites, velocidad de
desplazamiento de CG alteradas.

2.4. Planos inestables con ojos cerrados

e Variables de estabilidad de tronco, menor tiempo de contacto, mayor base
de sustentacién, y mayor velocidad de desplazamiento del CG.

2.5. Inclinaciones hacia los limites de la estabilidad

e Diferencias significativas con mayor tiempo de reaccién, mayor velocidad
de movimiento, recorridos hasta el objetivo de menor longitud, y menores
valores de control direccional.

e Alteraciones significativas en velocidad y desplazamiento del CP.

2.6. Perturbaciones de la postura

¢ Diferencias significativas respecto a valores de desplazamiento de CP y
CG, siendo mayor el grado de oscilacion de la postura durante la
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perturbacién y mayor el tiempo necesario para recuperar el control
postural.

e Se da una actividad de EMG alterada presentando déficits ante las
perturbaciones en las respuestas anticipatorias y compensatorias.

2.7. Conclusiones

Segun los resultados de la revisién cualitativa, las pEM reportan déficits en todos
los &mbitos del control postural, tanto en condiciones estaticas, en planos
inestables y ante reacciones externas que en situaciones ecoldgicas que
requieren funciones navegadoras y cognitivas simultaneas pueden ser aun
mayores por interferencias cognitivo-motoras. Ademas, estos déficits son
manifiestos en etapas iniciales (26).

3. Patogénesis del control motor en EM

Actualmente existen varios métodos para evaluar las lesiones del SNC y su
relacion con el control motor, destacan la medicion del volumen de degeneracién
de sustancia gris y blanca, el grado de actividad cerebral, y el grado de
conectividad cerebral.

3.1. Atrofia de sustancia gris y sustancia blanca

3.1.1. Atrofia sustancia gris

La atrofia de sustancia gris (SG) se da en practicamente todas las areas del
cerebro (cortex, ganglios basales, cerebelo y tronco enceféalico) y juega un papel
importante en la discapacidad de la EM.

Lesiones en la SG de tronco encefalico y el cerebelo pueden estar especialmente
relacionados con un peor rendimiento de las extremidades inferiores y la
locomocion en pEM.

Las formas progresivas de la EM muestran una degradacion de SG mas rapida
y localizada en la corteza cerebral, mientras que las formas recurrentes-
remitentes muestran ser mas lentas y localizadas en expansiones ventriculares
(27).

3.1.2. Atrofia de sustancia blanca

Para cuantificar la integridad de sustancia blanca (SB) se analiza la imagen por
tensidon y/o la carga de difusiéon (ITD y ICD respectivamente). Esta imagen
cuantifica la difusibn o movimiento de moléculas de agua dentro del cerebro, por
lo que valores aumentados de ITD/ICD se relacionan con menor integridad de
sustancia blanca.

La degeneracién de sustancia blanca en la EM es muy variable, sin embargo, es
mas comun en tractos corticoespinales, del fasciculo longitudinal superior,
periventriculares, y del cuerpo calloso, siendo mas pronunciado el dafio en el
cuerpo calloso (el tracto cerebral de sustancia blanca mas largo del cerebro).

La marchay el equilibrio se relaciona en numerosas investigaciones con cambios
en tractos de SB corticoespinales, cerebelosos y del tronco encefalico (27).
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3.2. Actividad cerebral durante una tarea motora

La imagen por resonancia magnética funcional (IRMf) basada en tareas
en pEM ha mostrado considerables alteraciones en la actividad supra-
espinal durante tareas motoras.

Un aumento de actividad contralateral en regiones sesoriomotoras y no motoras
se relaciona con un mayor rendimiento motor, por lo que parecen ser cambios
adaptativos.

Un aumento de actividad ipsilateral en areas motoras se relaciona con un menor
rendimiento motor, por lo que parece ser un cambio maladaptativo (27).

3.3. Conectividad funcional

La IRM de conectividad funcional (IRMcf) evalia el grado de actividad o
fluctuacion conjunta y en sincronia en el tiempo de dos regiones cerebrales,
pudiendo constatar que estan conectadas funcionalmente. Ocasionalmente
estas regiones forman complejos o redes funcionales.

Los estudios centrados en el complejo sensoriomotor aportan resultados
variables en cuanto a la potencia o fuerza de conectividad, presentandose
mayoritariamente una disminucion de esta. A nivel de extension de la
conectividad de este complejo, parece ser mas difusa.

Esta reduccion en la conectividad funcional en pEM puede deberse a una menor
integridad del cuerpo calloso. La falta de integridad del cuerpo calloso podria
provocar una actividad mas difusa en el cerebro tal y como se ha observado en
estudios realizados en personas ancianas.

El estado de conectividad funcional en reposo (CFr) se ha correlacionado en
numerosos estudios con el rendimiento motor. Personas con EM con mayores
valores de CFr presentan mejores puntuaciones en la EDSS. Es mas, se ha
observado que una mayor conectividad cortico-cerebelosa es predictora de un
mejor control postural.

4. Anatomia patolégica del control postural en EM.

Segun la revision sistematica y metaanalisis reciente sobre los déficits del control
postural de Comber et al. 2018 (26), estos déficits son extensos en magnitud y
numero de componentes afectados. Ademas, los déficits del control postural
estdn asociados a grandes dafios en el SNC, y se deban a componentes
multifactoriales que difieren en gran medida entre pacientes (28).

4.1 Tronco encefélico (TE)

Prosperini et al., 2013 (1) analizo6 la relacidn entre la magnitud de area de lesion
(AL) en IRM T1-T2, y control postural estatico con ojos abiertos y con ojos
cerrados en una muestra de 50 pEM con una EDSS media de 2.5, edad media
de 34,6 afios y una proporcion de RR/PS de 35/15. En este estudio se realizd un
analisis comparativo de tres grupos:

e A= Sin déficits de control postural (n:16)
e B= Déficits de control postural (DCP) con ojos cerrados (n: 16)
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e C= Déficits de control postural (DCP) con ojos cerrados y abiertos (n: 18)

Segun sus resultados, el grupo B se relacionan con lesiones de la medula
espinal, y el grupo C se relacionan con una lesion mas amplia que implica
también el cerebelo y pedunculo cerebeloso medio.

Prosperini et al. 2011 (29) estudio la relacion entre el volumen de lesién (VL) en
IRM T1-T2, riesgo de caida en 6 meses y control postural estatico mediante
valores de centro de presibn (CP) en una muestra de 31 pEM con una
discapacidad leve (EDSS 3,7) y una edad media de 39 afios. Segun sus
resultados un mayor riesgo de caida, independientemente del nivel de
discapacidad (EDSS) y volumen de lesién cerebral global, se relacion6
significativamente con:

e Mayor volumen de lesion de tronco encefalico y pedunculo cerebeloso
medio.
e Peor control postural con ojos cerrados.

Garg et al. 2018 (30) por otro lado, evidencio una relacion estadisticamente
significativa entre la estabilidad de la mirada mediada por el ROV y un mayor
riesgo de caida en la EM (p< 0.05) en una muestra de 20 persona con EM, una
EDSS media de 4.95 y edad media de 53 afios.

4.2. Vias propioceptivas

Cameron et al. 2008 (31) analizo la velocidad de conduccion de vias
propioceptivas de MMII en una muestra de 10 sujetos con EM, EDSS de 1-4,y
una edad media de 44 afos. Segun los resultados una menor velocidad de
conduccion se relacionaba con peores valores de control postural.

Zackowski et al. 2009 (32) analizé la relacidon entre la integridad de sustancia
blanca de tractos medulares y la fuerza, sensibilidad propioceptiva y control
postural en una muestra de 42 pEM con una EDSS media de 3.7, edad media
de 44.7 afos, y una proporcion de pEM-RR:22, pEM-PS: 11, pEM-PP: 9.

La integridad de las columnas dorsales se asoci6é significativamente con la
sensibilidad vibratoria del 1° dedo del pie (R=0.58, P<0.001) y con peores valores
de centro de presion (CP) del control postural (R=-0.39, P=0.01)
independientemente del nivel de discapacidad y el tipo de EM.

Por otro lado, Fling et al. 2014 (33) observo en una muestra de 25 pEM con una
EDSS menor de 4, una menor integridad de sustancia blanca en tractos
propioceptivos, areas periventriculares y cuerpo calloso.

En base a sus resultados, Fling et al. 2014 (33) hipotetiza que los tractos
propioceptivos con integracion cortical pueden haber perdido su papel como
elemento central en el control postural, pudiendo compensar esa funcién el
control propioceptivo cerebeloso, sistema vestibular, o sistema visuo-motor.

4.3. Cerebelo

En pEM se observa desde inicios tempranos de formas recurrentes-remitentes
una disfuncién bilateral de la integridad neural de cerebelo, tanto en la
conectividad cerebelosa supra-espinal como espinocerebelosa. El cerebelo
parece ser un componente esencial para el control postural y el equilibrio, y una
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mayor deficiencia en su retroalimentacion somatosensitiva parece generar una
mayor dependencia en la retroalimentacién via ganglios basales (28).

Fling et al. 2015 (34) observé en una muestra de 24 personas con una EDSS
media de 4, una reduccion significativa de la conectividad funcional de las asas
motoras cortico-cerebelosas y cortico-estriatales (redes neuronales implicadas
en el aprendizaje motor). A la vez, encontr6 que una mayor fuerza en la
conectividad funcional del asa cortico-cerebelosa se relacionaba con un mejor
control postural de base, pero no una mejor adaptacién postural tras un estimulo
repetido. Ello podria indicar un circuito alternativo adaptativo para el aprendizaje
motor del control postural en pEM.

Por otro lado, observé que a mayor conectividad cortico-estriatal estaba
relacionada con una peor adaptacién del control postural, pudiendo ser este un
cambio maladaptativo en las pEM.

Por tanto, las pEM no muestran asas de aprendizaje motor definidas, sino que
son dispersas. Este hecho se puede deber a wuna menor
inhibicidn interhemisférica via cuerpo calloso.

Prosperini et al., 2013 (35) estudié en una muestra de 48 pEM (34 RR, 12 PS),
edad media 34,8 afos, con una EDSS media de 2.8 (entre 1 y 5.5) la relacion
entre lesiones de sustancia blanca y gris, déficits en el control postural en
bipedestacion estatica (evaluado mediante posturografia en plataforma de
fuerza) y riesgo de ciada.

Encontré que deficiencias en el control postural (evaluado mediante plataforma
de fuerza) se relacionaba con dafios estructurales de sustancia blanca (menores
valores de ITD) en conexiones cerebelosas, y asas o circuitos asociativos
hemisféricos, pontimos, talamicos y supratentoriales. El control postural también
se asociaba con la atrofia de sustancia gris (menores valores de morfometria)
en lobulos anteriores cerebelosos (1V, V, V1) y VIl I6bulo, considerados las areas
cerebelosas somatosensitivas primaria y secundaria, respectivamente.

Los autores observaron en pacientes con déficits en el control postural una gran
variabilidad y dispersion en la desintegracion de sustancia blanca encefalica y
una atrofia selectiva en la sustancia gris del cerebelo por lo que hipotetizan una
degeneracion cerebelosa secundaria a una menor integridad de sus conexiones
supra e infratentoriales, remarcando la importancia del cerebelo y sus
conexiones en el control postural.

Tona et al. 2018 (36) analiz6 la asociacion entre cambios en imagen de
conectividad funcional (IRMfc) encefalica en estado de reposo y el control
postural en bipedestacion estatica con ojos abiertos (evaluada mediante
posturografia en plataforma de fuerza) en una muestra de 25 pEM-RR
(remitente-recurrente), edad media 35 afios, duracion media de la enfermedad
9,8 afios y una EDSS media 3. Segun sus resultados concluyo que:

e Una menor conectividad entre nucleo dentado (cerebelo) y nucleo
caudado izquierdo (ganglios basales), indiferentemente del volumen de
atrofia de SG y discapacidad clinica en EDSS, se asociaba a un menor
control postural.
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e Una menor conectividad entre nucleo caudado y tdlamo, se asocian a un
peor control postural.

e Una mayor conectividad entre nucleo dentado,
protuberancia, amigdala izquierda, y ambas cortezas orbitofrontales se
asocian a un peor control postural.

Por tanto, una menor conectividad del nucleo dentado con nucleo caudado y
talamo, compensado con una mayor conectividad entre el nacleo dentado con
otras areas se interpretan como un mecanismo maladaptativo.

4.4. Interferencia cognitivo-motora (ICM)

En enfermedades neurodegenerativas como el Parkinson y la EM es comun esta
aparicion clinica (37,38). Los pacientes con EM a menudo presentan deficiencias
tanto en el control postural como en las funciones cognitivas, y hay evidencia de
gue una tarea postural y una tarea cognitiva pueden interferir entre si cuando se
realizan simultdneamente, planteando la hip6tesis de una superposicion entre el
sistema que dirige el control postural y algunas funciones cognitivas (39-42).

Este fenOmeno generalmente se define como la interferencia cognitivo-motora
(ICM) y, en el caso especifico del equilibrio, se denomina interferencia cognitiva-
postural (28).

o

llustracion 5: Representacion de interferencia cognitivo-motora. Wajda et al. 2017

El origen anatémico-patolégico de la ICM en la EM no esta definido, se hipotetiza
gue puede estar relacionada con la desconexién en dos areas cerebrales:

e Cerebelo, el estriado y las areas prefrontales, conectadas a través de la
porcién anterior y superior de la corona radiada.

e Lobulos frontales y los grupos de nucleos del talamo anterior y medio,
conectados a través de los pedunculos talamicos anteriores.

Estas desconexiones podrian, a su vez, perjudicar la integracion de las redes y
conexiones del SNC necesarias para mantener un rendimiento adecuado en
situaciones de tareas dobles (43).
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4.5. Conclusion

Por tanto, es probable que los déficits del equilibrio y el control postural no se
fundamenten Unicamente en una alteracion de la integracion central de
informacion somato-sensitiva, visual y vestibular, o a lesiones en el cerebelo,
sino a multiples lesiones localizadas en regiones especificas del SNC (28).

C) CAIDAS EN LA EM

Segun la Prevention of Falls Network Europe (ProFaNE) (44) fundada por la
Comision Europea define como:

e Una caida: Un evento inesperado que lleva a una persona a estar
apoyado o recostado sobre el suelo o en un nivel inferior.

e Una casi caida: Un acontecimiento en el que un individuo siente que esta
a punto de caer, pero finalmente no cae.

Las caidas en la EM se dan habitualmente desde el comienzo de la enfermedad
(12), la frecuencia es muy alta (11,12,45,46) con graves consecuencias (28). En
cambio, es un problema que recibe una atencién insuficiente por parte de los
servicios sanitarios (46).

Las personas con EM no tienden a informar sobre las caidas al personal sanitario
de referencia, unicamente el 20-50% lo hacen (46-48), y solo el 20% de estas
personas reciben una rehabilitacion basada en la evidencia actual para prevenir
caidas (46).

Es mas, un estudio reciente (47) advierte que solo el 17% de las personas que
se caeny el 12% de las personas que experimentan casi caidas son evaluadas
por personal sanitario en relacion a las caidas y sus posibles causas, y solo el
2% de las personas que caeny el 4% de las personas con casi caidas informaron
haber recibido una valoracion de seguridad en el domicilio para reducir el riesgo
de caidas.

1. Epidemiologia de las caidas

1.1. Frecuencia de caidas en las pEM

Dos revisiones sistematicas y tres metaanalisis (11,12,45), con muestras de
hasta 2425 pEM (12) junto a diversos estudios de cohorte posteriores (47,49—
53) establecen que:

e Mas de un 50% de pEM sufren una caida (11,45) en un periodo medio de 4.5
meses (12).

e Se da una proporcién alta (70-85%) en numerosos estudios (51-55).

e Ademdas, mas del 40% experimentan casi caidas en un periodo de 3 meses
(47)

e Entre un 37-48% de pEM se caen habitualmente (> 1-2 caidas) en un
periodo de 3 a 12 meses(12,45,48,52).
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1.2. Frecuencia de caidas segun grado de movilidad

Por otro lado, si se tiene en cuenta el grado de movilidad, entre el 30-85%
(12,47,56) con capacidad de marcha sufren una caida, siendo mayor el
porcentaje a medida que empeora el grado de movilidad (57).

Las personas que usan de forma predominante o permanente una silla de ruedas
también sufren este problema, entre un 45% (48) y un 75% (51) se caen.

1.3. Frecuencia de caidas en el inicio de la enfermedad

Por dltimo, cabe destacar que las caidas son un problema desde el inicio de la
enfermedad, Moen et al. 2011 (58) con una muestra de 99 pEM recién
diagnosticadas (tiempo medio transcurrido desde el primer sintoma 18 meses)
informaron de una prevalencia del 20% de pEM con una o mas caidas, y un 21%
de las caidas se asociaron a una fractura.

2. Consecuencias de las caidas

Las caidas y las casi caidas tienen muchas consecuencias, incluyendo lesiones
fisicas que van desde hematomas leves hasta fracturas o incluso traumatismos
craneoencefalicos. Ademas, generan miedo a caerse, reduce la participacion
social, la realizacion de actividades basicas de la vida diaria, actividad fisica, y
empobrece la calidad de vida (59).

2.1. Lesiones fisicas asociadas

Hasta el 75% de las personas con EM tienen osteopenia (31%) u osteoporosis
(44%) (60) y como se ha mencionado antes una gran proporcion de pEM que se
caen, lo hacen repetidamente. En consecuencia, las pEM que se caen tienen el
doble de riesgo de tener fracturas y/o lesiones relacionadas con caidas en
comparacion con personas del mismo sexo y edad que se caen (28).

Una revision sistematica y metaanalisis reciente (61), con una muestra de mas
de 9 millones de sujetos y un seguimiento de 3 a 20 afios, encontro relaciones
estadisticamente significativas y un alto ratio de riesgo entre EM y diferentes
fracturas:

Riesgo fractura de tibia (RR= 2,87, IC del 95%: 2,35 a 3,52, P <0,00001).
Riesgo de fractura de fémur (RR=4.87, IC 95% 3.39-6.99, P <0.00001).
Riesgo de fractura de cadera (RR= 3.18, IC 95% 2.84-3.56, P <0.00001).
Riesgo de fractura de pelvis (RR= 1.55, IC 95% 1.38-1.74, P <0.00001).

2.2. Miedo a las caidas

Peterson et al. 2007 (62), con una muestra de mas de mil pEM informaron que
las caidas conciernen en general al 63% de las personas que se caen. Si se
tiene en cuenta el grado de movilidad, el 56% (47) de pEM ambulantes y el 76%
(51) de usuarios de sillas de ruedas que se caen les preocupa este problema.
Ademas, el 44% de las pEM que experimentan casi caidas se sienten
preocupadas por las caidas.
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2.2.1. Limitacion en las actividades y participacion

Segun Peterson et al. 2007, un 82% de las pEM (ambulantes y no ambulantes)
limitan sus actividades por la preocupacién generada a raiz de las caidas (62).
Esta situacion lleva a una reduccién de la participacion social y la calidad de vida
(59).

Ademas, el miedo a caerse se ha asociado como principal variable independiente
en la reduccién de la actividad fisica en pEM independientemente del grado de
discapacidad, por encima de factores como la fatiga, valores de marcha (63,64).

3. Valoracion de caidas en EM

Debido a la patogenia multifactorial de las caidas en la EM y a la compleja
interaccion de factores de riesgo no se recomienda abordar la valoracion de
caidas desde una Unica perspectiva, como podria ser la limitacion de la movilidad
(equilibrio y marcha) obviando otras alteraciones como la funcion cognitiva o la
fatiga (11).

Por tanto, la valoraciéon se basara en multiples componentes, abordando el
entorno, limitaciones de movilidad, alteraciones sensoriales, incontinencia,
fatiga, limitaciones cognitivas, uso de ayudas técnicas y uso de medicamentos.

3.1. Factores de riesgo de caida

La amplia variedad de factores de riesgo de caida varian entre pacientes segun
los déficits neurologicos que experimentan (11,59). Ademas, estos factores de
riesgo pueden influir de forma combinada (59), y esta combinacion puede variar
en cada paciente durante el desarrollo de la enfermedad.

Las caidas ocurren poco después de la aparicion de la enfermedad, y aumentan
en frecuencia a medida que se desarrollan y progresan los factores de riesgo de
caidas, como déficits en el control postural, la vision y el control vesical (59). En
consecuencia, un curso clinico progresivo y un mayor nivel de discapacidad se
correlacionan con un mayor riesgo de caida (12,45,55).

3.1.1. Uso de ayudas técnicas parala deambulacion

Diferentes revisiones sistematicas y meta-analisis (11,12,45) establecen como
principal factor de riesgo un mayor uso de ayudas técnicas parala deambulacion.
La relacion entre ayudas técnicas y riesgo de caidas puede basarse por un lado
en que las ayudas técnicas son una consecuencia de otros factores de riesgo
(control postural, movilidad, miedo a caidas, etc.) (11) y por otro lado en un mal
uso de las mismas (65).

Varios estudios reportan un mal uso de ayudas técnicas en esta poblacion, y es
comun que este hecho explique la causa de caida en pEM (66—-68). Por tanto,
se recomienda una valoracién del estado en el que se encuentras dichas ayudas
técnicas y la evaluacion de su uso y utilidad en las actividades de riesgo de caida
(65,69,70).
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3.1.2. Alteraciones de la movilidad

Los déficits de equilibrio y control postural (12,45) junto a una mayor alteracién
del patrén marcha (velocidad de marcha y cadencia de paso) (12) son los
principales factores de riesgo de caida, junto al uso de ayudas técnicas y una
forma clinica progresiva. La presencia de espasticidad en miembros inferiores
también se ha relacionado con un mayor riesgo de caida (11).

3.1.3. Fatiga e incontinencia

La fatiga se ha relacionado con un mayor riesgo de caida en EM (11,48,71). Es
mas, en el momento de caerse, la fatiga esta presente mas a menudo que las
prisas u otras circunstancias (72), y la fatiga demostr6 ser el Unico factor
independiente predictivo de caida en la muestra de Coote et al. 2013 (48).

Una revision sistematica reciente junto a estudios posteriores relacionan la
incontinencia con un mayor riesgo de caida (11,49,57,73).

3.1.4. Alteraciones cognitivas

La revision sistematica de Gunn et al. 2013 sitla a la afectacion cognitiva entre
los 5 factores de riesgo mas importantes (11).

La interferencia cognitivo-motora (74—76) se relaciona con un mayor riesgo de
caida. Sin embargo, las escalas de equilibrio adaptadas a las tareas dobles
(cognitive Time Up And Go, cognitive T25WF) han mostrado resultados dispares
a la hora de predecir caidas en pEM (74,77).

3.1.5. Alteraciones sensoriales

La integridad del sistema vestibular desempefia un papel fundamental en el
control postural y equilibrio (23). Las disfunciones neurolégicas del sistema
vestibular son un sintoma muy comun entre pEM, (11,78). La estabilidad de la
mirada mediante el reflejo vestibulo-ocular (ROV) ha demostrado ser un valor
predictivo fiable de caida y limitacién de la participaciéon en EM (30) y se ha
relacionado con una mayor limitacion del equilibrio (79).

Alteraciones en la propiocepcion se han relacionado con un mayor riesgo de
caida (71). El grado de oscilacion postural con ojos cerrados (test de Romberg)
mediante posturografia es una de las alteraciones del control postural mas
comunes en la EM segun la revision sistematica de Comber et al. 2018 (80). El
control postural con ojos cerrados esta ligado a alteraciones en el sistema
vestibular y propioceptivo, y se relaciona con un mayor riesgo de caida
(29,78,81,82).

3.1.6. Uso de medicamentos

El riesgo de caidas por un alto uso de medicamentos es controvertido, pero
parece ser que un mayor uso de medicamentos, especialmente los relajantes
musculares de accién central, estan relacionados con un mayor riesgo de caidas
(80,83).

3.1.7. Historial de caidas

Por ultimo, el historial de caidas en los Ultimos 3 0 12 meses es obviamente un
principal factor de riesgo (46,54,55,72).
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Las personas con EM y un historial de casi caidas y caidas, obtienen resultados
similares en escalas clinicas de equilibrio y marcha. Es mas, ambos eventos se
dan en circunstancias similares (47).

Por otro lado, el miedo a caerse a mostrado ser un factor de riesgo de caida (53).

3.2. Entornos y actividades en las que se producen las
caidas

Segun el grado de discapacidad se establecen diferentes entornos y actividades
relacionadas con las caidas.

3.2.1 En ambulantes

e En pEM ambulantes con una EDSS de 4.5 (discapacidad baja-media) el
entorno de caida es en casa en el 65% de los casos (45).

e En pEM con una EDSS de 6 (discapacidad moderada) se caen en casa en el
78% de los casos, concretamente en el bafio un 17% y en la cocina un 16%
(52). Por otro lado, la mayoria de las actividades en el momento de caida se
concentran en la realizacion de las ABVD (53%), en especial transferencias
(35%) y realizando actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD) (38%)
en especial tareas domésticas (26%).

3.2.2. En usuarios de silla de ruedas

e En pEM usuarias de sillas con una EDSS mayor de 7 (discapacidad severa),
el entorno de la caida es en casa, y en mayor proporcion (87,5%) que en
ambulantes. Las actividades en el momento de caida son: 19,4% en el
momento de evacuar o miccionar en el bafio, 13,9% realizando transferencias
fuera del bafio, 13,9% caminando distancias cortas, 13,9% alcanzando un
objeto (51). Sung et al. 2019 (49) encontro resultados similares en una
poblacién mixta (lesiones medulares y pEM usuarias de silla de ruedas):
transferencias (51%), caminando distancias cortas (15%), y alcanzando un
objeto (6%).

3.3. Historial de caidas

El historial de caidas es un registro retrospectivo o prospectivo del nimero de
caidas en un periodo de tiempo. Su coste es nulo, su realizacion requiere poco
tiempo y no requiere formacion previa (84). Segun la Academia Americana de
neurologia (84) el registro de caidas en el dltimo afio (12 meses) es una
herramienta practica (til para la evaluacion de caidas en pacientes con
afectacion neuroldgica.

El registro de caidas, ademas de ser la pieza angular a la hora de evaluar la
eficacia de un programa de prevencion de caidas, aporta informacion muy
valiosa sobre las circunstancias y consecuencias de las mismas (44). Por tanto,
el registro de toda informacién circundante a la caida es necesario para poder
orientar adecuadamente el tratamiento (59,85).

Por otro lado, el historial de caidas deberia de realizarse mediante un diario de
caidas en el que el paciente lleva a cabo un registro de cada evento, ya que de
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forma retrospectiva (mediante entrevista telefénica o presencial) pierde fiabilidad
en pEM (86).

3.2. Valor predictivo de futuras caidas en 6 meses

Cameron et col. 2013 (54) estudiaron el valor predictivo de caidas en 6 meses
del historial de caidas del ultimo afio en 52 sujetos, con una EDSS media de 2.8
(discapacidad leve-moderada) y el 100% de los sujetos presentaban EMRR.

El historial de caidas presentd un area bajo la curva (AUC) de caracteristica
operativa del receptor (ROC) de 0.75, una sensibilidad de 0.89 (IC del 95%: 0.73
a 0.96) y una especificidad de 0.56 (IC del 95%: 0.31 a 0.79). Estos resultados
superaron a escalas clinicas como The Activities-specific Balance Confidence
scale (ABC), o Timed 25-Foot Walk (T25FW).

Segun Cameron et al. 2013 si un paciente con EM reporta haber caido en el
altimo afio, tiene una probabilidad del 82% de volver a caer en los siguientes 6
meses y una probabilidad del 56% de sufrir una lesion cayéndose en el siguiente
periodo de 6 meses.

Ademas, si un paciente con EM informa que no ha caido en el dltimo afio, tiene
una probabilidad del 69% de no caerse en los siguientes 6 meses y una
probabilidad del 92% de no sufrir una lesion cayéndose en los siguientes 6
meses (54).

3.3. Valor predictivo de futuras caidas en 12 meses

Chinnadurai et al. 2018 estudiaron el valor predictivo de caidas en 12 meses del
historial de caidas del ultimo afio en muestra 113 sujetos, una EDSS media de
2.8 y una proporcion de fenotipos de 55.7% RR, 26.5% SP y 17.7% PP. El
historial de caidas de un afio a la hora de predecir futuras caidas en 12 meses
presenté un AUC de 0.63 con una p > 0.01, con una menor precision que otras
escalas como la T25FW (AUC de 0.71, p < 0.001).

3.4. Conclusion

Por tanto, estos resultados indican que el del historial de caidas de un afio tiene
un valor predictivo alto en 6 meses, pero no en 12. No obstante, aunque la EDSS
es idéntica en ambos estudios revisados, la proporcion de fenotipos es muy
diferente, por lo que hay que tomar con precaucion estos resultados.

En conclusion, se recomienda explorar el historial de caidas de un afio en una
primera valoracion y llevar a cabo un registro prospectivo de caidas mediante un
diario de caidas. El registro e historial de caidas aportan informacion util sobre el
entorno, circunstancias y causas de las caidas y su utilidad predictiva de futuras
caidas en 6 meses es consistente.

3.4. Escalas clinicas

Segun la revisidn sistematica mas reciente (87) y estudios posteriores (88,89)
las escalas con mayor fiabilidad predictiva de deteccion de caidas son la Berg
Balance Scale (BBS), Activity-specific balance confidence scale (ABC), y Falls
Self-Efficacy Scale International (FES-1), Dynamic gait index (DGI).
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Los resultados sobre sensibilidad, especificad y valor AUC de dichas escalas
estan expuestos en la tabla 3.

Tabla 3: Escalas clinicas y validez discriminativa de futuras caidas en EM. Edicion propia.

Estudios Escala Valor AUC Sensibilidad Valor de
/[Especificidad punto de
corte

Cameron et ABC 0.69 (p=0.02)
al. 2013 (54) FES-1 0.66 (p=0.03)
Dibble et al. ABC 0.68 (0.48-0.87)
2013 (90) BBS 0.72 (0.52-0.89)
Prosperini BBS -

3206 (12-48)/ 44

et al. 2013 87% (75-95)

(91)

Nilsagard et BBS - 94% / 32% 55

al. 2009 (72)

Cattaneo et BBS - 40% / 90% 44

al. 2006 (92) DGl 45% |/ 80% 12
ABC 74% | 77% 40

Tajali et al. FES-I 0.89 (p<0.0001) - -
2017 (77) ABC 0.92 (p<0.0001)

Vister et al. FES-I 0.66 (p=0.01) 72% [ 53% 30
2017 (93)

Chinnadurai ABC 0.627 (p=0.037) - -
et al. 2018 FES-I 0.594 (p=0.120)

(89)

Mafago et DGI 0.80 (0.69-0.90) - 19
al. 2019 (88)

Forsberg et DGI 0.73 87% / 62% 19
al. 2013 (94)

AUC: é&rea bajo la curva; FES-I. Falls Self-Efficacy Scale
International; ABC: Activities-Specific Balance Confidence scale;
BBS: Berg Balance Scale; DGI: Dynamic gait index.

3.4.1. Escalas de autopercepcion
3.4.1.1. Falls Self-Efficacy Scale International (FES-I)

La FES-I es un cuestionario de autopercepcion de riesgo de caida en diferentes
actividades del dia a dia: ABVD, tareas domésticas y relaciones sociales.

Se compone de 16 items con una puntuacion de 1 a 4, a mayor percepcion de
riesgo mayor puntuacion. La puntuacion total maxima es de 64 puntos.

Ha mostrado un valor predictivo bajo (89), moderado (54,93) y bueno (77) en la
prediccidén de caidas en EM, con un punto de corte de 30 puntos para clasificar
a una persona con riesgo de caida o no.

3.4.1.2. Activities-Specific Balance Confidence scale (ABC)

Es una escala de percepcion de confianza en el equilibrio durante la realizacion
de 16 actividades que requieren equilibrio estatico, dinamico y reactivo. Esta
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escala se puntia de 0 a 100, a mayor puntuacibn mayor confianza en el
equilibrio.

Esta escala ha demostrado ser valida para esta poblacion, con una consistencia
interna alta (a = 0.95) (95), y una buena fiabilidad (92,95). Ademas ha mostrado
una capacidad predictiva moderada a excelente (54,77,89,90,96) a la hora de
discriminar pEM con futuras caidas. Cattaneo et al. 2006 propone como punto
de corte un valor inferior a 40 puntos con una sensibilidad de 74% y especificidad
de 77%.

4.4.2. Escalas de equilibrio
3.4.2.1. Dynamic gait index (DGI)

La DGI es una medida de tareas multiples desarrollada para evaluar la movilidad
y equilibrio dinamico durante la marcha en personas mayores, y para evaluar el
riesgo de caida.

La escala consta de ocho items con diferentes tareas mientras se camina, como
cambiar la velocidad de marcha, caminar y girar la cabeza, caminar alrededor o
sobre obstaculos, y girar alrededor de un pivote. La puntuacion total maxima es
de 24 puntos, a mayor puntuacion peor equilibrio.

Ha mostrado ser valida (96) y fiable (97) en pEM, con un valor predictivo
moderado (94) a bueno (88) en la prediccidén de caidas en EM, con un punto de
corte de 19 puntos.

3.4.2.2. Berg Balance Scale (BBS)

La BBS es una prueba clinica ampliamente utilizada de las capacidades de
equilibrio estatico y dinamico.

La prueba comprende un conjunto de 14 tareas simples relacionadas con el
equilibrio, que van desde levantarse desde una posicion sentada hasta estar de
pie sobre un pie. Al grado de éxito en el logro de cada tarea se le otorga una
puntuacion de cero (incapaz) a cuatro (independiente), y la medida final es la
suma de todas las puntuaciones.

La puntuacion total maxima es de 56 puntos, a mayor puntuacion mejor funcion
de equilibrio.

Ha mostrado se valida y fiable para esta poblacién, y muestra una capacidad
predictiva dispar a la hora de predecir futuras caidas en pEM con una eficacia
baja (91,96) y moderada (90,95). Nilsagard et al. 2009 (71) estableci6 el punto
de corte en 55 puntos con una sensibilidad del 94% y una especificidad del 32%.

3.5. Conclusién

Los principales factores de riesgo de caida en pEM son una mayor discapacidad,
uso de ayudas técnicas para la deambulacién y alteraciones del equilibrio. Sin
embargo, las caidas se explican mediante una compleja interaccion de multiples
factores como déficits cognitivos, fatiga, sintomas vestibulares o incontinencia
urinaria.
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Las pEM que se caen, lo hacen predominantemente en su domicilio, en la
mayoria de los casos realizando actividades de la vida diaria, principalmente
transferencias y AIVD.

No se recomiendan el uso escalas de equilibrio de forma aislada para predecir
el riesgo de futuras caidas en personas con EM, sino llevar a cabo una
evaluacion individualizada y multifactorial, seleccionando los principales factores
causantes de caida en cada individuo.

Por tanto, la valoracion de caidas debe ser multifactorial e individualizada.
Ademas se debe evaluar la eficacia y seguridad de ABVD y AIVD en el domicilio.

4. Intervenciones

4.1. Modelos de programas para la prevencion de caidas

Segun el lugar de intervencion, se proponen modelos basados en programas
domiciliarios, en instalaciones de la comunidad o en centros sanitarios. En
poblacion adulta han mostrado resultados similares (98-101), sin embargo la
ltima revision en EM de Gunn et al. 2015 no aporta resultados al respecto.

4.1.1. Modelo ambulatorio

Consiste en sesiones grupales (3-8 personas) y/o individuales en centros
ambulatorios dirigidas por un fisioterapeuta especializado en la EM y formado en
prevencion de caidas (48,102,103).

A diferencia de la poblacion adulta mayor (104) este modelo no se ha
implementado en instalaciones de la comunidad bajo la direccion de personal no
sanitario. Los estudios dirigidos a la prevencion de caidas en EM se han
realizado bien en centros de rehabilitacion y centros sanitarios ambulatorios
(102,103), o bien en la comunidad bajo la supervision de un fisioterapeuta
especializado en EM (48), ya que la evidencia actual recomienda la prescripcion
de ejercicio fisico en EM por parte de fisioterapeutas especializados (19,105).

La mayor parte de la evidencia del ejercicio fisico en EM se basa en
intervenciones realizadas en instalaciones especializadas en rehabilitacion o en
centros sanitarios, y solo las pEM con una discapacidad leve salen de esta
tendencia (106—109). Es mas, una revision sistematica reciente sobre ejercicio
fisico en personas con EM y necesidad de ayudas técnicas para la deambulacion
(EDSS = 6) informa sobre el uso de medios e instalaciones especializados de
gran coste en los estudios centrados en esta poblacion (110).

Sin embargo, el ejercicio fisico en grupos, basado en el equilibrio y realizado en
la comunidad ha obtenido buenos resultados en pEM con necesidad de dos
ayudas técnicas para caminar. Hogan et al. 2014 (111) con una muestra de 146
pEM report6é una diferencia significativa de 4.4 puntos respecto al grupo control
en la BBS. Es mas, Coote et al. 2013 (48) con una muestra de 111 pEM con una
proporcion de personas que se caen del 81% reportd una disminucion
significativa en el nimero de caidas (> 50%) y proporcion de personas que se
caen (35%) en el grupo intervencion.
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4.1.1.1. Ventajas y desventajas

El modelo ambulatorio basado en entrenamiento grupal ofrece grandes ventajas
como el contacto social y su consecuente impulso a la adherencia del tratamiento
y a un intercambio de experiencias y aprendizaje entre participantes. Ademas,
permite un seguimiento mas cercano y constante por parte del personal sanitario
(112).

Sin embargo, también presenta desventajas como la falta de transferencia a la
vida real (112), teniendo en cuenta que la mayoria de caidas en la EM se dan en
los hogares (12).

Ademas en la EM se recomienda realizar ejercicio fisico en bloques cortos
debido a la gran prevalencia de fatiga e intolerancia al aumento de temperatura
(19). Ello requiere aumentar la frecuencia de entrenamiento para mantener el
volumen semanal de 180 minutos que ha mostrado evidencia (101,113).

Este hecho puede reducir la adherencia al entrenamiento si se le debe solicitar
acudir a un centro ambulatorio 3-4 veces por semana teniendo en cuenta que el
50% de las pEM entre 19 y 64 afios mantiene su trabajo (114), mas del 50%
forma una familia (115) y entre el 70-80% experimenta fatiga (15,116).

La Asociacion Nacional de EM de EEUU (NMSS) elaboré un programa de
prevencion de caidas en EM “Free From Falls” (FFF) (117) basado en un
entrenamiento de equilibrio realizado en la comunidad de forma grupal. Este
programa mostro ser eficaz en la prevencion de caidas, sin embargo, también
observaron que este modelo presenta limitaciones para la participacion en el
programa por las cuestiones ya mencionadas, ademas de requerir un coste
economico.

4.1.2. Modelo domiciliario

El modelo domiciliario consiste en sesiones dirigidas por un plan de
entrenamiento via internet o de forma analdgica y prescritas y supervisadas por
un fisioterapeuta especializado mediante visitas puntuales en el domicilio o en
un centro de rehabilitacion (56,117,118).

Las nuevas tecnologias permiten un seguimiento continuo y personalizado del
entrenamiento, y modelos de ejercicio fisico domiciliario como la tele-
rehabilitacion (seguimiento via web, aplicacion mévil o video-llamada) han
mostrado efectividad y costo-efectividad a largo plazo en fatiga, nivel de
movilidad, equilibrio y nivel de actividad segun la Gltima revision sistematica y
metaanalisis de Cochrane (108). No obstante se debe tener en cuenta que la
calidad metodolégica de los estudios es baja (108).

La Asociacién Nacional de EM de EEUU (NMSS) debido a las limitaciones para
la participacion observadas en su programa de prevencién de caidas en EM
“Free From Falls” (FFF) (117) han elaborado un modelo domiciliario basado en
la tele-rehabilitacion via web, cuyo estudio estd en curso (119). Los primeros
resultados sobre el uso de la web son positivos, siendo valorada como facil de
seguir en el 85% de los usuarios.
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4.1.2.1. Ventajas y desventajas

Ademés de facilitar el cumplimiento del volumen de entrenamiento semanal
necesario, un modelo domiciliario permite ejercicios funcionales en un entorno
ecologico y dirigido a aquellas actividades o entornos de riesgo, promueve la
autoeficacia, y permite una valoracion y adaptacion del domicilio (en el caso de
las visitas por parte de personal sanitario) (112).

Un posible inconveniente puede ser la seguridad de la intervencion. Sin
embargo, los programas de prevencién de caidas en EM en el domicilio no
presentan un aumento de eventos adversos ni lesiones durante la realizacién del
entrenamiento a pesar de la falta de supervision de personal sanitario
(56,117,118).

4.1.3. Conclusioén

Teniendo en cuenta las ventajas e inconvenientes de ambos modelos, Gunn et
al. 2014 (112) propusieron un modelo mixto. Carling et al. 2017 llevo a cabo una
intervencion basada en un modelo mixto en pEM con una discapacidad
moderada-severa (EDSS: 6), mostrando ser eficaz en la reduccion de caidas.
Sin embargo, el cumplimiento de las sesiones domiciliarias fue bajo (48%), y
decay0 tras la finalizacion de las sesiones grupales a un 38% debido a la falta
de una plataforma eficaz para el seguimiento y soporte del entrenamiento
domiciliario.

Estos resultados respaldan la importancia de metodos eficaces de seguimiento
y soporte del programa domiciliario. Un estudio en curso de Gunn et al. 2018
(120) propone un programa de 13 semanas, con 3 sesiones grupales (orientadas
a la educacion y adquisicion de estrategias de prevencion de caidas) y un
entrenamiento funcional y de equilibrio domiciliario con un soporte y seguimiento
via web.

4.2. Abordajes de entrenamiento

Los estudios controlados aleatorizados basados en el entrenamiento del control
postural estético y dinamico, y reacciones de equilibrio
(48,102,103,118,121,122), tal y como recomienda la evidencia actual para la
prevencion de caidas (101,113,123) estan expuestos en el anexo C.

Ademas, un programa de prevencion de caidas puede tener las siguientes
variantes de ejercicio fisico.

4.2.1 Realidad virtual y tareas dobles

El ejercicio fisico mediante realidad virtual ha mostrado resultados similares en
pPEM en la mejora del equilibrio frente entrenamientos tradicionales segun la
revision sistematica de Holgado et al. 2018 (124). Por otro lado, otra revisiéon
sistematica de Parra-Moreno et al. 2018 sobre entrenamiento de equilibrio
mediante videojuegos comerciales (Wii y Kinect) denominados “exergames” no
encuentra mejoras significativas en el equilibrio en pEM (125).

La realidad virtual aun no ha demostrado suficiente evidencia en la prevencion
de caidas en EM (28,113,126), sin embargo, ofrece una oportunidad para realizar
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un entrenamiento de equilibrio y tareas de dobles simulando un entorno
ecologico (37).

El entrenamiento de tareas dobles ha mostrado resultados prometedores en la
interferencia cognitivo-motora propia de las enfermedades neurodegenerativas
(37,38) y ha mostrado ser un componente relevante en la reduccién de caidas
en personas con Enfermedad de Parkinson (EP) (127). Sin embargo, los
resultados en la ganancia de equilibrio en pEM no son concluyentes (39,128—
130).

Las tareas dobles se han incluido en el entrenamiento de equilibrio de tres
estudios sobre prevencién de caidas en EM (102,103,121) sin embargo, no es
posibles hacer comparaciones entre grupos debido a la variedad de tipos de
ejercicios en cada grupo.

4.2.2. Estrategias sensoriales

Segun los resultados de la revision sistematica de Gunn et al. 2015 (113) las
estrategias sensoriales se consideran una intervencion de gran potencial en la
ganancia de equilibrio y la prevencién de caidas en la EM.

e La rehabilitacion vestibular ha mostrado resultados consistentes en la
ganancia de equilibrio en pEM (131-133). Esta rehabilitacion se ha
incluido en varios estudios de prevencion de caidas en EM (102,103).

e El uso de estrategias sensoriales propioceptivas como el uso de planos
inestables (fuam, colchonetas, plataformas de movimiento) estrategias
visuales (ojos cerrados y lentes de distorsion), estan ampliamente
extendidas en la rehabilitacion del equilibrio y prevencion de caidas,
considerandose un factor influyente en los resultados tanto en EM
(103,113,121) como en otras poblaciones (101,123).

4.2.3. Intensidad de las estrategias motoras

Cuatro revisiones sistematicas confirman la relevancia del entrenamiento de
control postural de alta intensidad (ECPAI) en la prevencién de caidas en
diferentes poblaciones (101,113,123,134).

En poblaciéon adulta mayor los programas que cumplen un volumen semanal
minima de 3 horas y estan basados en un entrenamiento de control postural de
alta intensidad (ECPAI), muestran una reduccién en el numero de caidas de un
39% a un 48% (98,101,123). Tanto el volumen semanal como el ECPAI explican
un 78% de la heterogeneidad de resultados, siendo el ratio de caidas de un 0.90
(IC 95% 0.82 a 0.99, p=0.03) en los programas que no cumplen ninguna de estas
dos variables, y de un 0.61 (IC 95% 0.53 a 0.72, p<0.001) en aquellos programas
gue cumplen ambas variables (101).

Segun propone Sherrington et al. 2008 (135) el grado de intensidad del
entrenamiento de CP se clasifica en tres niveles, siendo el nivel 1 un
entrenamiento de baja intensidad y el nivel 3 un entrenamiento de alta intensidad,
en base al niumero de los siguientes criterios que se cumplen:

e Control postural dindmico mediante desplazamiento del centro de
gravedad (ej. transferencias de peso de una extremidad inferior a otra,
subir escalones, etc.).
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e Control postural estatico con la mayor reduccion posible en la base de
sustentacion (juntar pies, apoyo en una sola extremidad inferior, posicion
en tandem, etc.)

e Evitar en todos los ejercicios el uso de extremidades superiores o
disminuir el area de apoyo de las mismas (ej. uso de una sola mano o
apoyo en los dedos en vez de mano completa).

Ademas un EEAI puede contener ejercicios basados en perturbaciones del
control postural y reacciones de reequilibrio en condiciones limite de la
estabilidad (123,134).

En la EM 5 estudios (48,102,103,121,136) incorporan en su programa de
rehabilitacion un entrenamiento de control postural con la intensidad
recomendada para pEM y para adultos mayores.

4.2.4. Entrenamiento de marcha, tareas funcionales y uso de ayudas
técnicas

El entrenamiento de marcha puede incluirse en un programa para la prevencion
de ciadas pero no se recomienda como intervencion aislada (98,101,137). En la
EM se incluye en todas las intervenciones dirigidas a la prevencion de caidas
acompafada de estrategias sensoriales (48,129) o tareas dobles (102,103,121).

Las tareas funcionales como la practica de transferencias han mostrado
resultados prometedores en la prevencion de caidas en la EM, especialmente en
usuarios de silla de ruedas (56), sin embargo requiere de la confirmacién de
estudios de mayor calidad metodoldgica en curso (51).

La evaluacion, asesoramiento y entrenamiento de uso de ayudas técnicas en
tareas funcionales como la marcha ha mostrado resultados consistentes en la
reduccion de caidas en pEM en el estudio de Matrtini et al. 2018 (65).

4.2.5. Entrenamiento de fuerzay CORE

El entrenamiento de fuerza asociado al equilibrio ha mostrados buenos
resultados en prevenciéon de caidas en poblacion adulta mayor (100). En la EM
se ha incluido en dos estudios (121,129) el entrenamiento de CORE, el cual esta
intimamente relacionado con el control postural (23).

4.3. Volumen de entrenamiento

En poblacién adulta mayor el nimero de caidas se reduce en un 39-48%
(98,101,123) si los programas cumplen:

e Un volumen de entrenamiento semanal minimo de 3 horas.
e Un entrenamiento basado en el control postrual de alta intensidad
(ECPAI).

Tanto el volumen semanal como el ECPAI explican un 78% de la heterogeneidad
de resultados, siendo el ratio de caidas de un 0.90 (IC 95% 0.82 a 0.99, p=0.03)
en los programas que no cumplen ninguna de estas dos variables, y de un 0.61
(IC 95% 0.53 a 0.72, p<0.001) en aquellos programas que cumplen ambas
variables (101).
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Ademéas se recomienda una duracibn mayor a 25 semanas obtienen mejores
resultados (101,137,138).

En la prevencion de caidas en pEM los resultados de la revision sistemética de
Gunn et al. 2015 muestran la misma tendencia:

e Las intervenciones centradas en el entrenamiento funcional y control
postural a alta intensidad se relacionan con mejores resultados.

e Las intervenciones con un volumen semanal superior se relacionan con
mejores resultados.

Tres estudios (102,118,129) llevan a cabo una rehabilitacion con un volumen
semanal igual a 3 horas (180 min.) todos con resultados a favor. Por otro lado,
tres estudios se sitlan por debajo de 180 minutos semanales, dos con resultados
a favor (48,136) y uno sin cambios significativos (103). Cabe destacar que en
este ultimo estudio de Cattaneo et al. 2018, los autores concluyen que el bajo
volumen de entrenamiento conseguido es una de las principales causas de la
falta de eficacia del programa.

Ningun estudio cumple con la dosis total optima de 50 horas (3000 min.)
establecida en adultos mayores (101,123,137).

4.4, Grado de discapacidad y ejercicio fisico

4.4.1. Ejercicio fisico en pEM con discapacidad leve a moderada.

Tres estudios (102,103,136) aportan resultados en pEM con una discapacidad
leve a moderada, con una EDSS media menor a 3.5 puntos y una minoria de
personas con ayudas técnicas para la deambulacion, y con una puntuacion en la
BBS de 43 a 47 puntos.

De los tres estudios, unicamente Cattaneo et al. (2018) (103) con una muestra
de 119 pEM no encuentra diferencias significativas entre grupos en ninguna
variable de interés. El autor concluye que sus resultados pueden ser debido al
modelo de intervencidn (carente de herramientas para la autogestion del
tratamiento por parte del paciente), y un volumen y frecuencia de intervencion
bajos.

4.4.2. Ejercicio fisico en pEM con discapacidad severa a moderada.

Tres estudios (86,121,129) incluyen a pEM con una EDSS media mayor de 5
puntos, dos ayudas técnicas para la deambulacion, y una puntuacion en la BBS
de 28 (48), 31(121), y 45 (129) puntos. Los tres estudios consiguen reducir el
numero de caidas, estableciendo el ejercicio fisico en esta poblacibn como una
terapia con gran potencial.

Un Unico estudio (56) aborda la prevencion de caidas en pEM usuarias de silla
de ruedas. Este estudio muestra resultados positivos en la incidencia de caidas
mediante un programa educacional (centrado en factores de riesgo y causas de
las caidas junto a un entrenamiento de transferencias). Sin embargo, debido a
su baja calidad metodoldgica, al carecer de grupo control, se debe tomar con
precaucion sus resultados.
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Futuros estudios aleatorizados controlados como el de Rice et al. 2019 (56) con
una muestra de 160 usuarios de silla de ruedas y una intervencion grupal de 6
semanas sobre educacion de riesgos y estrategias de prevencion de caidas y
entrenamiento funcional y de equilibrio esclareceran el grado de potencial de la
prevencion de caidas en esta poblacién.

D) PROTOCOLO DE INTERVENCION: PREVENCION DE
CAIDAS EN EM

1. Justificacion de protocolo de intervencion

Las revisiones sistematicas y metaanalisis mas recientes establecen que mas
del 50% de pEM sufren una caida en un periodo de 1 a 12 meses (11,12,45), y
esta proporcion es mucho mayor (70-85%) en numerosos estudios (51-55).
Estos datos son superiores a los registrados en adultos mayores de 65 afios que
viven en la comunidad con una incidencia de caida del 30% en un periodo de 12
meses (98,99).

Ademas las pEM que se caen tienen el doble del riesgo de sufrir fracturas y/o
lesiones relacionadas con caidas en comparacion con personas del mismo sexo
y edad que se caen (28) y un 82% de las pEM reducen sus actividades por la
preocupacion generada a raiz de las caidas (62) limitando su participacion social
y calidad de vida (59).

Sin embargo, un estudio reciente (47) advierte que solo el 17% de las personas
gue se caen y el 12% de las personas que experimentan casi caidas son
evaluadas por personal sanitario en relacion a las caidas y sus posibles causas,
y solo el 2% de las personas que caen reciben una valoracion de seguridad en
el domicilio y unicamente el 20% reciben una rehabilitacion basada en la
evidencia actual para prevenir caidas (46).

Los programas de prevencion de caidas han demostrado ser eficaces en otras
poblaciones. La ultima revision de Cochrane de Sherrington et al. 2019 (100)
junto a otras revisiones sistematicas otorga un grado de evidencia alto, a corto y
largo plazo, a la prevencion de caidas basada en el ejercicio fisico en personas
mayores que viven en la comunidad (98,99,101,123).

Es mas, los resultado de 8 revisiones sistematicas y metaanalisis recientes (98—
101,123,137-139), con muestras de hasta 35.000 personas (99), establecen que
los programas de prevencién de caidas basados en el ejercicio fisico en
poblacién adulta mayor:

e Obtienen resultados mas consistentes frente a otros abordajes
(98,99,139).

e Consiguen reducir el numero de caidas entre un 17% y un 32% (98-
101,123), y reducir el nUmero de personas que se caen entre un 15% vy
22% (100,123).

e Son efectivos econémicamente al reducir el nimero de ingresos
hospitalarios y aumentar el nimero de afios con calidad de vida y menor
necesidad de soporte sanitario (98,100).
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e Pueden reducir un 27% el nimero de fracturas asociadas a caidas (100),
y reducen un 19% el niUmero de caidas asociadas a lesiones (99).

e Reducen el miedo a caerse (140).

e Consiguen efectos a largo plazo (mas de 12 meses tras la intervencion),
con una reduccion del 23-24% en el numero de caidas (100,123,138), y
del 15-17% en el nimero de personas que se caen (100,138).

Por otro lado, la prevencién de caidas ha mostrado ser eficaz (101,127) y costo
efectiva (141) en personas con Enfermedad de Parkinson.

En la actualidad existe evidencia suficiente para justificar el uso de un programa
de prevencion de caidas en pEM (48,102,113,118,121,126). Tres revisiones
sistematicas y metaandlisis (113,126) aportan resultados con una tendencia
similar a los obtenidos en personas adultas.

Sin embargo, mientras que en poblacidén adulta, existe una sintesis de evidencia
actualizada (4 revisiones sistematicas entre 2018-2019) y numerosas guias
clinicas (69,85,142) sobre prevencion de caidas, en la EM no se dispone de
recursos bibliograficos ni guias clinicas suficientes. La Ultima revision sistematica
es de Gunn et al. 2015, y no se ha encontrado ninguna guia clinica para la
prevencion de caidas en EM.

Por tanto, es de interés la elaboracion de un protocolo de intervencion
fisioterapico basado en la evidencia actual.

2. Objetivos
2.1. Objetivo principal

e Elaborar un protocolo de prevencion de caidas en personas con
Esclerosis multiple (pEM) basado en la evidencia actual y orientado a
fisioterapeutas.

2.2. Objetivos secundarios

e Elaborar un protocolo de diagndstico de caidas capaz de identificar el
problema y sus causas.

e Elaborar un protocolo de evaluacién capaz de cuantificar el impacto del
tratamiento.

e Elaborar un protocolo de intervencion fisioterdpico capaz de reducir la
incidencia de caidas en personas con EM y riesgo de caidas.

3. Metodologia

3.1. Bibliografia consultada

En primer lugar, se ha realizado una consulta bibliografia general sobre
prevencion de caidas en diversas guias clinicas o articulos de consenso para la
prevencion de caidas en personas mayores (44,69,85,142), y articulos de
consenso sobre prevencion de caidas en pEM (28,59,86).
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En segundo lugar, se ha realizado una consulta general sobre diagnéstico e
intervenciones para la prevencion de caidas:

Se han consultado 2 revisiones sistematicas y metaandlisis sobre prevencion de
caidas en EM (113,126), 8 en personas mayores (98-101,123,137-139), 2 en
Parkinson (101,127) y 1 en ictus (143).

Se han consultado 4 revisiones sistematicas y metaanalisis sobre factores de
riesgo y valores predictivos de caidas en pEM (12,45,55,87).

Por udltimo, se ha revisado la bibliografia sobre diagnostico, evaluacion e
intervenciones en EM para prevenir caidas.

3.2. Criterios de seleccion

3.2.1. Criterios de inclusion

Se incluiran aquellas personas con:

e Diagnostico de EM.
e Antecedentes de caidas (1 o mas caidas en los ultimos 12 meses) (54).

También se incluiran aquellas personas sin antecedentes de caidas con:

e ABC igual o menor a 40 puntos (72) y una o mas de las siguientes
variables:
-Antecedentes de casi caidas (1 o mas en los ultimos 12 meses) (47).
-Uso de ayudas técnicas para la deambulacion (12,113).
-Factores de riesgo de caida: afectacion vestibular, interferencia
cognitivo-motora, fatiga e incontinencia (11,12).

3.2.2. Criterios de exclusion

e Alteraciones cognitivas graves (10).

e EDSS igual o mayor a 7 puntos (incapaz de andar mas de 5 metros incluso
con ayuda y limitado esencialmente a permanecer en silla de ruedas)
(86,102,121,129,136).

3.3. Proceso de evaluacion

Se distinguen las siguientes fases del proceso de evaluacion:

e Fase inicial: Se realiza previamente a la intervencion. En base a los
resultados se establecen los objetivos y estrategias terapéuticas.

e Fase continua: Se realiza cada cuatro semanas con el objetivo de valorar
la eficacia de la terapia y estructurar la progresion de la intervencién.

e Fase final: Se realiza tras la intervencién y se evalla los resultados
obtenidos en base a los objetivos propuestos.

e Fase se seguimiento: Se realiza 12 meses tras la intervencion para
evaluar la adherencia de los resultados y la transferencia de la
intervencién en la calidad de vida del paciente (44,69,84,123,138).
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Riesgo de caida

- Semana 0
Calidad de vida —
INICIAL [f——————
Factores causales de caida

Riesgo de caida Semana4, 8,12
e o St
CONTINUA Factores causales de caida

Valoracion Riesgo de caida

Semana 0
FINAL [ ————

Factores causales de caida

Riesgo de caida Mes 12
b

‘ SEGUIMIENTO ’ Calidad de vida

llustracion 6: Estrategia de valoracion. Edicion propia

3.3.1. Riesgo de caida y calidad de vida
3.3.1.1. Historial de caidas
El historial de caidas se registra en todas las fases de valoracion.

Para ello se proporciona al paciente un diario de caidas, en el que pueda registrar
de forma prospectiva cada evento (44,69,84,86). Este registro es fundamental
en el diagnostico de caidas, y se debe extraer toda informacion relevante sobre
las causas y circunstancias de cada evento (59,69).

Hora y entorno (lugar, personas al rededor, condiciones del terreno,
luminosidad)

Actividad (marcha, transferencias, uso de objetos, tareas simultaneas, etc.).
Uso de ayudas técnicas y calzado.

Sintomas previos: vértigo, vision doble, fatiga, incontinencia, espasticidad,
desorientacion. En el caso de haber una relacion con la fatiga es importante
conocer las actividades previas (esfuerzos fisicos 0 mentales).

Uso de medicaciones con efecto relajante muscular o somnifero: dosis y hora
del dia en la que se administra.

Descripcidon del evento: direccion de la caida (lateral, anterior o posterior),
fuerzas externas desequilibrantes (choque con objetos, animales, personas),
como se intento evitar la caida, y que causa atribuye el paciente al evento.
Lesiones asociadas a la caida.

3.3.1.2. Multiple Sclerosis Quality of Live-54 (MSQoL-54)
La escala MSQoL-54 se realiza en la fase inicial, final y de seguimiento.

Segun la recomendacion de la International MS Falls Prevention Research
Network la incidencia de caidas y la calidad de vida y participacién son las
variables que mejor evaltan los resultados de un programa de prevencion de
caidas (86,144).
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Esta escala es uno de los instrumentos de medida de calidad de vida en EM mas
especificos (145). Compuesta por un conjunto de 54 items, los cuales estan
distribuidos en:

e 12 subescalas (salud fisica, limitaciones del rol fisico, limitaciones del rol
emocional, dolor, bienestar emocional, energia, funcidon social, funcion
cognitiva, percepcion de la salud, problemas de la salud, calidad de vida
en general y funcion sexual)

e 2 items individuales (cambio en la salud y satisfaccion de la funcién
sexual).

e La puntuacion de la escala se realizara mediante el método Likert, al
promediar los items que conforman la escala y representandolos
linealmente del 0 al 100. A valores mas altos de la MSQoL-54, mejor
calidad de vida del paciente.

3.3.1.3. Activities-Specific Balance Confidence scale (ABC)
Esta escala se realiza en todas las fases de valoracion.

Es una escala de percepcion de confianza en el equilibrio durante la realizacion
de 16 actividades que requieren equilibrio estatico, dinamico y reactivo. Esta
escala se puntua de 0 a 100, a mayor puntuacion mayor confianza en el equilibrio
(95).

Esta escala ha mostrado ser valida (95), fiable (92,95) y discriminativa
(54,77,89,90,96) a la hora de predecir futuras caidas en esta poblacion.

3.3.4. Factores causales asociados a caidas

Se evaluaran en la fase inicial, continua y final, y se seleccionaran en base a la
clinica, historial de caidas y exploracion fisica.

No se recomienda el uso aislado de escalas de equilibrio para en la valoracion
de caidas en EM (28,59,87) ya que pueden darse diferentes factores causales
de caidas (12,45,59,113). Por tanto, se deben seleccionar de forma
individualizada las escalas recomendadas por parte de las guias de practica
clinica y articulos de consenso en EM (146-149).

3.3.4.1. Equilibrio durante la marcha

Si las caidas estan relacionadas con la marcha, se recomienda el uso de la
escala Dynamic Gait Index (146,150), descrita en el apartado B) 3.4.2.1.

3.3.4.2. Control postural estatico y dinamico

Si las caidas estan relacionadas con transferencias y actividades que requieran
control dinAmico y estético se recomienda el uso de la escala Berg Balance Scale
(146,150). Esta escala esta descrita en el apartado B) 3.4.2.2.

3.3.4.3. Interferencia cognitivo-motora

Si las caidas estan relacionadas con tareas dobles se recomienda el uso de la
escala T25FW cognitiva (74).
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La T25FW mide la movilidad total y el rendimiento de marcha, el paciente debe
caminar 25 pies (8 metros) lo mas rapido posible. La duracion promedio de dos
intentos se calcula para la puntuacion final. El T25FW ha demostrado ser una
medida valida y fiable en pacientes con EM (151).

Su variante cognitiva ha mostrado ser predictiva de caidas en EM (74). Se le pide
al paciente que realice la prueba contando en voz alta hacia atras (contando de
3 en 3), mientras camina lo mas rapido posible.

Después, se calcula el tiempo medio de dos intentos. El coste de cognitivo se
calcula de la siguiente manera:

(tarea individual — tarea doble) / (tarea individual) x 100

3.3.4.4. Ayudas técnicas, entorno y AVD de riesgo

En caso de ser un factor determinante, se recomienda realizar una valoracion
por parte de un terapeuta ocupacional experto en prevencién de caidas. Se
recomienda evaluar las condiciones del entorno en que se realizan las AVD de
riesgo y el uso de ayudas técnicas, segun el protocolo propuesto por Eitzen et
al. 2017 (70), poniendo especial atencion en su uso domiciliario, transferencias
y AIVD.

3.3.4.5. Fatiga

En el caso de estar relacionada como sintoma previo a una caida, se
recomiendan el uso de escalas validadas para EM, como la Modified Fatige
Impact Scale (MFIS), que muestra una buena valided interna, fiabilidad y
sensibilidad para esta poblacion (152,153).

Esta compuesta por 21 items que abarcan los tres pilares clave de la EM: fisico
(9 items), cognitivo (10 items) y psicosocial (2 items). El sujeto debera puntuar
cada item de 0 a 4, siendo 0 ‘nunca’ y 4 ‘casi siempre’.

La puntuacion minima es de 0 y la maxima de 84. Para conocer el cOmputo
global, se suman las puntuaciones de las tres subescalas (a mayor puntuacion,
mayor impacto de fatiga).

3.4. Intervencion

3.4.1. Modelo de intervencion

Se propone un modelo mixto: domiciliario y grupal con una duracion de 4 meses.
El modelo se ha planificado en base a los siguientes objetivos:

e Reducir barreras para la participacion en el programa (112,119).

e Lograr un volumen e intensidad de entrenamiento adecuado (113).

e Fomentar la autoeficacia y la adquisicién de estrategias de prevencion de
caidas (112,120).

3.4.1.1. Sesiones grupales

Se recomienda una sesion grupal (maximo 6 personas) por semana basada en
el entrenamiento funcional y de equilibrio (1,2).
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En aquellas personas que no puedan participar en las sesiones grupales
semanales se contempla realizar Unicamente una sesion grupal (méximo 3
personas) al mes, para supervisar el programa domiciliario.

En total se realizan 16 sesiones grupales de una duracion de una hora por
sesion.

3.4.1.2. Sesiones domiciliarias

Consiste en un programa de ejercicio fisico domiciliario con soporte y
seguimiento via web. El programa domiciliario se basara en el contenido sobre
entrenamiento funcional y de equilibrio realizado en las sesiones grupales.

Se llevaran a cabo 4 sesiones por semana basadas en un programa de ejercicio
fisico individualizado. En total se realizan 64 sesiones domiciliarias con una
duracion de 30 minutos por sesion.

Aquellas personas que no realicen las sesiones grupales semanales podran
aumentar el volumen de entrenamiento diario o la frecuencia de sesiones
semanales segun preferencia.

4 meses de intervencion

|
Intervencion domiciliaria Intervencion grupal

.'I_. 2
| 5 sesiones / semana | | 1 sesion/semana |

30 minutos /sesion " Supervision y soporte via web | | 60 minutos /sesion " Supervision por fisioterapeuta

-Entrenamiento _funcional y de control
postural

llustraciéon 7: Modelo de rehabilitacién. Edicion propia.

3.4.2. Entrenamiento funcional y de equilibrio

El entrenamiento funcional y de equilibrio ocupara un lugar central en la
intervencion, con un minimo de 120 minutos semanales dedicados. Se muestran
ejemplos de cada componente en el anexo D

3.4.2.1. Control postural estatico y dinamico

e Los ejercicios estaticos deben permitir mantener la postura en situaciones
limite. Para ello se disminuye base de sustentaciéon, evitando el uso de
manos.

e Los ejercicios dinamicos buscan la transferencia de peso hacia los limites de
la estabilidad de la postura.
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3.4.2.2. Perturbaciones del equilibrio

Las perturbaciones del equilibrio deben romper el control postural y provocar
reacciones de equilibrio (de apoyo o reequilibracion), partiendo de una postura
estatica o dinamica.

e Internas: Aceleraciones y desaceleraciones rapidas mediante cambios de
direccion o movimientos coordinados complejos repetidos a gran velocidad.

e Externas: Retirar un apoyo en una postura inestable (direccion y magnitud
predecible), realizar empujones (direccion y magnitud impredecible).

3.4.2.3. Entrenamiento funcional
Entrenamiento de marcha, escaleras, cuestas y transferencias (48,102,103,126).

3.4.3. Entrenamiento variable

El entrenamiento variable se puede superponer o combinar a los ejercicios del
entrenamiento funcional o de equilibrio, o puede realizarse por separado
ocupando los 40 minutos de intervencion restantes.

3.4.3.1. Estrategias sensoriales

e Las estrategias propioceptivas se basan en disminuir el sentido de la vista o
mantener constante la desestabilizacion del control postural mediante planos
inestables como un suelo blando (102,103,121,136).

e Las estrategias vestibulares de adaptacion ejercitan la estabilidad de la
mirada (reflejo oculo-vestibular), mediante movimientos de cabeza en
diferentes planos, manteniendo la mirada fija en un objeto estatico o
dinamico. De forma simultanea se exige un control postural estatico o
dinamico graduado en dificultad (102,103,131,133,136).

e Las estrategias vestibulares de sustitucion fomentan el desarrollo de
estrategias alternativas a la funcién vestibular. Para ello se utilizan
movimientos oculares alternativos (sacadicos, de reprogramacion central o
de busqueda lenta) que evitan recibir imagenes visuales discordantes
durante los movimientos de la cabeza provocados por la falta de estabilidad
de la mirada (131,133,136).

e Las estrategias vestibulares de habituacion se basan en repetir un estimulo
gue desencadene respuestas de vértigo, de forma progresiva y a una
intensidad leve o0 moderada hasta habituarse al estimulo (131,133,136).

3.4.3.2. Tareas dobles

Las tareas dobles se basan en realizar una tarea motora, en este caso caminar
y/o realizar un ejercicio de equilibrio, mientras se realiza simultaneamente una
tarea cognitiva, que puede estar enfocada a la fluencia verbal, discriminacion y
toma de decisiones, memoria de trabajo, busqueda de respuestas o cognicion
visuoespacial.(38,102,103,121,128,129).

3.4.3.3. Uso de ayudas técnicas

Orientar en la eleccion y uso de ayudas técnicas en tareas funcionales como
cuestas, escaleras, marcha y transferencias y realizar una practica de las
mismas (65).
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3.4.3.4. Gestion de la fatiga

El entrenamiento de equilibrio se debe adaptar para dejar espacio a un
entrenamiento de fuerza y aerobico (107).

4. Conclusiones

Las caidas en la EM son un problema comun (12,55), de graves consecuencias
(61) que recibe una atencién preventiva insuficiente (46,47).

El origen de las caidas en esta poblacién es multifactorial (12,30,45,66,74,80),
por lo que se recomienda una valoracién y tratamiento personalizado que aborde
los mdultiples componentes implicados en las caidas de cada individuo
(11,26,59).

La alteracion del control postural parece ser uno de los factores causales mas
relevantes (11,12,45), y este hecho se confirma con la reduccion del riesgo de
caida obtenido en las intervenciones basadas en el ejercicio fisico centrado en
el control postural (48,102,103,118,121,122) superior a otros abordajes
terapéuticos (113). Por tanto, la prevencion de caidas ademas de abordar de
forma individualizada los potenciales factores causantes de caida debe incluir un
entrenamiento de control postural personalizado.

Existen varias estrategias de entrenamiento del control postural (mantenimiento
de la postura, reacciones de equilibrio, estrategias sensoriales propioceptivas y
vestibulares, tareas dobles) que permiten personalizar la intervencion segun las
necesidades especificas de cada individuo.

Por otro lado, se da una gran incidencia de caidas en el domicilio realizando
ABVD y AIVD, y el uso de ayudas técnicas es otro de los grandes factores de
riesgo de ciadas (12,45,120). Por tanto, el entrenamiento de tareas funcionales
de riesgo y el asesoramiento y practica del uso de ayudas técnicas durante las
mismas puede ser una intervencion eficaz (65,102).

Uno de los grandes retos de la prevencion de caidas es la adherencia de
resultados (100,138). Un modelo de rehabilitacion mixto (domicilio y centro de
rehabilitacion), permite un entrenamiento individualizado con una frecuencia y
volumen semanal adecuados, ademas de fomentar la autoeficacia y ser mas
accesible para esta poblacién (112,119-121).

Sin embargo, guiar una intervencién domiciliaria de un programa mixto resulta
un reto en esta poblacion (121). La telerehabilitacién parece ser prometedora a
la hora de guiar un programa domiciliario, pudiendo ofrecer una herramienta de
soporte y seguimiento continuo del entrenamiento (108), necesarios para la
adherencia del programa domiciliario (112,119-121).

No existe evidencia suficiente para respaldar la prevencidén de caidas en pEM
usuarias de sillas de ruedas, a pesar de presentar una incidencia de caidas
similar a la de personas ambulantes (49,51). Futuros estudios en curso podran
orientar la estrategia de intervencién en esta poblacion (154).
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ANEXO A

1. Etiologia

1.1. Relacion entre el mapa genético y el sistema inmunitario

Estos datos proporcionan la arquitectura genética de la enfermedad, y ademas
sugieren un papel clave del sistema inmunolégico (1).

Los genes de la arquitectura genética de la enfermedad expresan proteinas,
implicadas en el sistema inmunitario, con una accion fundamentalmente
reguladora.

Las vias implicadas son las vias para el desarrollo, la maduracion y la
diferenciacion terminal de células del sistema inmunitario. La arquitectura del
mapa genético de la EM muestra genes con implicacién en la integracion
retroviral en el genoma, “splicing” de intrones y coactivacién de factores de
transcripcion.

En definitiva, hay un potencial regulatorio de los genes, fundamentalmente en el
sistema inmunitario y no tanto en el sistema nervioso, que explica que la EM sea
una enfermedad inmunomediada, con una predisposicién genética vinculada a
la inmunidad (155).

Ademas, se ha demostrado que los factores ambientales interactdan con
aquellas regiones genéticas de riesgo (p. Ej., fumar y HLA), por lo qgue aumenta
el riesgo de desarrollar esclerosis multiple.

La préxima generacion de estudios genéticos probablemente se centrara en la
identificacion de los factores determinantes de la progresion de la enfermedad y
sobre cémo se puede usar la informacion genética de cada individuo para
personalizar el tratamiento y el seguimiento (1).
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2. Patogenia

2.1. Principales caracteristicas

Las principales caracteristicas patolégicas de la esclerosis multiple son la
neurodegeneracion, la desmielinizacion y la gliosis astrocitica.

Los estudios genéticos y patologicos apuntan hacia el sistema inmunitario
adaptativo, que consiste en células T y células B, como un actor clave en la
patogénesis de la esclerosis multiple. El proceso de inflamacion en la esclerosis
multiple solo afecta al sistema nervioso central (SNC), lo que sugiere que las
células T y las células B son reclutadas selectivamente por antigenos diana
especificos (probablemente autoantigenos) que solo se expresan en el SNC.
Aunque se han propuesto varios antigenos, ninguno ha sido confirmado (1).
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llustracion 8. Patogénesis de la EM. De Thompson et al. 2018 (1).

2.2. Fase inicial de larespuesta autoinmune

No esta claro por qué se inician las respuestas inmunitarias contra los antigenos
del SNC ni por qué se mantienen, estas respuestas pueden iniciarse de dos
maneras:

2.2.1. Modelo intrinseco del SNC

Plantea la hipétesis de que el evento inicial tiene lugar en el SNC, lo que conduce
a la liberacion de antigenos del SNC a la periferia (ya sea mediante los ganglios
linfaticos o transporte activo por células presentadoras de antigenos). En el
contexto de un entorno proinflamatorio periférico, se genera una respuesta
autoinmune que también se dirige al SNC.
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2.2.2. El modelo extrinseco del SNC

Plantea la hipotesis de que el evento inicial tiene lugar fuera del SNC (por
ejemplo, en el contexto de una infeccion sistémica) y conduce a una respuesta
inmune aberrante contra el SNC.

Varios mecanismos (p. ej., la reactividad entre antigenos microbianos vy
autoantigenos, o el acumulo de respuestas autoinmunes generado por un fuerte
estimulo inflamatorio) podrian explicar el inicio de respuestas autoinmunes.

2.2.3. Eventos secundarios a larespuesta autoinmune

Ambos escenarios conllevan hacia un ciclo de eventos perjudiciales:

e El dafio tisular conduce a la liberacion de antigenos a la periferia, lo que
prepara nuevas respuestas inmunitarias en el tejido linfoide, seguido de
la invasion de linfocitos en el SNC.

e El sistema inmunitario innato, que consiste principalmente en células
fagociticas, también tiene un papel importante en el inicio y la progresion
de la esclerosis multiple. Los macrofagos promueven la respuesta
proinflamatoria de las células T y las células B que causan dafio tisular.

e La activacion temprana de la microglia podria ser uno de los eventos
iniciales en el desarrollo de lesiones de esclerosis multiple. Cuando se
activan, las células microgliales podrian contribuir a la patologia de la
enfermedad a través de varios mecanismos posibles, incluida la secrecion
de citoquinas proinflamatorias, quimiocinas, radicales libres y aumento de
la liberacion de glutamato (1).

2.3. Fase progresiva de larespuesta autoinmune

Durante la fase progresiva de la enfermedad, la contribucién del sistema
inmunitario periférico disminuye y se piensa que las respuestas inmunitarias se
limitan al SNC. Es mas, la patologia del SNC cambia de una lesion de la materia
blanca focal a una difusa asociada con la activacion de la microglia e infiltracion
difusa de linfocitos y monocitos. Ademas, aumenta la afectacion cortical, que se
cree que esta asociada con los foliculos linfoides en las meninges.

La lesion también es causada por mecanismos distintos de la respuesta
inmunitaria concentrada en el SNC, como la degeneracion crénica de axones
desmielinizados, el dafo o la disfuncién de los astrocitos y la activacion de la
microglia (1).

2.3.1 Degeneracion axonal y neuronal

La neurodegeneracion es particularmente relevante ya que es el principal
mecanismo subyacente a la discapacidad clinica permanente.

La pérdida axonal se produce de forma aguda en las nuevas lesiones
inflamatorias, pero también se dan lentamente durante periodos prolongados en
las lesiones desmielinizadas cronicas. Los mecanismos que conducen a la
pérdida axonal son cada vez mas claros (1):

e Deficiencia energética neuronal: Estd relacionada con la disfuncion
mitocondrial, pueden ocurrir tanto en la fase aguda como en la crénica.
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e Pérdida del soporte tréfico de la mielina: Conduce a la inflamacién
progresiva y la desorganizacion del citoesqueleto de los axones
desmielinizados crénicamente, se da Unicamente en la fase crénica

2.3.2. Dafio oxidativo glial y neuronal como base para la progresiéon
de la enfermedad

El estrés oxidativo se inicia a través de la microglia y macrofagos activados, para
amplificarse mediante el dafio mitocondrial. En fases muy iniciales de la
inflamacion se producen cambios en la expresion génica de las mitocondrias
hacia un incremento de genes relacionados con la produccion de especies
reactivas de oxigeno. Ante un dafio mitocondrial por estrés oxidativo se amplifica
el fendbmeno y se incrementa el nimero de mitocondrias afectadas, lo que lleva
a la célula a un estado de mayor vulnerabilidad y activacion de apoptosis.

Las neuronas con deficiencia mitocondrial se encuentran principalmente en
lesiones corticales y zonas de apariencia normal de la sustancia gris, lo cual se
correlaciona con la inflamacion meningea en la EM.

Con la edad se produce un incremento de los depdsitos de hierro y de ferritina
en los oligodendrocitos. En lesiones activas, los oligodendrocitos dafiados
liberan los depdsitos de hierro, causan activacion microglial y perpettan el ciclo
de la lesion mediante la produccion y estimulacion de mas radicales libres (155).

2.3.3. Interacciones del astrocito con otras células gliales y neuronas

El astrocito es la célula mas abundante del SNC, y es el que proporciona soporte
estructural de la sustancia gris, participa en la cohesion de la barrera
hematoencefélica, en la homeostasis intra y extracelular, da soporte trofico a
neuronas y oligodendrocitos, y participa en la sinaptogenia, en la mielinizacion y
en la neurogenia.

En el caso de la EM (155):

e Elfenotipo proinflamatorio es especialmente dafino y se localiza en las capas
mas internas de la corteza y de la sustancia blanca.

e EIl astrocito reactivo se activa a través de la microglia, y en consecuencia
pierde su capacidad para promover la supervivencia neuronal y adquiere una
funcidn neurotoxica que acabara provocando la muerte neuronal y del
oligodendrocito maduro.

e Estudios preclinicos han demostrado que el bloqueo del astrocito activado
previene la muerte neuronal.
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ANEXO B

1. Escala de discapacidad de Kurtzke: Expanded
Disease Status Scale (EDSS)
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() Bxploracion neurologica nomal (grado 0 en todos los siste-
mﬁmdasﬁtsemqﬂhmcaﬁdewbi)

1,0 Sin discapacida s minimos en un SF (es deci, grado 1

' mamnimﬁnqmmmhm

1,5 Sin discapacidad, signos minimos en mas de un SF (mas de
un grado 1 en cualquier funcion que no sea la cerebral).

2,0 Discapacidad minima en un SF (grado 2 en uno de elos y 0
61nndnnb).

2,5 Discapacidad minima en dos SF (grado 2en2 SFy06 1 en
el resto).

30 dad moderada en un SF (grado 3enun SFy 06 1
mdnﬂu}.of‘ ' ‘bnm“LSFMZQaM
5;061mdu§.mmm capacidad de

3,5 Plena capacdad de deambulacion con discapacidad mode-

rada en un SF (un grado 3) y grado 2 en 1 6 2 SF, grado 3 en
dos SF o grado 2 en 5 SF (0.6 1 en el resto).
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4,0

4,5

5,0

55

6,0

6,5

Plena capacdad de deambulacion sin ayuda, autosuficencia
durante un periodo méaximo de 12 horas diaras pese a una dis-
capacidad relativamente grave de grado 4 en un SF (0 6 1 en
el resto) o bien una combinacion de grados menores que
excedan los limites establecidos en los puntos anteriores.
Capacidad de andar unos 500 metros sin ayuda ni descanso.

Plena capacidad de dearnbulacion sin ayuda durante gran
parte del dia; capacidad de trabajar la jomada completa, no
obstante presentar ciertas limitaciones para realzar una acti-
vidad plena o necesitar ayuda minima; caracterizado por una
discapacidad relativamente grave consistente habitualmente
en grado 4 en un SF (0 6 1 en el resto) o una combinacion de
grados menores que excedan los limites de los puntos ante-
nores. Capaz de andar unos 300 metros sin ayuda ni des-
canso.

Capacidad de andar unos 200 metros sin ayuda ni descanso.
Discapacidad lo suficientemente grave como para afectar a la
actividad diaria habitual. Equivalente a un 5 en un sélo SFy 0
0 1 en &l resto, o una combinacion que supere las especifi-
caciones del punto 4.0.

Capacidad de andar unos 100 metros sin ayuda ni descanso;
discapacidad lo suficientemente grave como para impedr la
actividad diaria habitual. (Equivalente a un grado 5 en un solo
SF y 0 6 1 en el resto o una combinacion de grados menores
que suelen superar a los del punto 4.0).

Necesidad de ayuda intermitente o constante unilateral (bas-
ton, muleta o corsé) para andar unos 100 metros con o sin
descanso. (Equivalente a combinaciones de mas de dos gra-
dos 3+ en los SF).

Necesidad de ayuda bilateral constante (bastones, muletas o
corsé) para andar unos 20 metros sin descansar. (Equivalente
a combinaciones de mas de dos grados 3+ en los SF).

7,0

7,5

8,0

8,5

9,0

9,5

10.

Incapaz de andar més de 5 metros incluso con ayuda y imi-
tado esencialmente a permanecer en silla de ruedas; capaz
de desplazarse solo en la silla de ruedas y de levantarse de
ella; permanece en fa silla de ruedas unas 12 horas dianas.
(Equivale a combinaciones de méas de un grado 4+ en los SF
y. muy raramente, a un grado 5 de la funcion pramidal Gnica-
mente).

Incapaz de dar unos cuantos pasos; imitado a permanecer
en. sila de ruedas; puede necesitar ayuda para
levantarse de la silla; capaz de desplazarse solo en la sila,
aungue no todo el dia; puede necesitar una silla de ruedas
con motor. (Equivale a combinaciones de mas de un grado
4+ de los SF).

Limitado esencialmente a estar en cama o sentado o a ser
trasiadado en silla de ruedas, aunque puede permanecer
fuera de la cama gran parte del dia; capaz de realizar gran parte
del personal; puede uliizar las manos eficazmente.
(Equivale a combinaciones de grado 4+ en vanos sstemas).
Limitado a permanecer en cama gran parte del dia; puede uti-
lizar parciaimente las manos y redlizar algunas bbores de
aseo personal. (Equivale a combinaciones de grado 4+ en
varios sistemas).

Paciente encamado y no valido; puede comunicarse y comer.
(Equivale a combinaciones de grado 4+ en la mayoria de los
sistemnas).

Paciente encamado y no valido total, incapaz de comunicar-
se eficazmente y de comer o de deglutr. (Equivale a combi-
naciones de grado 4+ en casi todos los sistemas).

Muerte por EM.

(1) Kartzke, JF. Nawology. 1983331444 1452
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llustracion 9: Escala de discapacidad de Kurtzke. Kurtzke, JF. Neurology. 1983
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ANEXO C

1. Estudios ECA sobre entrenamiento de equilibrio y reduccion de caidas

Tabla 4: Caracteristicas de los estudios. Edicion propia.

motoras (M).
Grupo control (G3):
Tratamiento habitual

Estudios | Disefo Poblacion Intervencion Inte | Volumen / Riesgo de BBS/ABC | Seguim
estudio nsid | lugar caidas iento
ad
Cattaneo | ECAno | N=44 Grupo intervencion (G1): 3 Volumen N° caidas/1 Mejoras | no
et al. cegado, | (G1=20; G2= | entrenamiento de equilibrio total: 540 mes. significati
(2007) 3 grupos. | 11; G3=13) mediante estrategias min. vas en
(102) motoras (M) y sensoriales Volumen Disminucion ABCy
Edad media: | (S) semanal: significativa en | BBS en
47 afnos. -(M): Equilibrio estético y 180 min. ambos grupos | ambos
dinamico; plano inestable; Periodo: intervencién, y | grupos
EDSS: no. reacciones equilibrio; 3 semanas diferencias intervenci
34% uso de marcha; tareas dobles y Frecuencia: | significativas on,y
ayudas entrenamiento funcional. 4 entre grupo 1y | diferencia
técnicas. -(S): Entrenamiento ses./semana | grupo 3,y S
Capaces de | vestibular y somatosensitivo Lugar: entre grupo 2 y | significati
andar > 6 m. | mediante ejercicios de ROV, Centro de grupo 3. vas entre
y mantenerse | ojos cerrados, planos de rehabilitacion. grupo 1y
de pie >30”. | foamy lentes especiales. 45 min./ses. grupo 3,
Gl (G2): entrenamiento de y entre
BBS media: equilibrio tnicamente grupo 2y
43 mediante estrategias grupo 3.
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individualizado por
fisioterapeuta.

Cooteet |ECAno |N=111 Grupo intervencion (G1): Volumen N° de caidasy | Mejorasy | no
al. (2013) | cegado, | (G1=48; G2= | Entrenamiento grupal de total: 600 proporcion de | diferencia
(48) prospecti | 35; G3=13; equilibrio. Sentarse min. personas que |s
Vo, 4 G4=15) levantarse de una silla, Volumen se caen/ 3 significati
grupos. sentadillas, elevar talones, semanal: 60 | meses. vas en
Edad media: | subir escalon, pasos min. BBS en
55 afios. laterales, marcha en Periodo: Disminucion G1
GNDS: 3-4 tandem, 10 semanas | significativa en | respecto
(ayudas Gl (G2): Fisioterapia Frecuencia: |ambas grupo
técnicas para | individual. Tratamiento 1 variables en Gl | control.
andar y silla | centrado en objetivos de ses./semana | 1.
de ruedas cada paciente. Lugar: centro
para Gl (G3): Yoga. Meditacion, de
distancias ejercicios de respiracion, rehabilitacion.
largas). estiramientos, diferentes 60 min./ses.
BBS media: posturas yoguicas.
28 Grupo control (4): Sin
tratamiento.
Sosnoff et | ECA, N= 22 Grupo intervencion (G1): Volumen N° caidas/1 Mejoras | No.
al. (2014) | ciego (G1=10; G2= | Programa de ejercicio en total: 2160 mes. y
(118) simple, 12). casa. min. Reduccion diferencia
prospecti | RR=20; SP= | Equilibrio: control postural Volumen significativay |s
vo, dos 4; PP=3. estéatico y dinamico, marcha semanal: diferencias significati
grupos. en tandem. 180 min. significativas vas en
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EDSS media: | Fuerza: sentadillas, Periodo: 12 | respecto a BBSy
5 conceéntricos-excéntricos de semanas grupo control. | ABC
(Ambulante, | abductores. Frecuencia: respecto
capaz de Estiramientos: extensores 3 a grupo
andar sin plantares, isquiotibiales y ses./semana control.
ayuda o aductores de cadera. Lugar:
descanso CORE: Recto abdominal y domicilio.
200 metros). | transversos. 45-60
BBS media: Grupo control (G2): Sin min./ses.
45 tratamiento, grupo control -4 sesiones
Edad media: | de lista de espera. de instruccion
60 afos. y orientacion
en centro de
rehabilitacion.
Gandolfi ECA N=80 Grupo intervencion (G1): Volumen Mejoras y Mejoras y
et al. ciego (G1=39, Entrenamiento de equilibrio total: 750 diferencias diferencia
2015 simple. G2=41) de integracién sensorial. min. significativas S
(136) RR=80 -Entrenamiento sensorial Volumen en numero de | significati
EDSS media: | propioceptivo y vestibular. semanal: caidas, vas
3.0 -Control postural dinamico y 150 min. respecto
estatico. Periodo: 5 al grupo
Grupo control (G2): semanas control
Movilizaciones pasivas y Frecuencia:
activas, estiramientos y 3

ejercicios de fuerza.

ses./semana
Lugar: centro
rhb.

72




Carling et | ECA N=51 Grupo intervencion (G1): Volumen Cambios n° Disminuci
al. 2017 multicent | (G1= 25, Entrenamiento grupal. total: 1260 caidas: -2.48; |oOny
(121) rico, G2=26) -CORE: sedestacion, minutos. p=0.0011 diferencia
ciego cuadrupedia y supino. Volumen Cambiosenn® |s
simple., | Tipo de EM: | -Tareas dobles: tareas de semanal: de casi caidas: | significati
prospecti | RR=6; PP= | miembros superiores en 180 minutos | -16.5; p= vas en
VO. 12; SP=32. | equilibrio estatico y Periodo: 7 0.0038 BBS
dindmico. semanas. respecto
EDSS media: | -Estrategias sensoriales Frecuencia: a grupo
6.1 propioceptivas. 4 ses./ control.
BBS media: -Control postural dinamico y semana
31 estatico. Lugar: centro
Edad media: | Grupo control (G2): Sin rehabilitacion
58 tratamiento, grupo control y domicilio.
de lista de espera.
Catanneo | ECA, N=119 Grupo intervencion (G1): Volumen Sin diferencias | Sin Si, 8
et al. multicent | (N G1=78, N | entrenamiento de total: significativas diferencia | seman
(2018) rico, G2=41) equilibrio. 900min. entre grupos. | s as.
(103) ciego EDSS: no. Equilibrio estatico y Volumen significati
simple, Uso de dinamico; plano inestable; semanal: vas entre | Sin
prospecti | ayudas marcha; entrenamiento 135 min. grupos. diferen
Vo, 2 técnicas: 24 | sensorial, de tareas dobles Periodo: 8- cias
grupos % y funcional. 10 semanas. signific
Capaces de | Grupo control (G2): Frecuencia: ativas
andar 6 m. y | Tratamiento habitual 2-3 entre
mantenerse (componente de equilibrio ses./semana gurpos.
de pies >30” | menor a 10 minutos). Lugar: centro
con 0jos rehabilitacion
abiertos. 45

min./sesién
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BBS media:
46

Edad media:
48 afos.

ECA: estudio controlado aleatorizado; pEM: personas con esclerosis multiple; PP: progresiva primaria; PS: progresiva secundaria,;

RR: remitente recurrente; EDSS: Expanded Disability Status Scale.
ROV: reflejo oculo-vestibular; BBS: Berg Balance Scale test; ABC: The Activities-specific Balance Confidence scale; GNDS: Guys

Neurological Disability Rating Scale.
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ANEXO D

1. Ejemplos de entrenamiento de control postural y
estrategias sensoriales

1.1 Control postural estéatico

e Mantener los dos pies juntos o uno delante del otro en semi tandem.

e Mantener un talén o pie entero levantado, soportando el peso en la pierna
contraria.

e Postura de Superman: En cuadrupedia, con dos apoyos, sobre rodilla
derecha y mano izquierda.

1.2. Control postural dinamico

e Con los dos pies juntos, levantar ambos talones a la vez, y luego los dedos
de ambos pies.

e Con la pierna derecha adelantada, desplazar todo el peso a la pierna
derecha doblando la rodilla. Seguidamente despegar el pie izquierdo del
suelo, y mantener la postura un segundo, para luego volver a la postura
inicial.

e En la postura de Superman: Recoger y estirar la pierna suspendida en el
aire.

1.3. Perturbaciones internas del equilibrio

e Con los dos pies juntos, sobre talones o sobre antepieé, desplazar
rapidamente ambos brazos hacia un lado acompafiandolos con la cabeza
y el tronco.

e Con la pierna derecha adelantada, desplazar todo el peso a la pierna
derecha doblando la rodilla. Seguidamente despegar el pie izquierdo del
suelo a gran velocidad. Amortiguar la inercia hacia delante.

e Subido a un escalon, bajar la pierna al suelo y seguidamente doblar la
rodilla desplazando la mayoria del peso a esa pierna.

1.4. Perturbaciones externas

e Sujetamos por las axilas al paciente, y le pedimos que se deje caer hacia
delante manteniendo los dos pies paralelos. Cuando este listo, soltamos
la sujecion para provocar una reaccion de apoyo con uno de los pies.

e Con una pierna delante de otra (semi tandem) realizamos empujones con
direccién y magnitud impredecible.

e Con las piernas separadas, le lanzamos un bal6n medicinal con direccion
impredecible.

1.5. Estrategias sensoriales propioceptivas

Los ejercicios de control postural y perturbaciones del equilibrio pueden
adaptarse para incluir componentes sensoriales como:

e Cerrar los ojos.
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e Llevar gafas de distorsion visual.

e Sostenerse sobre una superficie inestable: Fuam de diferentes grosores,
superficies rellenas de aire, colchonetas.

e Proporcionar una retroalimentacion de los limites de la postura con las
manos del terapeuta.

1.6. Estrategias sensoriales vestibulares

Los ejercicios de control postural y perturbaciones del equilibrio pueden
adaptarse para incluir componentes sensoriales como:

e Mantener la mirada fija en un objeto estatico, y moverla cabeza en los tres
ejes.

e Mantener la mirad fija en un objeto dindmico, y mover la cabeza en la
direccion opuesta a la direccién del objeto.

e Mirar hacia los lados, realizando un barrido lento o movimientos
sacadicos.

e Mirar hacia el suelo, e inclinarse hasta tocar el suelo con las manos,
después mirar hacia el techo e incorporarse.
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