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1. ARTERIOSCLEROSIS




ARTERIOSCLEROSIS

Se denomina arteriosclerosis al
endurecimiento y perdida de elasticidad
de las arterias.

Enfermedad caracterizada por la existencia
de placas que protuyen en la luz vascular,
compuestas de lipidos, células de musculo
liso, tejido conectivo amorfo y restos
celulares.




ANTECEDENTES HISTORICOS

El primero que utilizo el termino arterioesclerosis
fue Johann Friedrich Lobstein en 1829.

Quien puso acento en el aspecto macroscopico al
tacto: endurecimiento de la pared vascular, fue el
célebre patdlogo aleman Rodolfo Virchow en 1856.

Posteriormente en 1904, Félix Jacob Marchand,
patélogo francés-aleman, fue quien introdujo el
término aterosclerosis.




Etapas evolutivas de la formacion de aterosclerosis coronaria
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Etapas evolutivas de la formacion de aterosclerosis coronaria
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Las células endoteliales activadas por factores de riesgo como la hiperlipoproteinemia
expresan adhesidn y las moléculas quimiotacticas reclutan leucocitos inflamatorios

como monocitos y linfocitos T
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Conforme la lesion progresa los mediadores inflamatorios causan expresion de factor tisular,
un potente procoagulante y proteinasas degradantes de la matriz que debilitan

la capa fibrosa de la placa.
Atherosclerosis 2007;194:46-54




Etapas evolutivas de la formacion de aterosclerosis coronaria
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Esto sucede en el punto mas delgado de la capa, también conocido como hombro de la placa,
lo cual condiciona que los factores de coagulacién.
Si el balance entre los mecanismos pretromboético y fibrinolitico es desfavorable puede

desarrollarse un trombo oclusivo causando un sindrome coronario agudo.
Atherosclerosis 2007;194:46-54




EPIDEMIOLOGIA

La cardiopatia isquémica y el accidente
cerebrovascular ocasionaron 15 millones
de defunciones en 2015 y han sido las
principales causas de mortalidad
durante los ultimos 15 afios.

En México la cardiopatia isquémica en el
2016 fue la causa de 96 282
defunciones.
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ETIOLOGIA
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FISIOPATOLOGIA

Segmento arterial que exhibe grados variables de engrosamiento de la pared, con fibroplasia y focos
de calcificacidn dentro de la tunica muscular, compatibles con un proceso aterosclerdtico. Los

numeros 1, 2 y 3 indican, las capas intima, media y adventicia, respectivamente.



MANIFESTACIONES CLINICAS

La aterosclerosis temprana permanece asintomatica, a menudo
durante varias décadas.
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DIAGNOSTICO
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TRATAMIENTO Y CONTROL
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2. ESCLEROSIS MULTIPLE




ESCLEROSIS MULTIPLE

La ESCLEROSIS MULTIPLE es una enfermedad que...

Afecta de forma exclusiva al Sistema Nervioso Central.

Es desmielinizante.

Es degenerativa y progresiva.

Es cronica.




Célula nerviosa (neurona)

Las células nerviosas (neuronas) transmiten los mensajes entre
las diferentes partes del cuerpo

cubierta exterior aislante de los
nervios (envoltura de mielina)

nervio danado

vaina de
ieli :
i(:tzt?: vaina de
mielina esta
danada o
destruida
al mensaje
se transmite
rapidamente
el mensaje
se transmite
lentamente

FUENTE: “Guia préctica sobre esclerosis Multiple”. Autor: Dr. Fernando Castellanos Pinedo




Etiologia

La causa es desconocida.

No es hereditaria (pero la carga genética tienen una gran influencia en la probabilidad de
padecerla).

Muchas investigaciones apuntan a que es una enfermedad auto-inmune.



Diagnostico

El diagndstico es neuroldégico.

Se trata de una enfermedad “caprichosa” (no se presenta de la misma manera en las
personas que la padecen).

Para la elaboracion del diagndstico se utilizan unas pruebas complementarias (resonancia
magnética, puncidon lumbar y potenciales evocados).



Presentacion clinica

Hay tres tipos importantes de Esclerosis Multiple:

1. Remitente — Recurrente.

2. Primaria Progresiva.

3. Secundaria Progresiva.




Sintomas

Los sintomas son diferentes en cada paciente tanto en estructuras anatomicas
como en grados de intensidad.

Siempre en funcién de la localizacion y la magnitud de la lesidon en el SNC.













TRATAMIENTO
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A) TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Lo proporciona el ESTADO DE SALUD

Los farmacos que utilizan los enfermos son muy diversos y van destinados a su
sintomatologia.

El Unico tipo de Esclerosis Multiple que tiene tratamiento farmacolodgico propio es la
“Remitente — Recurrente”.



B) TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Se trata de llevar a cabo...

...una rehabilitacion integral (abordamos todos los sintomas que presenta el paciente).

...una rehabilitacion multi-disciplinar (participan de forma coordinada profesionales de
especialidades diversas)

...una rehabilitacion personalizada e individualizada dependiendo de la sintomatologia de
cada paciente.




3. ESCLEROSIS LATERAL
AMIOTROFICA




ESCLEROSIS LATERAL AMIOTROFICA (ELA)

QO La Esclerosis Lateral Amiotrofica (ELA) es una enfermedad neurodegenerativa de
curso progresivo con una implicacién importante en la SALUD FiSICA Y EMOCIONAL
de la persona que la padece y de los que le rodean.

L Esta seccidn esta dirigida a los PACIENTES, SUS CUIDADORES vy los ciudadanos en
general.

d Nuestra principal intencion es ofrecer informacion sobre el funcionamiento de esta
enfermedad y las implicaciones que tiene el ESTADO NUTRICIONAL sobre su
evolucion.

 Esta informacidn pretende ayudar a comprender las recomendaciones y MEJORAR
LA COMUNICACION ENTRE EL PACIENTE Y SU EQUIPO SANITARIO.
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Turner et al. Pract Neurol. 2012; 12: 396-7



¢,Como actua esta enfermedad?

Turner et al. Pract Neurol. 2012; 12: 396-7
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DETERIORO MUSCULAR

Dificultad para Debilidad
caminar manos

Debilidad Calambres Tropiezos
piernas musculares y caidas




INFLUENCIA SOBRE METABOLISMO

HIPERCATABOLISMO

PARADOJICO

f Demanda Energética

INGESTA .. ALMACENAMIENTO
ENERGETICA " ENERGETICO

J Neurol Sci 2014; 340: 5-12
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FORMAS CLINICAS

Esclerosis Lateral
Primaria

Amiotrofia
Espinal
Progresiva

enfermedades
genéticas que dafa
y mata las
neuronas motoras

Paralisis
Bulbar
Progresiva

Forma
Clasica
ELA

causando
habla
arrastrada y
dificultad para
masticar y
tragar



DIAGNOSTICO

* Clinica
(sintomatologia):

» Electrofisiologia:
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« Estimulacion magnetica
cortical
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Ruoppolo et al. Acta Neurol Scand. 2013; 128:397-401



4. OSTEOARTRITIS




OSTEOARTRITIS

Osteoartritis

Enfermedad degenerativa articular,
caracterizada por la destruccion del cartilago
hialino que recubre las superficies Oseas.
Lejos de ser un proceso estatico, la artrosis se
produce por un desequilibrio entre los :‘!

mecanismos de regeneracion y degeneracion ‘ ; .
Articulacion de la Hipertrofia y espolonamiento

de dicho cartila g0. rodilla saludable  del hueso y erosion del cartilago
FADAM.




FACTORES

Factores mecanicos y biologicos de diferente tipo, provocan
una alteracion del metabolismo del condrocito que determina
la pérdida progresiva del cartilago hialino asociada a cambios
del hueso subyacente (osteofitos y esclerosis subcondral), y de
las estructuras periarticulares (derrame sinovial, laxitud
ligamentaria y debilidad muscular).



) o Osteoartritis
Por debajo de los 55 anos, la (tardia)

afectacion articular es similar
en hombres y mujeres. Por
encima de esta edad, la
articulaciéon mas

frecuentemente danada es la Hinchazon
fusiforme

cadera en los hombres y las i e ‘

articulaciones de las manos en articulaciones

las mujeres. Nodulos de <
Heberden




No esta claro si la OAR es una
unica enfermedad o un
espectro de patologias con
unas manifestaciones clinicas y
radiologicas similares. Asi
podemos clasificar la OAR en
dos grupos: primaria sin una
causa definida y secundaria
asociada a otras patologias
(hemocromatosis, gota,
diabetes mellitus, displasias
oseas,...).




FACTORES

Factores sistémicos (confieren -Factores locales (propias de cada
susceptibilidad generalizada) articulacion)

Sexo Obesidad

Edad Inestabilidad articular (laxitud,

, deformidades)
Herencia

: Traumatismos repetidos
Osteoporosis (estado hormonal)

Sobrecarga articular (ocupacional...)



SIGNOS Y SINTOMAS

El sintoma fundamental es el dolor, de
inicio insidioso, profundo y mal
localizado, que tipicamente aumenta
con el movimiento y mejora con el
reposo. Conforme avanza la
enfermedad, el dolor se hace continuo
y apareciendo hasta en reposo. En
ocasiones también hay rigidez articular
agravada después del reposo, e
incapacidad funcional de |a articulacion
afecta.




DIAGNOSTICO

A la exploracion fisica
:deformidades articulares,
por aumento del
componente 0oseo vy
capsular, y limitacion de la
movilidad con dolor a Ia
presion, chasquidos v
crepitacion de la
articulacion.




DIAGNOSTICO

La radiologia en las fases
iniciales puede ser normal,
aunque lo mas tipico es
observar un estrechamiento de
espacio articular asociado a
esclerosis subcondral, aparicion
de osteofitos marginales
(prominencias oseas), quistes y
anormalidades del contorno
0seo.




EXAMENES LABORATORIO

No existen
alteraciones de
laboratorio especificas
de la osteoartritis, ni
marcador alguno que
permita  hacer un

diagnostico 0
seguimiento de la
enfermedad.



TRATAMIENTO

1.- Tratamiento no farmacologico:

La fisioterapia juega un papel muy importante para mantener la
fuerza muscular y la movilidad articular. Se debe planificar un
programa de ejercicios para cada enfermo, complementado en
los casos necesarios con electroterapia (onda corta) vy
termoterapia (calor local). Los aparatos ortopédicos pueden ser
utiles en determinados momentos de la evolucion de la
enfermedad para permitir cierto reposos articular y evitar danos
mayores como desviaciones, bloqueos o caidas.



TRATAMIENTO

2.- Tratamiento farmacologico:

Paracetamol
los inhibidores de la COX-2 (celecoxib y rofecoxib).

El dolor en articulaciones superficiales con artrosis (manos,
rodillas), puede aliviarse con el empleo de analgésicos topicos.

El sulfato de glucosamina y el condroitin sulfato estimulan la
sintesis de matriz extracelular del cartilago y parece que ejercen
un control moderado sobre el dolor articular

Los corticoides intraarticulares pueden ser eficaces en casos
puntuales.



TRATAMIENTO

3.- Cirugia:

Indicada en las fases tardias de la enfermedad cuando existe dolor
refractario o importante trastorno funcional. Existen cuatro
procedimientos quirurgicos:

“La osteotomia (para corregir la distribucion de cargas).
“La artroscopia (con lavado y desbridamiento intraarticular).

“La artrodesis (o fusion articular, util en columna y pequeiias
articulaciones).

“La artroplastia o sustitucion articular por una protesis, muy util en cadera
y rodilla.



iMuchas gracias!




