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Resumen

Introducción: la esclerosis múltiple 
(EM) es una enfermedad inflamatoria 
crónica ocasionada por múltiples factores 
que afectan al sistema nervioso central 
(SNC), lo que conlleva discapacidades, 
principalmente, en los adultos jóvenes. La 
nutrición está dentro de estos factores pa-
togénicos y más recientemente se incluye 
la disfunción inmunitaria, local y sistémica 
que produce la EM en la microbiota in-
testinal (MBI), y afecta órganos como el 
cerebro. 

Objetivo: en esta revisión narrativa se 
analizó el impacto de la terapéutica con 
nutrientes específicos (inmunonutrien-
tes) en los síntomas y la progresión de la 
enfermedad en pacientes adultos jóvenes 
con EM. 

Método: se realizó una búsqueda de 
artículos en las plataformas PubMed y 
MedLine entre enero de 2012 y diciembre 
de 2022. 

Resultados: la EM destruye la mielina, 
lo que produce áreas de desmielinización 
en la sustancia blanca. Teniendo en cuenta 
este componente inflamatorio, la investi-
gación muestra que nutrientes específicos 
como probióticos, ácidos grasos omega-3 
(ω-3) y la vitamina D, por sus efectos favo-
rables en la modulación de la inflamación, 

Summary

Introduction: Multiple Sclerosis (MS) 
is a chronic inflammatory disease caused 
by multiple factors that affect the central 
nervous system (CNS), leading to disa-
bilities mainly in young adults. Nutrition 
is one of these pathogenic factors and, 
more recently, includes local and systemic 
immune dysfunction that MS produces in 
the intestinal microbiota (IMB), affecting 
organs such as the brain. 

Objective: In this narrative review, the 
impact of therapy with specific nutrients 
(immunonutrients) on young adult pa-
tients with MS was analyzed, by acting on 
their immune system, the symptoms and 
the progression of the disease. 

Method: A search of articles was carried 
out on platforms such as PubMed® and 
MedLine®, using a search period between 
2012 and 2022. 

Results: MS destroys myelin, producing 
areas of demyelination in the white mat-
ter. Taking this inflammatory component 
into account, research shows that speci-
fic nutrients such as probiotics, ω-3 fatty 
acids and vitamin D, due to their favorable 
effects in modulating inflammation, have 
a positive impact on the symptoms of the-
se patients; not so to stop MS evolution. 

Resumo

Introdução: a Esclerose Múltipla (EM) 
é uma doença inflamatória crônica cau-
sada por múltiplos fatores que afetam ao 
sistema nervoso central (SNC), levando a 
incapacidades principalmente em adultos 
jovens. A nutrição é um desses fatores pa-
togênicos e mais recentemente foi inclusa 
a disfunção imune local e sistêmica que a 
Esclerose Múltipla produz na microbiota 
intestinal (MBI), afetando órgãos como o 
cérebro. 

Objetivo: nesta revisão narrativa, foi 
analisado o impacto da terapia com nu-
trientes específicos (imunonutrientes) nos 
sintomas e na progressão da doença em 
pacientes adultos jovens com Esclerose 
Múltipla. 

Método: foi realizada uma pesquisa 
de artigos nas plataformas PubMed e 
MedLine entre janeiro de 2012 e dezem-
bro de 2022. 

Resultados: a esclerose múltipla 
destrói a mielina, produzindo áreas de 
desmielinização na substância branca. 
Levando em consideração esse compo-
nente inflamatório, a pesquisa mostra que 
nutrientes específicos como: probióticos, 
ácidos graxos ω-3 e vitamina D, por seus 
efeitos favoráveis na modulação da infla-
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INTRODUCCIÓN

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad 
inflamatoria autoinmune crónica que afecta el sistema 
nervioso central (SNC) y se caracteriza por la desmie-
linización, la lesión neuronal y la ruptura de la barrera 
hematoencefálica (BHE)(1). La fisiopatología se basa en 
la activación inmunitaria que ataca las vainas de mielina 
y causa degeneración axonal progresiva e irreversible; 
en la última década no se ha obtenido un tratamiento 
que logre frenar la evolución de la enfermedad, tam-
poco que tengan un efecto sobre las lesiones ya estable-
cidas(2). Esto dado a que la EM cuenta con un patrón 
clínico variable que depende de la localización de las 
lesiones desmielinizantes; los síntomas corresponden 
a la aparición de parestesias, debilidad, diplopía, alte-
raciones de la visión, nistagmo, disartria, ataxia, altera-
ciones de la sensibilidad profunda, disfunción vesical, 
alteraciones emocionales y deterioro cognitivo, los 
cuales provocan un gran impacto en el ámbito familiar, 
social, laboral y, por consiguiente, económico(3). 

La enfermedad puede evolucionar en forma de bro-
tes y presenta un alto potencial discapacitante, princi-
palmente en adultos jóvenes entre los 20 y 40 años(3,4). 
La EM se presenta de dos formas principalmente: 
1. EM remitente-recurrente (85 %) con inflamación y 

como patología primaria.

2. EM progresiva primaria (15 %) con neurodegenera-
ción-degeneración axonal como patología primaria(5).

En los últimos años, ha habido un aumento de la 
incidencia y la prevalencia de la EM a nivel mundial; 
afecta a más de 2,3 millones de personas(6), lo cual está 
influenciado por factores internos o genéticos como el 
sexo (afecta mayormente a mujeres jóvenes con una 
incidencia 2:1)(7) y externos o ambientales (como la 
asociación entre la exposición solar y los niveles de 
vitamina D)(8).

Dentro de este origen complejo y multifactorial de la 
EM(9) se encuentra la nutrición como uno de los factores 
externos o ambientales implicados en su patogenia(10).

Los estudios que se han realizado sobre el efecto de 
los nutrientes y los patrones dietéticos en paciente con 
EM no han permitido comprender el papel de la dieta 
en la progresión de la enfermedad, ni en la progresión de 
la discapacidad(11). Sin embargo, nutrientes individuales 
como la vitamina D se utilizan como biomarcador de 
la EM, ya que se conoce como una vitamina que puede 
mejorar y mantener un equilibrio inmunológico(12).

Una dieta baja en grasas complementada con ácidos 
grasos ω-3 disminuyó la tasa de recaídas y redujo la 
fatiga en un 60 %, lo cual generó mejoras significati-
vas en la Escala de estado de discapacidad ampliada 

presentan impactos positivos en los sínto-
mas de estos pacientes; no así para frenar 
su evolución. 

Conclusiones: el uso de suplementa-
ción con inmunonutrientes reporta efec-
tos favorables en paciente con EM. Ante 
la escasa evidencia sobre el tema, con esta 
revisión se pretende seguir aportando a 
la literatura en desarrollo sobre el uso de 
estos nutrientes en pacientes adultos jó-
venes con EM.

Palabras clave: dieta de inmunonutri-
ción, esclerosis múltiple, dieta, sistema 
inmunológico, suplementos dietéticos.

mação, apresentam impactos positivos 
nos sintomas desses pacientes; não assim 
para interromper seu desenvolvimento. 

Conclusões: o uso de suplementação 
de imunonutrientes relata efeitos fa-
voráveis em pacientes com Esclerose 
Múltipla. Dada a escassa evidência sobre 
o assunto, esta revisão pretende continuar 
contribuindo para o desenvolvimento da 
literatura sobre o uso desses nutrien-
tes em pacientes adultos jovens com 
Esclerose Múltipla. 

Palavras-chave: dieta de imunonutrição, 
esclerose múltipla, dieta, sistema imuno-
lógico, suplementos dietéticos.
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(EDSS) y también disminuyó el riesgo de desarrollar 
la enfermedad(13).

Hoy conocemos, además, que en la EM hay una dis-
minución de la integridad de la BHE; si hay una altera-
ción de la microbiota intestinal (MBI), se produce una 
disfunción inmunitaria tanto local como sistémica que, 
de esta manera, afecta a diferentes órganos, entre ellos 
el cerebro(14).

Esta MBI son comunidades microbianas diversas y 
dinámicas que habitan el intestino humano, y las más 
altas están en el colon(15). La MBI dentro de sus múlti-
ples funciones se encarga de la homeostasis del sistema 
inmunitario y la prevención de la invasión de patóge-
nos(16). Los cambios del estilo de vida pueden alterar 
esta estabilidad y provocar disbiosis, la cual se define 
como cualquier alteración en la composición de la 
población microbiana comensal que vive en el intestino 
humano en relación con la población que se encuentra 
en individuos sanos(17). La disbiosis intestinal produce 
un impacto negativo en la inmunidad local y sistémica, 
lo que afecta órganos distantes como riñones, piel, 
hígado, pulmones y cerebro, entre otros. Esto se ha 
asociado con trastornos inflamatorios que inducen a 
enfermedades inflamatorias del intestino, alergia, asma, 
obesidad, síndrome metabólico, diabetes tipo 1 y tipo 2 
y trastornos relacionados con el SNC, entre las cuales 
se encuentra la EM(18) (Figura 1).

Todo esto hace que las medidas orientadas a paliar 
la sintomatología de brotes en la EM sean útiles, y es la 
inmunonutrición una nueva medida que puede mejo-
rar la calidad de vida de los pacientes afectados; es por 
ello que en esta revisión narrativa se pretende identifi-
car el impacto de la inmunonutrición en la evolución 
del paciente con EM.

MÉTODO

Se realizó una revisión de la literatura utilizando dos 
buscadores: Medlars Online International Literature 
(MEDLINE) y PubMed. Se restringió la búsqueda a un 
solo idioma: inglés. Los autores consultaron las bases de 
datos usando las palabras claves obtenidas del Medical 
Subject Headings (MeSH): dieta de inmunonutri-
ción, esclerosis múltiple, dieta, sistema inmunológico, 
suplementos dietéticos; en idioma inglés: immunonu-
trition diet, multiple sclerosis, diet, immune system, dietary 
supplements, como primera búsqueda; en una segunda 
búsqueda se usaron en el algoritmo los operadores boo-
leanos con las combinaciones multiple sclerosis AND 
immunonutrition diet AND diet OR dietary Supplements 
AND immune system. Se escogieron artículos originales, 
revisiones sistemáticas, estudios controlados y revisio-
nes narrativas teniendo en cuenta los títulos y el resu-
men y priorizando como criterio de inclusión los que 

Figura 1. La MBI alterada impacta negativamente órganos distantes, lo que genera enfermedades por inflamación. 
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estuvieran dentro del período comprendido desde el 1 
enero de 2012 hasta el 31 diciembre de 2022, es decir, 
los últimos diez años, excluyéndose aquellos publica-
dos antes de 2012 y pacientes menores de 20 años o 
población pediátrica. Los artículos seleccionados se 
escogieron teniendo en cuenta que respondieran al 
objetivo trazado para la investigación.

Se obtuvieron 34 artículos, se clasificó la informa-
ción y se establecieron como análisis las categorías de 
probióticos y microbiota, vitamina D y ω-3, el sodio 
dietético y su impacto en la inmunidad del paciente con 
EM, orientados al impacto de estos nutrientes específi-
cos o inmunonutrientes, en los síntomas y la progresión 
de la enfermedad.

ANÁLISIS Y RESULTADOS

Probióticos y microbiota

El ser humano tiene cuatro microecosistemas confor-
mados por microorganismos (bacterias, virus, hongos, 
levaduras, helmintos, protozoos y parásitos), que nor-
malmente se encuentran distribuidas en las cavidades 
internas del individuo, principalmente en el colon, donde 
se ubican más del 95 % de ellos. Todos existen en un eco-
sistema que se conoce como microbiota, la que se ubica 
en el intestino también se le conoce como flora intestinal 

y cada uno de estos microorganismos con su contenido 
genómico, proteico, se denomina microbioma(19), con 
un peso total aproximado de 2 kg(20). Esta microbiota 
intestinal en el humano es variable al ser afectada por 
muchos factores(21) endógenos y exógenos, entre los que 
se encuentran los hábitos dietéticos y los alimentos(22).

La MBI se caracteriza por la síntesis de vitaminas del 
complejo B, vitamina K y ácidos grasos de cadena corta 
(AGCC); de esta forma, apoya la regulación del sis-
tema inmune, el crecimiento endotelial y el desarrollo 
del SNC(23), incluyendo al sistema linfoide asociado al 
intestino (GALT). En este sentido, participa regulando 
procesos inflamatorios e inmunitarios(24).

Por eso, cuando se produce un desequilibrio en 
la MIB, que se conoce como disbiosis, recientemente 
se ha reportado un deterioro al parecer de las células 
reguladoras inmunitarias periféricas y las ubicadas en 
los sitios de inflamación del SNC(25). Esto se asocia con 
varias enfermedades partiendo desde lo local: síndrome 
de intestino irritable (SII), enfermedades inflamatoria 
intestinal (EII), incluyendo el cáncer de colon y recto; 
a nivel sistémico: obesidad, diabetes, desnutrición, sín-
drome metabólico y artritis reumatoide (AR)(26); y a 
nivel neurológico, enfermedades del SNC: enfermedad 
de Parkinson (EP), enfermedad de Alzheimer y, más 
recientemente, en la EM(27).

Figura 2. El daño axonal por la disbiosis afecta al SNC en la EM. 
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La EM es una enfermedad inflamatoria del SNC que 
conduce a una disminución de la integridad de la BHE, 
infiltración de células inflamatorias en los tejidos peri-
vasculares, degradación de la vaina de mielina y daño 
axonal, como se visualiza en la Figura 2(28).

En la periferia se produce una expresión elevada 
de células T CD4+ proinflamatorias (células Th1 y 
Th17), monocitos, macrófagos, CD inflamatorias y 
células B, reducción de la expresión de células T CD8+ 
y FoxP3+ Tregs y disfunción de las Tregs (Linfocitos 
T reguladores)(29).

Esta alteración de la MBI conduce a un desequilibrio 
entre las poblaciones de células Th17 y Tregs e induce 
vías inflamatorias, que, a su vez, afectan la respuesta 
autoinmune en el SNC(30).

Además, los comensales intestinales ejercen una 
actividad protectora contra la EM al mantener la inte-
gridad y la función de la barrera intestinal. Después del 
daño de la barrera intestinal, aumenta la translocación 
de derivados bacterianos desde la luz intestinal a la cir-
culación sistémica, lo que a su vez puede inducir células 
T reactivas a la mielina tanto en los tejidos linfoides 
periféricos como en el cerebro, debido a la existencia de 
los ejes interorgánicos o comunicaciones entre la MBI 
y los órganos extraintestinales (pulmones, cerebro, 
corazón y la piel)(31,32).

Debido a estos ejes, la MBI interactúa con los órga-
nos extraintestinales, como es el caso del cerebro (eje 
microbiota-intestino-cerebro)(33), a través del sistema 
nervioso entérico (SNE); por esta razón, se conoce 
como el segundo cerebro(34). Esto ya está establecido el 
papel que desempeña la MBI en el desarrollo o alivio de 
enfermedades en estos órganos extraintestinales, lo que 
proporciona un medio alterno de empeorar la inflama-
ción o mejorar los síntomas, como en el caso de la EM. 
Restablecer este equilibrio de la MBI optimiza el fun-
cionamiento del sistema inmune(35), y esta capacidad de 
modular la poseen los bióticos (prebióticos, probióticos, 
simbióticos y postbióticos), lo que conlleva la homeosta-
sis y mejora el estado de salud del individuo(36,37).

Gracias a esto, los probióticos han emergido como 
una estrategia terapéutica, ya que estos microorganis-
mos producen metabolitos microbianos que se asocian 
a la regulación de diversas enfermedades del SNC al 
ser administrados solos o combinados en asociación 
con las terapéuticas tradicionales(38) en pacientes con 
EM. Los más utilizados, con buen resultado, son L. 
casei, L. acidophilus, L. reuteri, B. bifidum y Streptococcus 
thermophilus(39), con una mezcla oral de Lactobacillus, 
Bifidobacterium y Streptococcus por dos meses. En 

pacientes con EM encontraron una disminución de 
bacterias como Akkermansia y Blautia, con un aumento 
en la respuesta antiinflamatoria(40).

Se han obtenido resultados prometedores al usar 
probióticos en pacientes con EM, administrando un 
tratamiento con L. acidophilus, L. casei, B. bifidum y L. 
fermentum durante 12 semanas, con lo cual se obtuvie-
ron mejoras en la salud general: mejoría de puntajes en 
las escalas EDDS, depresión, ansiedad y estrés de Beck; 
regulación beneficiosa de la proteína C-reactiva (PCR) 
y el óxido nítrico(41); de igual manera, esta mezcla de 
probióticos bajó la expresión génica de interleucina-8 
(IL-8) y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) en 
estos pacientes(42), lo que logró replicarse en otros 
pacientes con EM por otros investigadores(43). 

De esta manera, vemos cómo el consumo de probió-
ticos y sus metabolitos beneficiosos pueden restaurar la 
MBI, mantener la barrera intestinal, regular la homeos-
tasis de las células inmunitarias y mitigar la inflamación 
crónica(44); por lo tanto, pueden ser estrategias pre-
ventivas y terapéuticas útiles y prometedoras contra 
enfermedades inflamatorias y autoinmunes, incluida 
la EM(45). Sin embargo, en la actualidad su uso no está 
recomendado ante la falta de evidencia.

Vitamina D y ω-3

En las últimas décadas ha incrementado el conocimiento 
de las funciones de la vitamina D a nivel muscular y extra-
muscular, además de su función en el sistema inmune en 
la EM; por otro lado, su suplementación puede dismi-
nuir el riesgo de padecer esta enfermedad en la pobla-
ción general, inclusive en los hijos de mujeres que fueron 
suplementadas antes y durante su embarazo(46).

A pesar de estar clasificada como vitamina liposolu-
ble, a diferencia de estas, actúa como una hormona y 
se puede sintetizar en la piel gracias a los rayos UVB, 
cuyo mayor aporte en el ser humano es que la exposi-
ción por 20 minutos de todo el cuerpo de individuos de 
piel clara genera más de 10.000 UI; además, se puede 
obtener en el tracto gastrointestinal por la dieta (solo 
40 a 400 UI) o por suplementos(47). Su forma activa es 
1,25-dihidroxivitamina D o calcitriol, lo cual se realiza 
en el hígado, donde además se almacena, y el riñón. La 
producción de la vitamina D por la piel se ve alterada 
por múltiples factores ambientales, como el invierno, 
latitudes altas y nubosidades, entre otras, sobre todo si 
las personas viven lejos del ecuador(48).

La vitamina D se encuentra de manera natural en 
unos pocos alimentos (por ejemplo, aceite de hígado 
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de bacalao, pescados azules y carnes grasos, vísceras, 
huevos, lácteos no desnatados) y está disponible como 
suplemento dietético, y la forma D3 es la preferida ya 
que desempeña una función importante en la absor-
ción del calcio y fosfatos. A nivel del sistema inmune, 
actúa sobre macrófagos, células dendríticas células T 
colaboradoras y linfocitos B(49); por esto, la vitamina D 
puede sostener y mejorar el equilibrio inmunológico y 
su déficit se ha asociado a enfermedades autoinmunes, 
entre las que se encuentra la EM.

Aunque la evidencia es baja y faltan estudios, el mante-
ner los niveles saludables de vitamina D (≥ 30 ng/mL (≥ 
75 nmol/L)) en la sangre y consumir suficiente cantidad 
puede hacer que ciertas personas no padezcan EM(50).

Estudios realizados por Feng y colaboradores en 
pacientes con EM que fueron tratados con interfe-
rón β-1b en combinación con vitamina D observaron 
beneficios por la potencialización que hizo la vitamina 
D sobre este al aumentar la respuesta Th2 y disminuir 
la respuesta Th1 y Th17(51). Cuando estos pacientes 
fueron tratados con esta combinación y altos niveles 
de vitamina D, se obtuvo una progresión más lenta y 
baja actividad de la EM, en comparación con los que 
tenían niveles bajos de vitamina D(52). Recientemente, 
un metaanálisis concluyó que suplementar con altas 
o bajas dosis de vitamina D, la tasa de discapacidad y 
las recaídas no se afectaron durante el tratamiento de 
pacientes con EM(53).

En un metaanálisis realizado por Tredinnik y Probst, 
donde se incluyeron 19 revisiones sistemáticas y 43 
revisiones narrativas de la literatura, se observó que 
no hubo suficientes estudios que demuestren una 
asociación entre la suplementación de vitamina D a 
dosis de 20 a 40.000 UI/d y la disminución en la tasa 
de recaídas anuales, cambios en el estatus de discapa-
cidad o hallazgos de nuevas lesiones en la resonancia 
magnética de estos pacientes. Esto contrasta con el 
resultado de siete estudios incluidos en este mismo 
metaanálisis que reportaron una asociación inversa 
entre los niveles séricos de 25-hidroxicolecalciferol y 
los resultados en el puntaje de discapacidad. De estos, 
los estudios de cohorte más largos reportaron una aso-
ciación dosis-respuesta con cada aumento de 10 ng/ml 
de 25-hidroxicolecalciferol, con una disminución sub-
secuente de la discapacidad en estos pacientes. Otro de 
estos estudios reportó una disminución en un 50 % del 
riesgo de recaída en estos pacientes con altas concen-
traciones séricas de vitamina D(54).

El otro nutriente específico bastante estudiado son 
los ácidos grasos ω-3. Este grupo de ácidos grasos 

poliinsaturados de cadena larga se encuentran en una 
alta proporción en el pescado (caballa, sardinas y sal-
món), ciertos mariscos y en algunas fuentes vegetales 
tales como el aceite de soja, el aceite de canola, las nue-
ces y las semillas de linaza, usado solo o en combina-
ción con vitamina D o con otra intervención dietaria.

Kouchaki y colaboradores, al administrar una com-
binación de vitamina D y ácidos grasos ω-3 por 12 
semanas en una cohorte de pacientes con EM, lograron 
disminuir significativamente el puntaje de discapaci-
dad, además mejoraron el control glucémico, la resis-
tencia a la insulina y el perfil lipídico, lo cual generó 
un impacto positivo sobre algunos biomarcadores de 
estrés oxidativo, comparado con aquellos que recibie-
ron placebo(55).

En un estudio de casos y controles, el consumo de 30 g 
de pescado por semana, o lo que equivale a dos porciones 
por semana, se asoció a una reducción del 18 % de riesgo 
de presentar desmielinización del SNC, sin diferenciar 
entre el preparado a la parrilla o frito. Sin embargo, en 
el caso del atún enlatado esta reducción alcanzó el 41 %, 
por lo que se concluye que esto se debe a los altos nive-
les de vitamina D y de ácidos grasos poliinsaturados ω-3 
contenidos en este tipo de pescado(56).

Una revisión sistemática mostró que la administra-
ción de suplementación con ácidos grasos ω-3 asocia-
dos a intervenciones dietarias o multivitamínicos tiene 
un mejor resultado sobre la progresión de la discapa-
cidad de estos pacientes en comparación con la admi-
nistración de suplementación con ácidos grasos ω-3 sin 
intervención dietaria(57).

Sodio dietético y su impacto en la inmunidad 
del paciente con EM

Esta revisión procura determinar la función del sodio 
como un factor de riesgo para el desarrollo y curso de 
la EM, ya que recientemente se ha encontrado que la 
ingesta elevada de cloruro de sodio influye en el incre-
mento de la incidencia de enfermedades autoinmunes 
y EM, principalmente en países desarrollados, que han 
incrementado el cloruro de sodio en la dieta occidental 
y en las comidas populares o “rápidas”. Este aumento 
de la tonicidad puede estimular al sistema inmune y su 
mayor captación en los canales de sodio y afectar al sis-
tema inmune innato; por el contrario, la ingesta de una 
dieta baja en sal (< 5 g/día) podría beneficiar en cuanto 
a la prevención y el tratamiento de la EM(58).

Esto sirvió para aumentar la sospecha que se tenía 
en estudios anteriores con respecto al riesgo que se 
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adquiría en cuanto a la aparición y la progresión de 
la EM por tener un alto consumo de sodio, en grasas 
saturadas, azúcares añadidos y bajo en ácidos grasos 
poliinsaturados antiinflamatorios como el ω-3(59,60).

DISCUSIÓN

La EM es un trastorno autoinmune que afecta más 
frecuentemente a adultos jóvenes y se caracteriza por 
la destrucción de la mielina que recubren al cerebro 
y la médula espinal, lo cual produce áreas de desmie-
linización en la sustancia blanca(61). En la patogénesis 
de la EM habría una susceptibilidad genética sobre la 
que actuarían factores ambientales que contribuyen a 
la inflamación y la autoinmunidad, entre los que sobre-
salen: deficiencia de vitamina D por baja exposición a 
la luz solar y la infección por el virus de Epstein-Barr, el 
tabaquismo, la obesidad, entre otros(62).

En los pacientes con EM se ha encontrado una 
menor presencia de Firmicutes, Bifidobacterium y 
Lactobacillus (L. reuteri)(63); pero una abundante pre-
sencia de Escherichia, Shigella y Methanobrevibacter(64).

Con el surgimiento de estudios de los ejes regula-
dores interorgánicos, y es el eje microbiota-intestino-
cerebro el afectado por la disbiosis intestinal y sus 
metabolitos resultantes en paciente con EM, se ha 
creado una oportunidad de estudiar opciones terapéu-
ticas que ayuden a modular la MBI y, de esta forma, 
tratar enfermedades neurodegenerativas, entre las que 
está la EM(65).

Se ha propuesto, además, que un destacado factor 
ambiental que protegería de la EM sería la vitamina D 
cuya forma de obtención es por la ingesta en la dieta 
de pescado, leche y plantas, y mediante la exposición 
de la piel al sol. Sus dos formas colecalciferol (D3) y 
ergocalciferol (D2) se almacenen en el hígado y son 
activadas por el riñón, y tienen una función importante 
en el mantenimiento de los niveles de calcio y fosfatos 
en el cuerpo, en el metabolismo óseo y como inmuno-
modulador. Esto ha relacionado a la EM con los niveles 
de vitamina(66).

Se ha sugerido desde hace años que la activación 
de la vitamina D la pueden realizar las células inmu-
nitarias (macrófagos, células dendríticas y linfocitos T 
y B, que expresan el receptor de vitamina D); de esta 
manera, controlan el sistema inmunitario adaptativo 
e innato de forma no genómica(67). Actualmente la 
evidencia orienta a mantener unos niveles saludables 
en el cuerpo para favorecer la actividad inmunológica 
del organismo. Se cree que la deficiencia de vitamina 

D relacionada con el incremento en la prevalencia de 
la EM genera una alteración en la formación de células 
inmunitarias (linfocitos T desregulados, linfocitos T 
citotóxicos, células asesinas naturales), lo cual produce 
un daño de las neuronas y oligodendrocitos del SNC, 
que se observa en la EM(68).

Los estudios observacionales han mostrado una aso-
ciación notoria entre los niveles séricos de vitamina D 
y la disminución del riesgo de progresión de la enfer-
medad en los pacientes con EM(69). Un metaanálisis 
que seleccionó solo ensayos controlados aleatorizados 
(ECA), donde se informaron las tasas de recaídas, el 
cambio en la escala ampliada del estado de discapacidad 
(EDSS) y la aparición de nuevos signos radiológicos. 
Mostró que la suplementación con vitamina D tiene un 
beneficio al prevenir las tasas de recaída y nuevos signos 
radiológicos en pacientes con EM. En EDSS, aunque la 
relación fue fuerte, los cambios no fueron estadística-
mente significativos(70).

Con respecto a la relación de la ingesta de ácidos gra-
sos ω-3 con la EM, en un estudio de cohorte internacio-
nal que realizó un análisis variado y multivariado a los 
2469 encuestados, de los cuales 1495 (60,5 %) presen-
taban EM remitente-recurrente, se encontró que aque-
llos pacientes con mayor ingesta de pescado y ácidos 
grasos ω-3 presentaban una mejor calidad de vida, una 
menor actividad de la enfermedad y discapacidad(71).

Los estudios en los cuales se usó una suplementa-
ción de ácidos grasos poliinsaturados, principalmente 
los ácidos grasos ω-3, combinados con una interven-
ción dietaria, obtuvieron mejoras significativas en la 
discapacidad de los pacientes con EM al compararlos 
con aquellos en los que la suplementación de ácidos 
grasos poliinsaturados fue individual(72-75).

CONCLUSIONES

Aunque es poca la evidencia sobre la etiología de la EM, 
se sabe que se pierden las vainas de mielina por la auto-
rregulación generada por antígenos provenientes del 
SNC, y que esto ocurre durante la disbiosis intestinal.

Los probióticos desempeñan un papel importante al 
regular la homeostasis de las células inmunitarias, reparar 
la MBI y amortiguar la inflamación crónica, ya que esto 
permite que puedan ser usados como estrategia preven-
tiva y terapéutica contra enfermedades inflamatorias y 
autoinmunes, como la EM; sin embargo, estas terapéu-
ticas con probióticos, aunque están en investigación, son 
sin duda una herramienta importante para el tratamiento 
de enfermedades inflamatorias en un futuro próximo. 
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Esto augura que, además de los probióticos, sería inte-
resante seguir investigando el uso de posbiótiocos, lo 
que le daría una mayor especificidad al tratamiento de 
las enfermedades; adicional, será necesario evolucio-
nar hacia el campo de los nanonutracéuticos, como los 
nanoprobióticos, que optimizarían la funcionalidad de 
los probióticos en su entrega en el intestino.

La suplementación mejora la condición de salud de 
las personas con EM, ya que la vitamina D y los ácidos 
grasos ω-3 no los produce el organismo y son funda-
mentales en procesos de inmunidad, sistema nervioso 
y la capacidad antiinflamatoria. 

En pacientes con EM, la suplementación combinada 
de ácidos grasos ω-3 y vitamina D puede mejorar la EM 
al corregir las anomalías metabólicas y atenuar el estrés 
oxidativo y la inflamación.

El tratamiento con vitamina D podría reducir la 
pérdida de masa mineral ósea en estos pacientes y la 
deficiencia de vitamina D, y reducir la incidencia de 
fracturas. Se ha visto que dosis altas de vitamina D con-
siguen niveles plasmáticos apropiados de 25(OH)D y 
son bien tolerados, pero queda por responder si el trata-
miento con vitamina D podría mejorar la evolución de 
los pacientes con EM.

De todo ello se deduce que la deficiencia de vitamina 
D se propugna como una diana terapéutica promete-
dora en la población anciana con deterioro cognitivo y 
otras enfermedades neurodegenerativas, en los que la 
exposición solar está comprometida.

Se hace necesario respaldar los estudios observa-
cionales a favor de la vitamina D con ensayos clínicos 
mayores que permitan reforzar esos beneficios encon-
trados en los pacientes con EM, en su calidad de vida y 
la progresión de su enfermedad.

Sigue demostrándose que la ingesta excesiva de clo-
ruro de sodio desempeña un papel proinflamatorio en la 
patogenia de estas enfermedades autoinmunes y neuro-
degenerativas como la EM, tanto in vitro como in vivo.

A pesar de la literatura existente y la publicación 
de algunos beneficios que se obtienen con el uso de 
nutrientes específicos, se requiere seguir investigando 
para lograr conceptos más evidentes que nos permitan 
ver el impacto en la progresión y la evolución de la EM. 
Esperamos que esta revisión narrativa sirva para moti-
var al desarrollo de nuevos estudios.

PUNTOS CLAVE

 � Como una de las enfermedades crónicas inflama-
torias y autoinmunes, del sistema nervioso central, 

la esclerosis múltiple (EM) presenta síntomas que 
afectan la realización de actividades y restricciones 
en la participación de personas con la enfermedad, 
principalmente en adultos jóvenes.

 � En la actualidad hay medicamentos que pueden 
modificar la enfermedad, pero ninguno detiene su 
evolución o progresión.

 � Son múltiples los factores que intervienen en la pato-
genia de la EM, entre los que están la nutrición y, 
actualmente, la alteración de la microbiota intestinal 
(MBI).

 � Teniendo en cuenta el componente inflamatorio de 
la EM, la inmunonutrición surge como una nueva 
estrategia que utiliza nutrientes específicos, que, al 
modular al sistema inmune de los pacientes, busca 
impactarlos positivamente.

 � Nutrientes específicos o inmunonutrientes como 
probióticos, ácidos grasos omega-3 (ω-3) y la vita-
mina D están impactando favorablemente en la cali-
dad de vida de los pacientes con EM, lo cual médicos 
y nutricionistas deben conocer para impulsar nuevos 
estudios que evidencian estos beneficios.
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