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1. INTRODUCCION

La Esclerosis multiple (EM) es la enfermedad crdnica, inflamatoria y desmielinizante mas frecuente del sistema nervioso central (SNC). Suele iniciarse entre los 20-40 afios de edad y se define como
una enfermedad progresiva multifactorial, de evolucién y etiologia muy heterogénea.

El sistema inmunitario reconoce como antigenos a los componentes de la vaina de mielina que rodea a los axones, lo que desata una inflamacion cronica contra el SNC. Esta inflamacion junto con el
proceso de desmielinizacion, conducen a la neurodegeneracion y a la progresion de la discapacidad, siendo una patologia altamente incapacitante.
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2. OBJETIVOS 3. MATERIAL Y METODOS

Realizar una revision bibliografica sobre Siponimod, detallando sus principales Revision bibliografica nacional e internacional en numerosos libros y revistas cientificas asi como en diversas
caracteristicas tales como mecanismo de accion, eficacia clinica y seguridad, bases de datos: PubMed, Medline, Google académico, ScienceDirec, etc.

advertencias y reacciones adversas. Se seleccionaron los estudios publicados a partir del 2015 hasta la actualidad, utilizando como palabras
Vision general acerca de nuevas terapias prometedoras. clave Multiple sclerosis en combinacion con: siponimod, emerging therapies, microbiome...

4. RESULTADOS Y DISCUSION

Una de las principales limitaciones del tratamiento para la EM ha sido siempre la via de administracion. Hasta hace muy poco, todas las terapias aprobadas para esta enfermedad eran de
administracion intramuscular, subcutanea o intravenosa. La aparicion de las terapias orales en 2011 ha supuesto un gran avance en esta patologia.
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utilizan un método anticonceptivo efectivo.
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