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Introducción. La Esclerosis Múltiple es una enfermedad del Sistema 

Nervioso Central que produce una gran variedad de síntomas tanto a 

nivel físico como a nivel emocional y cognitivo. Durante muchos 

años se ha tendido a infravalorar el deterioro cognitivo como 

consecuencia del gran impacto físico que conlleva la enfermedad. Sin 

embargo, la prevalencia de deterioro cognitivo entre estos pacientes 

oscila entre un 40-65%.  Objetivo. Este estudio es una revisión 

amplia sobre los diferentes campos que integra la Esclerosis Múltiple 

con el fin de recopilar datos sobre el funcionamiento 

neuropsicológico de la enfermedad. Desarrollo. Las funciones 

neuropsicológicas más frecuentemente afectadas son la atención, la 

velocidad de procesamiento, la memoria de trabajo, la memoria 

verbal y visuoespacial, así como las funciones ejecutivas. A lo largo 

del tiempo se han ido creando varias baterías desarrolladas para 

valorar este deterioro. En cuanto a la rehabilitación de dichos 

procesos cognitivos tras la revisión de artículos se ha observado que  

la de los procesos atencionales así como la del procesamiento de la 

información y de las funciones ejecutivas puede efectuarse mediante 

una mayor actividad de las redes cerebrales que inervan las funciones 

capacitadas. Conclusiones. En algunas ocasiones, el deterioro 

cognitivo es más incapacitante que el deterioro físico. Por este 

motivo es imprescindible que continúe el estudio detallado de la 

naturaleza de estas alteraciones para así diseñar programas de 

rehabilitación neuropsicológica adaptados a las necesidades 

específicas de esta población. 

 

Palabras clave: Esclerosis Múltiple. Procesos cognitivos. 

Evaluación neuropsicológica. Rehabilitación neuropsicológica. 

Abstract: Multiple sclerosis (MS) is a disease of the central nervous 

system that causes a variety of symptoms, not only physical but also 

emotional and cognitive. For many years there has been a tendency 

to undervalue the cognitive impairment due to the big physical 

impact attached to the disease. However, prevalence of cognitive 

impairment in patients is in the range of 40 - 65%. Objective. This 

study is a broad review of the different fields that MS integrates in 

order to gather data on the neuropsychological functioning of the 

disease. Development. The neuropsychological functions most 

frequently affected are attention, processing speed, working memory, 

verbal and visuospatial memory, and executive functioning. Multiple 

batteries of tests have been created over time in order to assess this 

deterioration. As for the rehabilitation of such cognitive processes, it 

has been observed that the rehabilitation of the attentional processes 

as well as the information processing and executive functions, can be 

achieved by an increased activity of brain networks that innervate 

trained functions. Conclusion. Occasionally, cognitive impairment is 

more disabling than physical deterioration. For this reason it is 

imperative that we continue with the detailed study of the nature of 

these alterations so that we can design neuropsychological 

rehabilitation programs tailored to meet the specific needs of this 

population. 
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1. Introducción 

La Esclerosis Múltiple (en adelante EM) es una enfermedad del Sistema Nervioso Central, crónica y a 

menudo incapacitante. Dicha enfermedad se caracteriza por una progresiva desmielinización que suele 

afectar a la sustancia blanca en el SNC, los hemisferios cerebrales, el cerebelo y el tallo cerebral [1]. Es la 

enfermedad neurológica más frecuente en adultos jóvenes de Europa y Norteamérica, y constituye una de 

las primeras causas de invalidez para este grupo de edad [2]. Es una patología con un enorme impacto en el 

paciente, la familia y la sociedad, que afecta al estado emocional, las relaciones personales, el empleo y la 

interacción social [3]. La progresión y la ausencia de un tratamiento hacen que los pacientes y sus 

cuidadores estén continuamente adaptándose a los múltiples reveses de la enfermedad y sufran, por 

consiguiente, un progresivo deterioro en su calidad de vida. [4-9] 

 

El diagnóstico de la EM es principalmente clínico, se utilizan técnicas de neuroimagen, análisis de líquido 

cefalorraquídeo y potenciales evocados, para demostrar la diseminación en tiempo y espacio de la 

enfermedad, así como para excluir otros diagnósticos alternativos  [10]. 

 

El brote es definido como la aparición de síntomas o signos nuevos de disfunción neurológica, de duración 

superior a 24 horas, o el deterioro significativo  de síntomas preexistentes que se habían estabilizado o 

permanecido ausentes durante 30 días. En el 80-85% de los pacientes, la enfermedad se inicia con brotes, 

esta es la forma clínica remitente-recurrente, en la que la enfermedad permanece estable entre brotes. 

Aproximadamente un 50-60% de estos pacientes, experimentan a los 10-15 años una disfunción 

neurológica que progresa de forma gradual, lo que constituye la forma secundariamente progresiva. En el 

10-20% restante de pacientes, la EM sigue un curso gradualmente progresivo desde el comienzo, lo que 

define la forma clínica primariamente progresiva. En una pequeña proporción de estos pacientes en los que 

la enfermedad es progresiva desde el inicio, pueden sobrevenir brotes lo que constituye la forma clínica 

progresiva recurrente [11]. 

 

Esta entidad se desarrolla en sujetos genéticamente susceptibles, sobre los que actuaría un factor ambiental, 

antes de los 15 años, probablemente en forma de una infección inaparente o de carácter banal; dicha 

infección pondría en marcha mecanismos inmunes anómalos que originan los fenómenos inflamatorios y 

desmielinizantes característicos de la enfermedad [12]. 
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Son muchos los factores ambientales que se han asociado a un mayor riesgo de EM, como el consumo de 

tabaco, distintas infecciones virales (fundamentalmente el virus de Epstein-Barr), Candida spp,  [13-15]. 

Además está la relación entre la dieta y los cambios en la microbiota intestinal, la cual podría favorecer la 

aparición de EM. [16].  La exposición solar, sobre todo durante el invierno se relaciona con una 

disminución del riesgo de padecer EM [17],  esto se debe a la forma activa de la vitamina D, cuya 

disponibilidad disminuye con la escasez de radiación solar [18]. Varios trabajos han explorado la 

asociación entre concentración de vitamina D y el riesgo de padecer EM. Por ejemplo, en un reciente 

estudio norteamericano de cinco años de evolución, observaron que las concentraciones de vitamina D 

podrían predecir la aparición de la actividad de la enfermedad, medida por resonancia magnética cerebral. 

En este estudio, los autores siguieron anualmente a 469 pacientes con EM remitente recurrente, y 

encontraron una relación inversa entre las concentraciones séricas de vitamina D y el riesgo de desarrollar 

nuevas lesiones. Además se observó una tendencia (no estadísticamente significativa) hacia la disminución 

de la tasa de brotes en el grupo de pacientes con mayores niveles de vitamina D [19]. Mirzaei et al 

encontraron que las madres que durante del embarazo consumían mayores cantidades de vitamina D tenían 

hijos con un menor riesgo de padecer EM [20]. 

 

En el hemisferio norte hay más casos de pacientes con EM nacidos en mayo y menos nacidos en noviembre 

(al contrario que en Australia) [21,22]. En regiones tropicales hay una prevalencia de EM muy baja, por 

ejemplo en el Ecuador [23]. Aun así estas diferencias regionales se están empezando a atenuar, por las 

migraciones y los cambios en los estilos de vida [24]. Debido a las continuas migraciones que se han 

producido a lo largo de los años, produciendo una gran diversidad genética en Europa, existe un aumento 

de la incidencia de la enfermedad que concuerda aparentemente con la influencia de factores ambientales 

que actúan sobre grupos y poblaciones mucho más que individualmente [25]. Actualmente se puede 

afirmar que existe un conocimiento adecuado de la distribución y la frecuencia de la enfermedad en 

España, en la actualidad se pronostica que hay una prevalencia de 100 pacientes por 100.000 habitaciones 

en España [26]. 

 

La EM es una de las principales enfermedades neurológicas que se da en mujeres en edad de procrear. Se 

ha observado en la EM que las mujeres son más susceptibles que los hombres en una relación 2:1 y que 
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existen diferencias sexuales en el curso de la enfermedad [27,28]. Aproximadamente un 20% de estas 

mujeres tendrá su primer embarazo después del inicio de la enfermedad [29]. 

 

La EM está asociada a una respuesta del tipo TH1 (pro-inflamatorias) y se sabe que existen factores 

solubles inducidos por el feto (corticoides, hormonas, calcitriol) que estimulan una reducción de las 

citokinas proinflamatorias, invirtiendo la respuesta TH1 a TH2 que es antiinflamatoria. Por lo que la 

influencia de células TH2 durante la gestación tiende a la supresión de la enfermedad y a la exacerbación 

de la misma en el posparto cuando vuelve a predominar la respuesta TH1 [30]. En cuanto al impacto de la 

enfermedad  sobre el embarazo, tras una revisión de casos [31] Muñoz García et al. concluyeron que esta 

enfermedad no implica mayor número de abortos ni de partos pretérminos, aunque parece existir cierta 

tendencia a un número más elevado de intervenciones obstétricas y mayor necesidad de recurrir a técnicas 

de reproducción asistida. No existen problemas con el peso ni malformaciones fetales en los hijos nacidos 

de pacientes con EM. En cuanto a la repercusión del embarazo sobre la enfermedad, Fernández Liguori et 

al. en 2009 estudiaron un grupo de 81 pacientes (141 embarazos) y encontraron que la tasa media de brotes 

en el año previo al embarazo fue de 0.22. Durante el primer trimestre de embarazo fue de 0.30, durante el 

segundo trimestre fue de 0.19, y de 0.04 durante el tercer trimestre. En el período de postparto la tasa se 

elevó a 0.82 en el primer trimestre, disminuyendo posteriormente a 0.50 y 0.19 durante el segundo y tercer 

trimestre, respectivamente. Encontraron que las mujeres con brotes en el año previo al embarazo tenían una 

probabilidad 3.3 veces mayor al resto de presentar brotes en el postparto [32]. 

 

Los principales problemas físicos que repercuten en la vida de los pacientes con EM son la discapacidad 

funcional (alteraciones motoras o sensitivas), la fatiga, el dolor y los problemas sexuales [33]. 

 

El dolor es frecuente en los pacientes con esta patología y, aunque no es tenido en cuenta en numerosas 

ocasiones, recientemente se le ha reconocido como un factor que puede afectar seriamente la calidad de 

vida en los sujetos con esta enfermedad [34]. La prevalencia del dolor varía ampliamente según lo 

publicado y va desde el 29 al 86% [35]. Respecto a los pacientes que tenían dolor al comienzo de la 

enfermedad, su frecuencia se sitúa entre un 11% y un 23% [36]. Los afectados suelen definirlo como 

moderado, aunque hasta un tercio de los pacientes lo describe como unos de sus peores síntomas, y 

alrededor del 5% clasifica al dolor como su peor problema [37]. Además la prevalencia del dolor parece 

aumentar según progresa la enfermedad [35]. 
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En cuanto a su impacto en las actividades de la vida cotidiana, sus principales repercusiones consisten en la 

reducción de la vitalidad, el empeoramiento de la función física y el deterioro de la salud mental [38]. 

 

La espasticidad, es uno de los síntomas más frecuentes e invalidantes asociados a la enfermedad [39]. 

Desde un punto de vista fisiopatológico, se considera que las placas de mielina inhiben el control 

supraespinal de la actividad refleja, con lo que causan un deterioro del movimiento funcional de los 

músculos; así pues, la espasticidad forma parte del síndrome de la motoneurona superior [40]. 

 

Se estima que el temblor aparece entre el 25 y 60% de los pacientes con EM, suele ser un temblor de 

acción e intencional que puede aparecer también con la positura de reposo. Es un temblor de gran amplitud, 

que suele producir sacudidas violentas de las extremidades. Afecta a las extremidades, porción más 

proximal y a la cabeza. Puede aparecer durante el brote pero es más frecuente que sea un síntoma de 

incapacidad permanente [41]. Este temblor va de moderado a severo en más del 25% de los pacientes que 

lo padecen y en el 10% se puede considerar invalidante. Su aparición constituye un mal pronóstico en el 

control sintomático del paciente [42]. 

 

La fatiga es definida como la falta subjetiva de energía física y/o mental percibida por el paciente [43] es 

uno de los síntomas más frecuentes en la EM y la padecen entre el 75 y 95 % de los pacientes. Ésta 

provoca limitaciones en la vida laboral, social y en muchas ocasiones implica la necesidad de ayuda para 

las actividades cotidianas más básicas. La fatiga es resultado de diferentes factores, que en un principio 

afectan a lesiones del SNC, pero que más tarde pueden desarrollar una alteración periférica sobre todo a 

nivel de la fibra muscular [44].  

 

En cuanto  a los trastornos sexuales relacionados con la enfermedad, cabe resaltar que de la mitad dos 

terceras partes de pacientes de EM los presentan [45]. Tras el diagnóstico de la enfermedad, al menos un 

75% de los hombres y un 50% de las mujeres con EM experimentaban síntomas de disfunción sexual [46]. 

Los síntomas más frecuentes son la disfunción eréctil y los trastornos de la eyaculación en el hombre, los 

cambios en la sensibilidad en la región genital y la disminución de la lubricación en mujeres, y la 

anorgasmia o dificultad para llegar al orgasmo y la disminución de la libido en ambos casos [47]. 
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La aprobación en 1993 del primer tratamiento inmunomodulador para la EM con interferón β (Betaserón) 

supuso un gran paso en la atención a estos pacientes. Actualmente, en España, es el tratamiento de primera 

línea para esta enfermedad, tanto en su forma recurrente remitente como en síndromes clínicos aislados 

[48]. Pretende modificar el curso de la enfermedad, disminuir el número de brotes y la carga lesional en la 

resonancia magnética, además de enlentecer la progresión de la enfermedad [49].  Además, en 1996 se 

aprobó un fármaco con similitud inmunológica a la proteína básica de la mielina, el acetato glatiramero (o 

Copaxone), el cual una vez que se encuentra en el SNC, produce sustancias neuroprotectoras, 

contribuyendo a la neuroprotección y a la neurogénesis [50]. 

 

Varios estudios han  mostrado la asociación entre la depresión y secuelas de la EM como la fatiga, 

disfunción física, dolor y alteraciones cognitivas [51]. Se ha observado que pacientes de EM con depresión 

obtienen peores resultados en distintas pruebas neuropsicológicas que aquellos que no presentan 

sintomatología depresiva [52]. Además, se da de manera muy frecuente en estos pacientes afectando 

aproximadamente al 47-54% de ellos [53]. Así, algunos autores sugieren que esta variable tendría que 

considerarse dentro del proceso de evaluación tanto en el momento de diagnóstico de la enfermedad como 

en el curso de ella [54]. En este sentido, es preciso realizar una exploración inicial utilizando test para 

evaluar la depresión como el Inventario de Depresión de Beck (BDI), seguida de una entrevista diagnóstica 

en profundidad sobre la historia clínica previa [54,55]. 

 

La ansiedad es otro de los factores que ha mostrado una repercusión considerable en el empeoramiento de 

la calidad de vida [56]. Algunos estudios han expuesto que la ansiedad podría ser considerada un factor 

intermedio en el efecto de la discapacidad en la salud mental general [57]. 

 

Así pues, tanto la ansiedad como la depresión están asociadas a un menor tiempo  de evolución de la 

enfermedad. Algunos estudios indican una mayor presencia de ambas sintomatología en fases iniciales que 

puede deberse a la incertidumbre ante el pronóstico y la evolución de la enfermedad y a un menor 

desarrollo de estrategias de afrontamiento [58,59] 

 

Además de la amplia repercusión tanto física como cognitiva que presentan los síntomas de esta 

enfermedad, el impacto a nivel de calidad de vida también es importante. Síntomas físicos como la 

espasticidad, la fatiga o los problemas sexuales afectan muy negativamente a la calidad de vida tanto de los 
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pacientes como de sus cuidadores y familiares. El déficit neurocognitivo, por otro lado también produce un 

notorio impacto hasta llegar incluso a ser más importante en ocasiones que el asociado al deterioro físico 

[60]. El concepto de calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) tiene un significado específico que 

está restringido a experiencias y expectativas relacionadas con el estado de salud y asistencia socio-

sanitaria [4-7]. Se sabe que la CVRS en la EM se correlaciona con medidas de déficit y discapacidad como 

la Expanded Disability Status Scale (EDSS). Un beneficio importante de la valoración de la CVRS es 

alertar a los profesionales de la salud sobre las necesidades de los pacientes que están sufriendo la 

enfermedad [4-9]. Sin embargo, también se ha observado que en estadios precoces de la enfermedad, donde 

la EDSS es aún baja, los pacientes expresan una peor CVRS [61]. Esto es así porque el paciente, al 

comienzo de la enfermedad, está más afectado por los factores emocionales derivados del impacto 

producido por el diagnóstico [62]. Estudios han indicado que a medida que la enfermedad progresa las 

áreas de interés se desplazan hacia la adaptación y la repercusión en su estado mental  [63]. Concretamente, 

pacientes con formas remitentes- recurrentes tiene una mejor CVRS que aquellos que sufren formas 

secundarias progresivas o, más aún, primarias progresivas. Y, a su vez, la EMPP tiene peor impacto que la 

EMSP [64]. 

 

2. Objetivos 

En este estudio se ha pretendido realizar una revisión de lo más amplia sobre los diferentes campos que 

integra la Esclerosis Múltiple con el fin de recopilar datos sobre el funcionamiento neuropsicológico de la 

enfermedad. 

La búsqueda bibliográfica se realizó mediante diversas bases de datos y buscadores Medline y Psicoinfo. 

Los términos introducidos para la realización de la búsqueda fueron: “Esclerosis Múltiple, Deterioro 

Cognitivo, Rehabilitación Neuropsicológica”. 

 

3. Desarrollo 

Durante muchos años se ha tendido a infravalorar el deterioro cognitivo como consecuencia del gran 

impacto físico que conlleva la enfermedad. Sin embargo, la prevalencia de deterioro cognitivo entre 

pacientes de EM oscila entre un 40-65% [65]. Este deterioro se atribuye a la desconexión entre amplias 

áreas asociativas corticales y entre estructuras corticales y subcorticales, como el tálamo y los ganglios 

basales, debida a la desmielinización subcortical y la degeneración axonal [66].  
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Las funciones neuropsicológicas más frecuentemente afectadas son la atención, la velocidad de 

procesamiento, la memoria de trabajo, la memoria verbal y visuoespacial, así como las funciones ejecutivas 

[67]. En general, no existe un único perfil de deterioro cognitivo asociado a la esclerosis múltiple [68]. La 

demencia subcortical no es frecuente en estos pacientes, y las alteraciones cognitivas corticales como la 

amnesia, agnosia y afasia son raras en ellos [69]. 

 

Velocidad de procesamiento y Atención  

La velocidad de procesamiento se ve afectada casi en la mitad de los pacientes con  EM [70], se encuentra 

alterada desde las fases más tempranas, y se asocia con la severidad de los síntomas y con los procesos de 

desmielinización [71].  Este déficit en la velocidad repercute de manera directa en el resto de funciones 

cognitivas. Una importante consecuencia  del enlentecimiento de la velocidad  del procesamiento de la 

información es que estos pacientes necesitan normalmente más tiempo para comprender una instrucción o 

pensar en las respuestas correctas en una gran variedad de circunstancias. Además, repercute de manera 

directa en la evaluación de las distintas funciones cognitivas, de manera que en las pruebas cronometradas 

pueden no reflejar alteración de la función evaluada, si no bradipsiquia [72]. Arnett et al. observaron en 

unas investigaciones que, cuando se le daba más tiempo a los pacientes para desempeñar estas tareas, su 

desempeño solía ser exactamente igual al del grupo control, lo cual sugería no un problema en la 

realización de la tarea en sí, si no más bien en la velocidad de procesamiento cognitivo que la persona 

requería para terminar dicha tarea en un espacio de tiempo determinado [73]. 

 

La atención es una de las funciones cognitivas más alteradas, hay estudios que utilizando RMN evidencian 

en los pacientes, como el déficit específico de atención reduce la actividad cortical en las áreas prefrontales 

y parietales del cerebro [74]. No es un proceso unitario, si no multifactorial. Se pueden distinguir distintos 

procesos atencionales, entre ellos la atención focalizada (o respuesta básica a un estímulo), la atención 

sostenida durante un periodo prolongado y continuo, la atención selectiva (o capacidad de no distraerse 

durante la realización de una tarea) y, finalmente la atención dividida (habilidad para responder a dos tareas 

de forma simultanea). Una gran variedad de trabajos han observado una especial prevalencia de déficit en 

atención sostenida en estos pacientes [75,76]. En pacientes con alteración cognitiva global, la atención 

empeora con la evolución de la enfermad. Este deterioro de la atención está determinado por la cantidad de 

informaciones, las demandas requeridas  y el tiempo de ejecución [77]. 
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Memoria 

En cuanto a la memoria, un alto porcentaje de pacientes padece alteraciones, además, son frecuentes en 

fases tempranas de la enfermedad. El tipo de memoria que se encuentra alterada es la llamada memoria 

declarativa, que incluye a la memoria episódica, de trabajo y semántica, quedando la memoria no 

declarativa o implícita intacta [78]. En cuanto a la memoria episódica, que procesa la codificación y 

recuerdo de experiencias personales y sucesos o episodios específicos se ha reportado durante años que se 

debe a un problema de recuperación de la información [67]. En un estudio en 2007 de Introzzi et al. en la 

Universidad de Argentina, sometieron a un grupo compuesto por 36 sujetos diagnosticados de EM, y a un 

grupo control formado por 36 sujetos normales, a una evaluación de la memoria episódica y sus procesos 

(codificación, almacenamiento y recuperación) utilizando el TAVEC. Sus resultados mostraron que el 

origen del déficit en memoria episódica no sólo está relacionado con una disminución en los procesos de 

recuperación, sino también con defectos en los procesos de codificación. Interpretan los trastornos en los 

procesos de recuperación como una alteración secundaria a la existencia de una dificultad en los procesos 

de codificación y organización de la información [79]. En cuanto a las alteraciones en la capacidad de 

aprendizaje visual y viso-espacial, la mayoría de los trabajos han encontrado rendimientos inferiores en 

pacientes de EM [60]. 

 

Función Ejecutiva 

Las alteraciones cognitivas del lóbulo frontal en esta enfermedad se correlacionan con el grado de carga 

lesional en la sustancia blanca prefrontal [80]. Estas lesiones pueden dar lugar a alteraciones diversas, de 

manera que se pueden observar no sólo déficit de funciones ejecutivas tales como el razonamiento, 

conceptualización, planificación de acciones, resolución de problemas [70],  sino también un deterioro en 

la fluencia semántica y fonética [81], y  alteraciones afectivas, comportamentales y cambios de 

personalidad [70], además de perseverar en los errores a pesar de reconocerlos. Estas alteraciones están 

presentes hasta en un 19% de estos pacientes [82]. A nivel conductual, se puede observar una pérdida de 

control inhibitorio, con reacciones inmediatas e incluso inadecuadas a estímulos externos, lo que puede 

incluso propiciar agresividad verbal, con importantes consecuencias en las relaciones afectivas y sociales 

[83]. 

 

Evaluación Neuropsicológica en la EM 
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A pesar de que hoy en día ya es reconocida la importancia del deterioro cognitivo en pacientes con 

esclerosis múltiple, el hecho de medirlo es aún una tarea complicada. Actualmente, el examen 

neuropsicológico es el principal instrumento para el diagnóstico de este deterioro.  Además, la evaluación 

requiere de herramientas de precisión manejadas por personal altamente cualificado en el campo [84]. La 

creación de Baterías de Screaning específicas para la EM ha sido una de las áreas más desarrolladas para 

los aspectos cognitivos de esta enfermedad [60]. Una de las baterías neuropsicológicas breves más 

utilizadas para este propósito es la Brief Repeatable Battery of Neuropsychological Test (BRB-N), de Rao 

et al. Esta batería es una versión reducida de otra batería mucho más amplia que constaba de 23 test 

neuropsicológicos elegidos mediante las propuestas de la Neuropsychological Research in Multiple 

Sclerosis [85]. Finalmente, tras varias modificaciones la BRB-N quedó compuesta por cinco test que 

evalúan las siguientes funciones cognitivas: 

- Selective Reminding Test (STR): evalúa la capacidad de aprendizaje y la retención a largo plazo verbal. 

Este test distingue entre memoria a corto y largo plazo, y entre la dificultad  de aprendizaje o de 

recuperación de la información. 

- 10/36 Spatial Recall Test (SPART): evalúa la capacidad de aprendizaje y la retención a largo plazo 

visouespacial. 

- Symbol Digit Modalities Test (SDMT): evalúa la atención sostenida y la capacidad de concentración, 

además de la velocidad visuomotora. Es el que mejor mide la velocidad de procesamiento de la 

información. En este caso, las respuestas son verbales en lugar de escritas para reducir la posible 

contribución de alteraciones motoras. 

- Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT): es una medida de la velocidad del procesamiento de la 

información, memoria de trabajo y atención sostenida. El sujeto  escucha de un reproductor o del 

examinador un número y deberá sumar cada nuevo número al inmediatamente anterior. Se cuantifica el 

número de respuestas correctas sobre las 60 posibles. 

- Word List Generation (WLG): evalúa la fluidez verbal fonética. 

El tiempo de administración BRB-N es relativamente breve, aproximadamente 20-30 minutos, 

dependiendo de la velocidad con la que el paciente procesa la información [70]. Sin embargo, aunque esta 

batería da una buena aproximación del estado neuropsicológico del paciente, tiene ciertos inconvenientes 

como herramienta de examen neuropsicológico en la EM. Entre los principales, tarda casi media hora en 

completarse y se necesita determinado material. Además, se requiere de una formación extensa en 

neuropsicología para interpretar resultados [82]. 
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Recientemente se ha validado la Batería Neuropsicológica Breve (BNB), de Duque et al. Una batería  

neuropsicológica en español para la detección del deterioro cognitivo en estos pacientes, con la intención 

de evitar los problemas de tiempo y especialización en neurociencia que poseían las dos baterías 

neuropsicológicas anteriores. Usaron test que requerían una función neuropsicológica de redes 

neurofisiológicas amplias en lugar de focales, es decir, una cooperación entre varias funciones 

neuropsicológicas para llevar a cabo una tarea y con ello implicando distintas zonas del cerebro que actúan 

en serie o en paralelo [84]. Así pues, eligieron cuatro test con alguna modificación. Para la evaluación de la 

memoria episódica, tomaron 12 ítems del test de los siete minutos [86,87]. En segundo lugar, se escogieron 

el SDMT, porque es un test respaldado por numerosas publicaciones que hablan de su utilidad como test 

más importante en la EM [88]. Como prueba de evocación categorial  tomaron la misma estructura y 

cronometraje del estudio NEURONORMA.ES [89]. Incluyeron, en este caso, el apartado de evocación 

categorial total, número de nombres de animales, de palabras que no contengan la letra E y que comiencen 

por la letra P. Por último, utilizaron el PASAT pero administrándolo de forma diferente (el sujeto podía ir a 

su ritmo para así almacenar datos que reflejaran de forma fiel la velocidad de procesamiento de la 

información y para separar este componente de otros déficits neurocognitivos que podrían ser útiles, en su 

caso, para un abordaje de rehabilitación neurocognitiva, entre otras cuestiones). El tiempo total para 

completar el test se registró en segundos, junto con el número total de respuestas correctas [84]. La BNB 

tiene un tiempo de aplicación corto de aproximadamente 15 o 20 minutos. 

 

Rehabilitación Neuropsicológica 

Un estudio realizado por Massimo Filippi, cuya meta era verificar si existe o no una mejoría cognitiva tras 

un tiempo de rehabilitación cognitiva en esclerosis múltiple dividió  a  veinte pacientes (todas mujeres con 

edad media de 45,7 años y un rango de 25-64 años) en dos grupos: el que recibiría tratamiento y un grupo 

control. Sobre una línea base, los pacientes del grupo de tratamiento intensivo se sometieron a la 

rehabilitación cognitiva asistida por ordenador, con pruebas destinadas a mejorar la atención, el 

procesamiento de la información, y las funciones ejecutivas durante 12 semanas, realizadas mediante el uso 

de un software que es parte del paquete de RehaCom. Cada sesión se prolongó durante 1 hora, con una 

frecuencia de tres sesiones por semana. Los pacientes del grupo de control no recibieron rehabilitación. 

Después de 12 semanas de rehabilitación cognitiva, los pacientes experimentaron un cambio en varias 

regiones del cerebro que se encuentran principalmente en el lóbulo frontoparietal. Los cambios de la 
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función de la corteza prefrontal dorsolateral y la corteza cingulada posterior se observaron tanto en  estado 

activo como en estado de reposo lo que sugiere que estas dos regiones pueden desempeñar un papel crítico 

en la mejora del rendimiento cognitivo. En comparación con su desempeño al inicio del estudio, los 

pacientes en el grupo de tratamiento mejoraron en las pruebas de atención, de procesamiento de la 

información y las funciones ejecutivas lo cual relacionaron a los cambios en resonancia magnética 

funcional que correlacionaron con una mejoría cognitiva. Estos autores concluyeron que tanto la 

rehabilitación de procesos atencionales, como del procesamiento de la información y de las funciones 

ejecutivas, puede efectuarse mediante una mayor actividad de las redes cerebrales que inervan las 

funciones capacitadas [90]. 

 

4. Conclusiones 

 

Como se ha podido comprobar, esta enfermedad es uno de los ejemplos más claros que afecta a la 

autonomía personal, las relaciones sociales, el estado emocional, la habilidad cognitiva y la planificación 

vital a largo plazo. A pesar de existir varios factores ambientales y genéticos que presentan un posible 

riesgo de aparición, ésta carece aún de una causa directa. Su presentación en forma de brotes dicta el tipo 

de enfermedad que sufre el paciente y además hace que se enfrenten a un curso impredecible que les 

provoca en algunas ocasiones síntomas depresivos y ansiosos. La progresión y la ausencia de un 

tratamiento curativo hacen que los pacientes y sus cuidadores estén continuamente adaptándose. Por otro 

lado, en los últimos años se le ha dado especial relevancia al deterioro cognitivo que presenta la 

enfermedad, siendo este en algunas ocasiones más incapacitante que el deterioro físico. Por este motivo es 

imprescindible que continúe el estudio detallado de la naturaleza de estas alteraciones para así diseñar 

programas de rehabilitación neuropsicológica adaptados a las necesidades específicas de esta población. 

 

Por lo tanto, tras esta revisión quedan expuestos varios interrogantes: ¿cuál es la causa de esta incontrolable 

desmielinización? ¿Pueden mejorar los fármacos diana que existen hoy en día? ¿Cuál es la repercusión real 

que produce la enfermedad a nivel cognitivo? ¿Es eficaz la rehabilitación neuropsicológica en estos 

pacientes? Así pues, queda clara la imprescindible investigación para intentar resolver éstas y otras tantas 

cuestiones relativas al diseño de los estudios. 
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