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1. INTRODUCCION

El proceso de fisioterapia es un sistema de intervenciones caracteristicas de la fisioterapia en relacién con
la salud del individuo/comunidad. La aplicacién de técnicas metddicas va a permitir al fisioterapeuta
incorporar en su practica habitual una metodologia de trabajo rigurosa y una actitud cientifica.

Dicha actividad profesional constituye un proceso de interaccion del fisioterapeuta con la persona, familia
o comunidad sana/enferma, que tiene su origen en un problema de salud (resolucién o conservacion) y
busca una solucion predecible y controlable. Se nutre del método cientifico y de los conocimientos
derivados de éste.

El proceso clinico que se va a presentar es el mds utilizado a nivel mundial de fisioterapia, y es el que vamos
a emplear en los supuestos prdcticos.

Un proceso es un conjunto de fases o pasos propios de la fisioterapia sucesivos que llevan a un fin. La
fisioterapia es una rama de la ciencia/ una profesion que trata de aliviar una sintomatologia mediante el
uso de agentes fisicos. Son los pasos que un fisioterapeuta sigue desde que el paciente llega hasta que le
da el alta.

El método cientifico consiste en la realizacion de una pregunta la cual se investiga, se realiza una hipdtesis,
se realizan pruebas que afirman o refutan la hipdtesis.

1.1.DEFINICION DE FISIOTERAPIA

Restablecer el movimiento y la capacidad funcional maxima durante toda la vida. Esto incluye
proporcionar servicios en los casos donde estan amenazados el movimiento y la funcién por lesidn,
envejecimiento, enfermedad, trastorno y condiciones o factores ambientales. El movimiento funcional se
considera fundamental para un estado de salud dptimo. Los fisioterapeutas ayudan a las personas a
maximizar su calidad de vida, mirando el bienestar fisico, psicoldgico, emocional y social. Ellos trabajan
en el ambito de la promocion de salud, prevencion, tratamiento / intervencion, habilitacion y
rehabilitacion.

1.2.FASES DEL PROCESO

La anamnesis es una sistematica recoleccion de datos, desde el pasado hasta el presente, relacionados
con el motivo por el que el paciente/cliente requiere los servicios de un fisioterapeuta. Los datos
obtenidos incluyen informacién demografica, entorno social, empleo, crecimiento y desarrollo, estado
general de salud, habitos sociales y de salud (pasados y presentes), antecedentes familiares, antecedentes
médicos y quirurgicos, mayores motivos de queja, estado funcional y nivel de actividad, medicacion, y
otras pruebas clinicas.
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Se realiza con la informacidn dada por el propio paciente o por los acompafiantes.
Ejemplos de datos a recoger:

Datos personales (nombre, edad, profesion, ocio y tiempo libre, habitos alimenticios).
Motivo de consulta.

Asociacion con alguna actividad de la lesion.

Diagndstico médico.

Situaciones previas.

Caracteristicas de los sintomas y dolor.

Medicamentos para el dolor.

Que nos sefiale el dolor.

Sensacién de inestabilidad.

Tratamientos previos (incluso si ha recibido fisioterapia anteriormente).
Otras patologias concomitantes.

0O o 0 o o 0O oo O o o o

Intervenciones quirurgicas.

Es un breve examen del estado anatémico vy fisioldgico de:

Sistema cardiovascular/pulmonar: FC, FR, TA, edemas, etc.

Sistema intertegumentario: integridad de la piel, color, escaras, etc.

Sistema musculoesquelético: simetria, ROM, fuerza, peso, talla, etc.

Sistema neuromuscular: coordinacién, equilibrio, marcha, transferencias, etc.

o O O O O

Funciones de comunicacidn, cognicion, estado afectivo y dificultades de aprendizaje: nivel de
consciencia, orientacidn, respuestas emocionales, necesidades educacionales, etc.

Vamos siempre de lo mas sencillo a lo mas complejo.

A la hora de hacer un examen debemos tener en cuenta, no sélo el motivo por el que viene (rodilla en este
caso), sino una exploracion completa y general. El examen es global y del paciente en su conjunto, no solo
de la zona/articulacion de que la que queja.

A partir de los datos obtenidos en las fases anteriores, el fisioterapeuta determina las necesidades del
paciente, y genera una hipdtesis diagnéstica que serad posteriormente investigada por la seleccién de
tests y medidas especificas. Estos tests y medidas son utilizados para confirmar o descartar causas de
discapacidades y limitaciones funcionales.

Los tests y medidas seleccionados por el fisioterapeuta deben arrojar datos suficientemente exactos y
precisos como para permitir llegar a una correcta inferencia sobre la patologia que presenta el paciente.

En este momento es cuando realizamos las pruebas especificas. Es una fase muy importante.

La informacion que extraigamos en esta fase nos proporcionard informacion sobre el futuro tratamiento
y objetivos que nos debemos plantear. Es importante seleccionar test para valorar, ya que estas nos
aportan un dato numérico de la condicion que queremos valorar y nos permiten ademds, reevaluar tras la
intervencion.

Concepto: Juicio clinico basado en los datos obtenidos en el examen.
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Se incluyen los hallazgos clinicos, el alcance de la pérdida de funcién, las consideraciones sociales, y el
estado general de salud y funcionalidad fisica. Ademas, refleja la cronicidad o severidad de la patologia
actual, la posibilidad de una implicacion multisistémica, la presencia de patologias o enfermedades
sistémicas preexistentes, y la estabilidad de la patologia.

Identificacion de las discrepancias existentes entre el nivel de funcién que es deseable para el paciente y
su capacidad para alcanzar ese nivel.

La etiqueta diagndstica indica la disfuncidon primaria hacia la que el fisioterapeuta debe dirigir su
intervencion.

Posibilita al fisioterapeuta la verificacion de las necesidades individuales de cada paciente relacionadas
con casos similares que estan clasificados en el mismo patrén.

Intentamos dirigir el diagnostico a los objetivos principales que queremos mejorar con ese paciente. Aun
no existen etiquetas diagndsticas generalizadas, por lo que los diagndsticos son propios de cada
fisioterapeuta. El diagndstico se plantea en base a los objetivos primordiales.

Una vez que ha sido establecido el diagndstico, el fisioterapeuta determina el prondstico y desarrolla el
plan de intervencion.

El prondstico es la determinacién del nivel 6ptimo de mejora en la funcidén y el tiempo necesario para
alcanzar ese nivel segun sus predicciones, y también incluye una estimacion de los niveles de mejora que
pueden ser alcanzados en varios intervalos a lo largo del tratamiento.

El plan de intervencidon consiste en el establecimiento de los objetivos y las expectativas de alta,
prediciendo el nivel de mejoria éptimo, las intervenciones especificas que se van a utilizar, y la duracién
y frecuencia de esas intervenciones.

Interaccidn intencionada del fisioterapeuta con el paciente y, cuando sea preciso, con otros individuos
implicados en su atencién, utilizando multiples procedimientos y técnicas fisioterapicas para producir
cambios en la patologia que sean congruentes con el diagndstico y el prondstico.

Las intervenciones fisioterdpicas constan de los siguientes componentes:

o Coordinacién, comunicacion y documentacion.
o Instrucciones para el paciente/cliente.
o Procedimiento de la intervencion.

Esos procesos van encaminados a asegurar que el paciente recibe una adecuada, completa, efectiva y
eficiente calidad de servicio hasta el momento del alta.

La coordinacion es el trabajo conjunto de todos los elementos relacionados con el paciente.

La comunicacidn es el intercambio de informacidn.

La documentacion es cualquier ingreso de informacién sobre el paciente, como los datos de
referencia, los datos del examen, notas de evolucion, o datos de asistencia, que identifican los
servicios prestados.
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El proceso administrativo puede incluir funciones encaminadas en varias direcciones, como el
consentimiento informado, colaboracién y coordinacion con empresas, trabajo interdisciplinario,
referencias a otros profesionales, etc.

El proceso de informacion, educacién o entrenamiento de los pacientes, sus familiares y cuidadores son
medios para promocionar y optimizar los servicios de fisioterapia. Las instrucciones impartidas pueden
estar relacionadas con las condiciones actuales del paciente; deficiencias especificas, limitaciones
funcionales, o discapacidades; el plan de intervencidn; factores de riesgo para que aparezca un problema;
o necesidades de actividad fisica.

El fisioterapeuta selecciona, aplica, o modifica estas intervenciones basandose en los datos del examen,
de la evaluacion, el diagnodstico, el prondstico, y los objetivos para cada paciente y para cada caso en
particular.

Basandose en la respuesta del paciente a las intervenciones, el fisioterapeuta puede decidir que es
necesario realizar un reexamen, decision que puede hacer que varie la clase de intervenciones, o suponer
en algunos casos la interrupcién del tratamiento.

Concluido el proceso de intervencidn, el fisioterapeuta debe medir los resultados globales del proceso de
fisioterapia, cuantificando el impacto que refleja sobre diversos aspectos, entre los cuales se encuentran
los siguientes: patologia, limitaciones funcionales, satisfaccidn del paciente/cliente, etc.

El fisioterapeuta debe tomar parte en la recoleccidn de datos sobre los resultados y su analisis y
desarrollar resultados estadisticos para su uso interno o externo.

o Sitodo va segun lo planificado: alta.
o Sinose consiguen los objetivos: replantear y reevaluar. Volvemos al principio.

Cuando termina el tiempo de prondstico marcado, esta es la fase en la que valoramos si hemos conseguido
0 no nuestros objetivos, para ver, en caso de que no sea asi, en que hemos fallado y plantearnos un nuevo
tratamiento.
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1. INTRODUCCION AL SISTEMA ENDOCRINO

1.1.DEFINICION

El sistema endocrino, es el conjunto de drganos y tejidos del organismo, que segregan un tipo de
sustancias llamadas hormonas.

Las hormonas son liberadas al torrente sanguineo y regulan funciones corporales en regiones vecinas o
en puntos muy alejados de donde son producidas. La forma en la que estas sefiales son transmitidas
guarda algunas similitudes con el sistema nervioso, pero en lugar de utilizar impulsos eléctricos, funciona
exclusivamente por medio de seiiales quimicas.

El sistema endocrino, estd coordinado con el sistema nervioso central y periférico, asi como con el sistema
inmune, lo que da lugar a los términos de “Neuroendocrinologia” e “Inmunidad Neuroendocrina”.

Disrruptores endocrinos: sustancias que provocan una alteracion en el sistema endocrino.

1.2.FUNCIONES FISIOLOGICAS

o La reproduccion: relacionada con el ciclo menstrual, la ovulacion, la espermatogénesis, el embarazo
y la lactancia.

o El crecimiento y el desarrollo: la diferenciacion sexual, las caracteristicas sexuales de origen
secundario, el aumento de masa dsea y muscular, la velocidad del crecimiento lineal.

o La homeostasis: el volumen extracelular, la tensidn arterial, el equilibrio electrolitico y de iones como
el calcio.

o Los suministros de energia: el mantenimiento de las reservas energéticas como las grasas, el
glucogeno y las proteinas, la distribucion y el gasto de calorias y la termogénesis.

o La conducta: ingesta de agua y alimentos, niveles de la libido y los estados de animos.

1.3.COMPONENTES BASICOS DEL SISTEMA ENDOCRINO

Glandulas endocrinas.
Hormonas.
Organo blanco o diana (érgano sobre el que va a actuar la hormona).

Organos endocrinos localizados en el organismo. Su funcién esta controlada por hormonas liberadas a la
circulacion o producidas localmente. La producciéon hormonal esta controlada por el hipotdlamo e

hip&fisis.
o Hipotalamo. Hipotatamo | ;37'. Hipoisis |
o Hipdfisis. ol .
"8
o Tiroides. Bk | . Paratiroldes
o Paratiroides.
o Estémago.
, Glandulas Pancreas
o Gldndulas suprarrenales. suprarrenales
o Pancreas. \ e Ae
o Intestino.
Testiculos | Ovarios
o Ovarios / Testiculos.
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1.3.2. HORMONAS

CLASIFICACION

o Hormonas hidrosolubles: péptidos, aminas y aminoacidos.
o Hormonas liposolubles: derivados del colesterol.

En funcidn de esto, tendra una estructura y otra, y esta serd la que dicte la:
-Localizacion del receptor:

o Péptidos y aminas (hidrosolubles) en la superficie celular (receptores de membrana).
o Esteroides (liposolubles), en receptores intracelulares (localizados en citoplasma + nucleo; a
veces tienen receptores de membrana).

-Vida media:

o Aminas, la mas corta (2-3 minutos).
o Polipéptidos, 4 a 40 minutos.
o Esteroides, 4-170 minutos.

Si la célula no tiene receptor a hormona no puede ejercer su efecto, por lo que las células necesitan un
receptor especifico para cada hormona.

Célula endocrina Célula blanco €Qué es una hormona?
Receptor N
0 TS
- ™Y | i Cébila
ctria e
R e
..r__/‘ s = )
Torrente sanguineo @. —_— 0
Respuesta
Célula blanco ( }

Una respuesta que se desencadena en este momento en el organismo puede tener efecto dentro de unas

horas. Especificidad de accion hormonal

B e

R
2l .\\ { B |
® :

f E"C:ul?

Célua

No respuesta O

SINTESIS, ALMACEN Y SECRECION

-Hormonas hidrosolubles:

o Sealmacenan en vesiculas.
o Seliberan por exocitosis.

-Hormonas liposolubles:

o No se almacenan.
o Se liberan por difusidn.
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-Hormonas hidrosolubles: tienen receptores en

{ . _[‘(&a'ml

la membrana.

Enzimas
especificos

‘Hormonas liposolubles: suelen tener los

|

almncéncn IZ::ECW m. ‘
@) Vesiculos )

Difusién t

receptores en citoplasma y nucleo, pero a veces
también en la membrana.

P — ——age By
Hidrosolubles Liposolubles
-Las hormonas hidrosolubles pueden modificar: s .
La apertura de un canal idnico. L T &
L , - ) /]
La actividad de alguna proteina meb ! ‘O& ‘
de alune \\ mRNA ’
intracelular mediante un segundo s Wy Ferorene
mensajero. e
Hidrosolubles Liposolubles

-Las hormonas liposolubles, cuando actiian sobre receptores dentro del nucleo, activa in genes dando
lugar a la sintesis de una proteina.

1.4.MECANISMOS DE REGULACION DE LA FUNCION HORMONAL

-Regulacion de la secrecion:

o Retroalimentacion negativa (frecuente): se produce una estimulacién de la glandula endocrina
que libera una hormona que llega y actia en el érgano diana para conseguir un efecto; una vez
se consigue el efecto, cesa la liberacidn de la hormona.

o Retroalimentacion positiva (poco frecuente): en el parto se estimula el estiramiento del utero
que libera oxitocina que provoca contracciones, de manera que el feto empuja provocando un
mayor estiramiento del Gtero. El ciclo termina cuando el feto sale, suspendiéndose el ciclo de
retroalimentacion positiva.

o Ritmos circadianos: el cortisol sufre un pico al amanecer, decayendo y volviendo a subir
posteriormente.

o Regulacién por otras hormonas (eje hipotalamo-hipofisario): el hipotdlamo produce una
hormona que regula la cantidad sintetizada en la hipoéfisis de otra hormona.

‘Regulacion de la célula diana:

o Desensibilizacidn de receptores. Un receptor cuando tiene mucho tiempo la hormona presente
se puede internalizar y la hormona deja de actuar.

o Efecto de otras hormonas. Una hormona puede hacer que se sinteticen los receptores para otra
hormona y permite su actuacion.

-Secrecion por retroalimentacion negativa (son los procesos mas frecuentes):

o Se produce una estimulacién de la glandula endocrina que libera un hormona que llega y actta
en el 6rgano diana para conseguir un efecto. Cuando conseguimos el efecto cesa la liberacién de
la hormona.
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-Secrecion por retroalimentacion positiva (poco frecuentes):

o En el parto se estimula el estiramiento del Utero que libera oxitocina que provoca contracciones
el utero, de manera que el feto empuja provocando un mayor estiramiento del Utero. El ciclo
termina cuando el feto sale, suspendiéndose el ciclo de retroalimentacién positiva.

‘Regulacién de la secrecion por ritmos circadianos:

o El cortisol sufre un pico al amanecer, decayendo y volviendo a subir posteriormente.
-Regulacion de la secrecion por otras hormonas (eje hipotalamo- hipofisario).

o El hipotdlamo produce una hormona que regula la cantidad sintetizada en la hipdfisis de otra

hormona.

1.5.REGULACION DE LA RESPUESTA EN LA CELULA DIANA

-Por desensibilizacion de receptores:

o Unreceptor cuando tiene mucho tiempo la hormona presente se puede internalizary la hormona

deja de actuar.

Efecto No efecto

-Por efecto de otras hormonas:

o Una hormona puede hacer que se sinteticen los receptores para otra hormona y permite su

actuacion.

O Hormona 1
O
Efectc
No efecto por Hormona liposoluble sintetiza
falta de receptor un receptor para una H

hidacaluhle

1.6.:QUE DIFERENCIA HAY ENTRE UNA HORMONA Y UN NEUROTRASMISOR?

CARACTERISTICAS SISTEMA NERVIOSO SISTEMA ENDOCRINO
Moléculas mediadoras Neurotransmisores liberados Hormonas distribuidas por todo el
localmente en respuesta a impulsos  organismo a través de la circulacion.
nerviosos.

Cerca del lugar de liberacién (enla  Lejos del lugar de liberacién (lo més
sinapsis). frecuente) en las células diana.

Células musculares, glandulares y Todo tipo de células.
neuronas.

Milisegundos. Segundos, horas o dias.

Duracion de la accién Milisegundos. De segundos a dias.
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RECORDATORIO TECNICAS DE MASAJE CLASICO (PRACTICA 1 MARCELO)

O

Roces superficiales (aumenta la T2 de la piel para mejorar las caracteristicas del tejido) y
profundos (vasodilataciéon en el musculo para eliminar sustancias irritativas, mejorar las
propiedades viscoelasticas).

Amasamiento (objetivo: disminuir el tono muscular (en reposo hay un aumento de la contraccion
basal, las fibras de actina y miosina estan en ligera contraccion) a través del estiramiento y la
relajacion).

Friccién (mis manos y la piel del paciente son unoy se deslizan sobre el musculo). Ejemplo: Cyriax.
Las hacemos en contracturas, adherencias...

Vibracién (dependiendo de la frecuencia pueden aumentar o disminuir el tono (frecuencia baja
lo disminuyen). Se pueden hacer con cualquier superficie.

Percusidon (dependiendo de la frecuencia pueden aumentar o disminuir el tono (frecuencia baja
lo disminuyen). Se pueden hacer con cualquier superficie.

*Realizar con aceite, colocandolo en el dorso de la mano.

10
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1. HIPOTALAMO

Es una estructura nerviosa que ejerce efectos importantes sobre el sistema endocrino, sobre el sistema
nervioso auténomo y sobre el sistema limbico.

Estda conectado con casi todas las regiones del cerebro. Recibe nervios que proceden de las zonas
erdgenas (los genitales y los pezones), de las visceras y del sistema limbico. Es capaz de detectar cambios
en la osmolaridad de la sangre, y se ve afectado por las concentraciones de las distintas hormonas
presentes en el torrente sanguineo.

Es el centro de la regulacion neuroendocrina, auténoma y homeostasica y actia como un centro
integrador coordinando mensajes del entorno, ritmos, patrones de desarrollo endégeno, emociones y
sefiales corporales, para producir finalmente, de una forma integrada, respuestas autonomas tempranas
y respuestas endocrinas relativamente tardias.

El hipotalamo coordina al sistema endocrino
con el sistema nervioso auténomo

HIPOTALAMO

/a través dE\

Hipofisis Tronco del encéfalo y
médula espinal

‘M activacion de

El hipotalamo coordina al sistema endocrino con el sistema nervioso auténomo a través de la hipdfisis,
que secreta hormonas, y del tronco del encéfalo y la médula espinal, influyendo sobre el SN simpatico y
el SN parasimpatico.

El hipotalamo es el que desencadena las 6rdenes para la sintesis de las hormonas que el sintetiza y de la
sintesis del resto de hormonas, es decir, es el que manda.

1.1.NEURONAS HIPOTALAMICAS

Las sefiales (tanto externas como internas) que recibe el hipotdlamo modulan la liberacion de una
neurohormona determinada. De aqui es transportada a la hipdfisis, donde alcanza determinados grupos
celulares estimulando o inhibiendo la liberacidon de una hormona hipofisaria, la cual, a su vez, pasara a la
circulacion general para ejercer sus acciones periféricas.

o Hormona estimulante de la secrecién de hormona del crecimiento (GHRH): Actua sobre la
hip&fisis, estimulando la secrecion de la hormona de Crecimiento.

o Hormona estimulante de la secrecion de adrenocorticotropina (CRH): Estimula la liberacién de
ACTH (Adrenocorticotropina).

o Hormona estimulante de la secrecién de hormona tirotropa (TRH): estimula la formacién y
secrecion de la hormona estimulante de la tiroides (TSH) y de prolactina.

11
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o Hormona liberadora de gonadotropinas (Gn-RH): Estimula la liberacién de la hormona
luteinizante (LH) y de la foliculostimulante (FSH).

o Hormona inhibidora de la liberaciéon de Hormona de Crecimiento o Somatoestatina (SS o GHRIH):

inhibe la liberacién de hormona del crecimiento (GH) y de otras muchas hormonas.

Factores liberadores de prolactina.

Factores inhibidores de la liberacién de prolactina.

Dopamina: inhibe la secrecion PRL. Es el principal factor hipotalamico.

GABA: factor inhibidor de la secrecién de PRL.

O O O O

Neuronas estimulantes y otras inhibitorias para conseguir esa regulacion.

En general, el hipotdlamo produce hormonas que estimulan la produccion de hormonas u hormonas que
inhiben la produccion de hormonas.

2. HIPOFISIS

La hipdfisis tiene dos regiones (anterior y posterior) que producen diversas hormonas:

-Hipofisis anterior (adenohipdfisis): esta conectada con el hipotalamo por un sistema porta (sistema
vascular completo). Las hormonas producidas en esta zona se regulan mediante un mecanismo de feed-
back negativo.

// /
Neuronas £/ /£

HIPOTALAMO

2.1.HORMONAS LIBERADAS POR LA ADENOHIPOFISIS

-Hormonas troficas: estimulan la secrecion hormonal y el crecimiento de otras glandulas endocrinas:
Actuan secundariamente sobre otras gldndulas favoreciendo la produccion de otras hormonas.

Hormona estimulante del tiroides (TSH): desarrollo de tiroides, liberacion de hormonas tiroideas.
Hormona adrenocorticotropa (ACTH): desarrollo de glandulas suprarrenales, liberacion de
cortisol.

o Hormonas gonadotrdpicas desarrollo de testiculos/ovarios, liberacion de hormonas sexuales.
Luteinizante (LH) y foliculo estimulante (FSH).

-Prolactina: estimula la produccidn de leche durante el embarazo y parto.

‘Hormona estimulante de melanocitos (MSH): sintesis de melanina en la piel, regulacién de la
ingesta/memoria. Esta hormona aumenta su liberacién durante el embarazo, entre muchas otras, de ahi
las manchas tipicas en las embarazadas y sus cambios de coloracion, por una cantidad anormal de
melanina en la piel.

-Hormona del crecimiento (GH): crecimiento corporal (nifios y adolescentes), metabolismo (adultos). La
GH estd implicada en el crecimiento corporal durante la infancia y adolescencia. Esta hormona favorece
el crecimiento de huesos y la masa muscular.
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2.1.1. REGULACION DE LA SECRECION DE HORMONAS DE LA HIPOSISI ANTERIOR

Las hormonas producidas por la hipdfisis anterior se regulan mediante un mecanismo de feedback
negativo. El hipotalamo libera una hormona hipotaldmica que estimula la liberacion de otra en un érgano
diana. Cuando esta otra estd en cantidades suficientes, asi como cuando lo esta la hipotaldmica, ellas
mismas inhiben en el hipotalamo su liberacidn.

<.

Hipotdlamo

 Hormona hipotaldmica

1. El hipotalémo tiene neuronas
+ s

que secretan hormonas

2. Los hormonas producidas por el
hipotdlamo son transportadas en
sangre hasta la hipéfisis
directamente por un sistema porfo

SN T :
LEEE l| Pituitaria anterior | -

Hormona (s)

!, Las hormonas del hipotdlamo v
estimulan la producciénen la :
adenohipéfisis de otras hormonas : Glédndula
: endocrina
4 Las hormonas producidas H T
por la adenohipéfisis pasan g 3 Bl
la circulocion sistémicay de = Hormona (s)

v

alli a los érganos diana | |
Célula diana

-Hipofisis posterior (neurohipdfisis): esta conectada con el hipotdlamo por neuronas. Algunas neuronas
del hipotdlamo productoras de hormonas tienen sus terminaciones nerviosas en la neurohipofisis.

2.2.HORMONAS LIBERADAS POR LA NEUROHIPOFISIS

-Vasopresina (hormona antidiurética (ADH)): interviene en los sistemas de retencidén de agua en el rifidn
mediante la regulacién del a diuresis y en la vasoconstriccion de los vasos sanguineos que derivara en
aumento de la presidn arterial. Es la hormona del miedo.

-Oxitocina: interviene en la secrecidén de leche durante la lactancia por las glandulas mamarias y en la
contraccién muscular durante el parto (contracciones uterinas).

La oxitocina es una hormona relacionada con la conducta sexual con la felicidad y con el sentimiento
maternal y paternal. Contribuye a modular el estado de animo, asi como a fraguar las relaciones sociales,
entre las personas, Por su papel en el cuerpo humano, recibe varios apodos, como el de "la hormona del
amor", la hormona de la felicidad o la hormona de los mimosos. Es un péptido integrado por 9
aminodcidos. Se sintetiza en el hipotdlamo y se libera en al neurohipdfisis. Tiene funcidn reproductora,
intervenciones en la secrecidn lactea y en la estimulacion de las contracciones musculares.

2.2.1. TRASTORNOS DE LA ADH

Un exceso de secrecidon de ADH, puede ser causado por el estrés, adenomas de la hipdfisis, traumas
craneoencefdlicos, infecciones en el sistema nervioso central y por la sobreestimulacién del hipotalamo
por parte de farmacos como la nicotina, la morfina, antidepresivos, farmacos para tratamientos
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oncolégicos, etc. Como consecuencia, se produce hipoosmolaridad, hipotensidn y niveles disminuidos de
sodio en la sangre (hiponatremia).

La orina serd muy concentrada y la sangre excesivamente diluida.

Una disminucién de ADH, puede deberse a inflamaciones autoinmunes, tumores o cirugias en la region
hipotalamohipofisiaria. Esto dificulta la capacidad del organismo para eliminar agua, ocasionando
acumulacion de liquido y bajos niveles de sodio en la sangre (hiponatremia).

Con frecuencia, no hay ningln sintoma a causa de los bajos niveles de sodio; sin embargo, se pueden
presentar cambios en el estado mental o incluso convulsiones.

También puede producirse una patologia conocida como Diabetes Insipida, caracterizada por polidipsia y
poliuria (pueden orinar 20 L/dia, por lo que tienen mucha sed), ademas puede aparecer insomnio y
malestar general. No se puede tratar de manera relevante con fisioterapia.

-Acciones de GH:

o Crecimiento de estructuras.
o Metabolismo.
o Glucemia.

-Alteraciones de GH:

o Hipersecrecion hormonal (acromegalia y gigantismo).
o Hipofuncién hormonal o hipopitutitarismo (enanismo).

La causa mas habitual es un tumor hipofisario. Su principal caracteristica es el aumento del tamafio de
las zonas acras o periféricas del cuerpo (cabeza, manos, pies...).

La prevalencia es de aproximadamente 40-70 casos por millon de personas.
La enfermedad normalmente comienza entre los 30 y los 50 afios.
Se da por igual en ambos sexos.

Tiene un inicio insidioso y una progresion lenta, lo que a menudo retrasa el diagndstico hasta etapas
avanzadas de la enfermedad.

-Sus manifestaciones clinicas son:

Crecimiento del craneo (sobre todo frente), manos y pies.
Aumento del grosor de la piel (parestesias por presidn sobre los nervios).
Crecimiento de ligamentos y tendones provocando inestabilidad y dolor articular, osteoporosis,
artrosis, habitos ciféticos en columna, etc.
o Crecimiento del maxilar acompafiada por separacion de los dientes, lo que provoca maloclusién
dental y disfuncién de la ATM.
Voz profunda y ronca debido al engrosamiento de los cartilagos de la laringe.
Disfuncidn respiratoria y apnea del suefio.
Aumento de peso, hiperhidrosis e intolerancia al calor.

o O O O

Oscurecimiento y engrosamiento del vello corporal.
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La causa mas habitual de muerte son los problemas cardiovasculares como la hipertrofia cardiaca y las
insuficiencias valvulares.

-Comorbilidades de la acromegalia:

Artropatias.

Hipertensidn arterial.
Diabetes mellitus.

Sindrome del tunel carpiano.
Disfuncion respiratoria.

O O O O O O

Afectacién cardiaca. 1977

En la literatura cientifica, lo que mas se recomienda es el ejercicio terapéutico.

Aligual que en la acromegalia, la causa mas habitual es un tumor hipofisario que provoca un aumento de
la GH.

La diferencia es que este aumento tiene lugar cuando los cartilagos de crecimiento aun estan
desarrollandose, por lo que se produce un exagerado crecimiento de los huesos, pero de forma
proporcional.

Sus caracteristicas clinicas son similares a los pacientes con acromegalia.

Un problema afiadido es el peso, que acaba provocando una aceleracién de procesos degenerativos como
la artrosis.

Disminucién en la GH debido a un tumor hipofisario, infarto o necrosis isquémica, procesos inflamatorios,
enfermedades infiltrativas, causas yatrogénicas (mal producido por el médico), traumatismos, etc.

Se hace evidente a los dos afios de edad.

Aligual que en el gigantismo, en el enano hipofisario el tamafio es proporcional en todo el cuerpo, lo que
lo diferencia del enanismo acondroplasico.

Esta hormona actua en la glandula mamaria en el periodo de post-parto. Hace que la mama aumente de
tamafio produzca leche gracias a la estimulacién del pezén por parte del bebé.

Disfunciones basicas:

o Sino se produce la prolactina no habra lactancia.
o Un excesivo nivel de prolactina fuera del embarazo tiene efecto sobre las génadas (hace que
disminuyan, hipogonadismo), produciéndose infertilidad.
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1. TIROIDES

1.1.LOCALIZACION DEL TIROIDES

El tiroides es una glandula endocrina que esta situada en la parte frontal del cuello a la altura de las
vértebras C5 y D1, junto al cartilago tiroides sobre la trdquea y cubierta por la musculatura pretiroidea,
el musculo platisma, el tejido subcutaneo y la piel.

Pesa entre 15 y 30 gramos en el adulto, y esta formada por dos lébulos en forma de mariposa a ambos
lados de la trdquea unidos por el istmo.

La glandula tiroides secreta las hormonas tiroideas.

1.2.ESTRUCTURA DEL TIROIDES

La unidad funcional del tiroides es el foliculo tiroideo (compuesto por células foliculares = secretadas por
las h. tiroideas y por células parafoliculares - secretadas por las h. calcitonina).

Foliculo
tiroideo

QTSN | Tiroideas
foliculares

elulas

purofo“culéFe.s' H Calcitonina

1.3.HORMONAS TIROIDEAS

I

HO©—O

NHy

1 I NH; IC: .

C/-\\ N\ CH.. &H . COOH _<_)>cu2- CH- COOH
HO u\— o @ 2 I_

I I

Tiroxina (Ty)

Triyodotironina (T3)

El tiroides produce unos compuestos hormonales que tienen una o
s s . . ez I
caracteristica Unica en el organismo y es que en su composicion entra el

yodo. Y esto es un hecho muy importante, porque si el organismo no TRH @

dispone de yodo el tiroides no puede producir hormonas. £/ yodo estd

presente en los derivados del mar. ]
La sintesis de hormonas tiroideas esta controlada por el hipotdlamo en un [f %

ultimo término a través de la hipdfisis, de forma que en situacion normalse  PRL TSH

produce en la tiroides estas hormonas, y cuando llega a una cantidad se

inhibe. La disminuciéon de las hormonas tiroideas induce un aumento @,@

compensador del TRH y TSH.

TRH-> TSH T3 y T4. Cuando hay una cantidad suficiente se produce una T3.T4 -
inhibicion de la liberacion de TRH. Cuando hay un déficit, esto lleva a una desinhibicién de los mecanismos
inhibidores, lo que haria que se estimule la liberacién de TRH. Al aumentar de manera desmesurada se
produce un aumento desmesurado de la tiroides, conocido como bocio.
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-Aumento del metabolismo celular:

Actividad de la bomba de sodio-potasio.
Consumo de oxigeno.
Efecto calorigénico.

o O O O

Producen glucolisis y lipolisis.
-Efecto permisivo para catecolaminas:

o Aumento de la fuerza de contraccion.
o Aumento de la frecuencia cardiaca.

-Efectos sobre el crecimiento y desarrollo:

o  Estimulacién de liberacién de hormona del crecimiento.
o  Estimulacion de liberacion de somatomedinas (IGFs).
o Desarrollo del sistema nervioso durante la etapa fetal.

2. PARATIROIDES

2.1.LOCALIZACION DE LA GLANDULA PARATROIDES

Son glandulas endocrinas situadas en el cuello, localizadas en los polos de la glandula tiroides.
Generalmente, hay cuatro glandulas paratiroides, pero de forma ocasional puede haber cinco o mas.
Cuando existe alguna glandula adicional, ésta suele encontrarse en el mediastino, en relacion con el timo,
o dentro de la glandula tiroides.

La hormona paratiroidea (PTH) participa en el control de la homeostasis del calcio y fosforo, asi como en
la fisiologia del hueso. Hace el efecto contrario de la calcitonina.

La calcitonina y la paratiroidea (= PTH) tienden a mantener constantes los niveles de calcio en el plasma:

o LaPTH es secretada por la glandula paratiroidea, sobre el rifiédn disminuye la eliminacién de calcio
en la orina y sobre el hueso aumenta la liberacion de calcio, esto hace que aumente el nivel de
calcio libre en plasma.

o Lacalcitonina es secretada por las células parafoliculares del tiroides. Tiene los efectos opuestos
a los de la hormona paratiroidea y estimula la formaciéon de hueso.

I ca2+ calcitonina El calcio se deposita
en el hueso

l caz+ paratormona El hueso libera c.:?l't.:io
al plasma y el rifion

reabsorbe calcio

Regulan los niveles del calcio en la sangre, la calcitonina los reduce y deposita el calcio en el hueso (se
administra en los casos de osteoporosis junto con calcio, magnesio...) y la PTH aumenta el calcio en sangre,
liberandolo del hueso.
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3. TRASTORNOS

3.1.BOCIO

Es una alteracion del tamafio de la glandula tiroidea. Su etiologia es muy variada: tumor, toma de
sustancias...

Segun la zona geogriafica o la forma en que aparece podemos distinguir dos tipos:

o Endémico: trastorno que aparece en un alto porcentaje de poblacion en una determinada zona
geografica. Suelen ser zonas montafiosas con tierra pobre en yodo. El tratamiento basico consiste
en administrar yodo mediante la alimentacidn.

o Esporddico: aparece en zonas de bajo riesgo. La causa puede ser la falta de yodo o trastornos
tiroideos. Suele tener caracter hereditario.

Manifestaciones clinicas: puede producir compresién en: nervios recurrentes, eséfago, traquea... Esto
puede alterar la voz del paciente, y también puede producirle disfagia y dificultades respiratorias. Si el
bocio crece hacia abajo (parte inferior de los Idbulos) se le llama intratordcico y puede provocar
alteraciones cardiacas por compresidn sobre las venas cavas.

3.2.HIPERTIROIDISMO

El hipertiroidismo, a menudo referido como tirotoxicosis, es un trastorno que ocurre cuando la glandula
tiroides segrega una cantidad excesiva de T3 y/o T4. Una cantidad excesiva de hormona tiroidea conduce
a una mayor tasa metabdlica, que afecta a casi todos los sistemas en el organismo.

El hipertiroidismo es cuatro veces mas frecuente en las mujeres (al igual que todas las enfermedades
autoinmunes). Las mujeres entre las edades de 20-40 son aln mas propensas a desarrollar esta
enfermedad. La enfermedad de Graves, una enfermedad autoinmune, es el tipo mas comun de
hipertiroidismo, que comprende aproximadamente el 85% de los casos.

, Sintomas % Signos %
Nerviosismo o intranquilidad 99 Taquicardia 100
Hiperhidrosis 91 Bocio 100
Hipersensibilidad al calor 89 Piel fina, caliente y roja 97
Palpitaciones 89 Temblor 97
Astenia 88 Soplo en regién tiroidea 77
Pérdida de peso 85 Signos oculares (exoftalmos*) 71
Sed 82 Fibrilacién auricular 10
Disnea 75 Esplenomegalia 10
Debilidad muscular 70 Ginecomastia 10
Hiperorexia 65 Eritema palmar 10
Sintomas oculares 54
Caida de cabello 50 = —_—
Edemas en MMII 35 B -
Hiperdefecacién 33 )@
Diarrea 23
Anorexia 9 o) )
Estrefiimiento 4
Aumento de peso 4

0Ojo normal

Exoftalmos por
hipertiroidismo #*
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Algunos pacientes con enfermedad de Graves sufren de intolerancia al calor (precaucién en piscina de
agua caliente). Cuidado al realizar ejercicios de hidrocinesiterapia.

El hipertiroidismo se asocia con una disminucidn en la capacidad de hacer ejercicio.

Muchos pacientes con hipertiroidismo sufren de complicaciones cardiopulmonares (peligro de fibriliacién
auricular, insuficiencia cardiaca, infarto de miocardio).

70% de las personas con hipertiroidismo desarrollar debilidad muscular proximal, con mayor frecuencia
afecta a los musculos de pelvis y muslo.

La artritis crénica y la tendinitis calcificada también estdn asociadas con el hipertiroidismo. Ambas tienden
a ocurrir en el hombro, provocando limitaciones en la ROM, que puede progresar y dar lugar a capsulitis
adhesiva.

La enfermedad de Graves se asocia con una baja densidad mineral dsea y es un factor de riesgo para
fracturas de cadera.

3.3.HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es causado por una cantidad

insuficiente de hormonas tiroideas que producen una Fatiga Aumento de peso
L. . A Depresion Piel seca
disminucion general del metabolismo. Estrefiimiento Cabello quebradizo y seco
Intolerancia al frio Caida de cabello

Es mas frecuente en mujeres, que tienen una Artralgias Fascias abotargada
probabilidad de cuatro a diez veces mayor que los  Trastornos menstruales Piel palida y frio

. Anorexia Bradicardia
hombres. Puede estar presente al nacer, pero tiene | o4 dida de agilidad mental Hiporreflexia
una tasa de mayor incidencia entre los 30 y 60 afios. Trastornos menstruales

Se presenta en cerca del 10% de las mujeres y el 6% de los hombres mayores de 65 afios.
Repercusiones sobre el sistema musculoesquelético:

Debilidad muscular proximal.
Aparicién de puntos gatillo.
Mialgias.

Rigidez articular.

Sindrome del tunel carpiano.
Lentitud de reflejos tendinosos.
Parestesias.

Dolor de espalda.

o 0O 0O 0O 0O 0o 0O O o

Aumento de la densidad 6sea.

Cuando el hipotiroidismo se produce en nifios se denomina cretinismo y suele estar causado por la falta
de yodo. Esto influye sobre las hormonas tiroideas y por tanto en el desarrollo de la mielinizacién. Por
ello, llega a desarrollarse un retraso mental que no se recuperard. Los nifios presentan un aspecto
mofletudo, cuello corto, macroglosia que dificulta la salida de los dientes y abdomen abultado que
dificulta la cicatrizacion del ombligo.

El desarrollo de un programa de ejercicios para un paciente con hipotiroidismo puede ser uUtil de muchas
maneras:
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Ayuda a recuperar la tolerancia a la actividad, aumentar la fuerza muscular y reducir la apatia
secundaria a la disminucion del metabolismo causado por la enfermedad.

El programa de ejercicio sélo debe aplicarse una vez que el paciente ha comenzado la terapia de
reemplazo hormonal.

El ejercicio también puede ser util para los pacientes que estan severamente estrefiidos, ayuda
a incrementar la actividad peristaltica y el metabolismo en general.

Ademas, debido a que muchos pacientes con hipotiroidismo sufren enfermedades cardiacas, el aumento

de la actividad aerdbica puede tener beneficios sobre la salud cardiovascular del paciente y reducir los

factores de riesgo de eventos cardiacos.

El ejercicio no debe aplicarse antes de que el paciente no haya realizado una terapia hormonal.

3.4.HIPERPARATIROIDISMO

Las causas mas frecuentes son la hiperplasia glandular y los tumores y adenomas. Esto va a conllevar un

exceso en la produccion de PTH y consecuentemente un sindrome hipercalcémico.

-Manifestaciones clinicas:

O O O O O

Osteoporosis.

Frecuente aparicion de calculos renales.

Signos digestivos por atonia del tubo digestivo (anorexia, estrefiimiento, vomitos...).
Hipotonia muscular.

Trastornos psiquicos (apatia, alucinaciones...).

3.5.HIPOPARATIROIDISMO

Puede ser producido por extirpacidn quirurgica, enfermedad autoinmune, congénita o idiopatica. Genera

un sindrome neuromuscular debido a los bajos niveles de Ca.

Niveles de Ca < 9 mg/dl: tetania latente (el paciente presenta debilidad neuromuscular, parestesias y

rigidez muscular).

Niveles de Ca < a 7 mg/dI: crisis de tetania (la crisis se desencadena tras un esfuerzo fisico, incluso a veces,

tras un esfuerzo psiquico). El paciente nota hormigueos, calambres, rigidez dolorosa, fasciculacion,

espasmos bruscos de las extremidades que pueden conllevar crisis compulsivas como en los epilépticos

aungue con mantenimiento de la conciencia durante la crisis.

-Otros sintomas son:

Neuroldgicos y psiquicos: estados de depresidn, delirantes... Si el proceso se produce en nifios
pueden quedar con retraso mental y signos parkinsonianos.

Piel: piel seca, fria, descamativa, pelo fragil...

Dientes: dientes en sierra y deformidad en las raices de los dientes (esto se produce si se sufrié
de nifio).

Cardiacas: pueden llegar a desarrollar insuficiencia cardiaca, casi siempre presentan alteraciones
en el electrocardiograma.

Repaso practicas lunes: estiramientos

Musculo acortado: mas colageno, menos elastina.

30" tiene que disminuir el tono porque se produce el reflejo miotactico inverso. Y luego gano

recorrido articular. Y esto 3 veces. Si se hace bien en la ultima se debe ganar muy poquito.
PNF: 6".
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Terapias que no tienen evidencia cientifica. Para que exista evidencia cientifica tiene que haber varios
estudios que respalden la efectividad de esa técnica, cuantos mas mejor. No es lo mismo que no tenga
evidencia porque no hay estudios a que haya estudios que demuestran que no tiene efectividad.

IMAGEN 1

La conclusién de aquel trabajo fue que de 139 técnicas analizadas (aquellas identificadas por el Ministerio
de Sanidad en 2011) en 73 no se identificaron ni ensayos clinicos aleatorizados, ni revisiones sistematicas
ni meta-analisis.

Analisis somatoemocional, andlisis transaccional, angeles de Atlantis, armdnicos, arolo tifar, ataraxia, aura
soma, biocibernética, breema, cirugia energética, coaching transformacional, constelaciones
sistematicas, cristales de cuarzo, cromopuntura, cuencos de cuarzo, cuencos tibetanos, diafreoterapia,
dispasones, digitopuntura, esencias marinas, espinologia, fascioterapia, feng shui, flores del alba,
frutoterapia, gemoterapia, geobiologia, geocromoterapia, geoterapia, grafoterapia, hidroterapia del
colon, hipnosis ericksoniana, homeosynthesis, iridologia, lama-fera, masaje babandi, masaje californiano,
masaje en la energia de los chacras, masaje metamorfico, masaje tibetano, medicina antroposéfica,
medicina de los mapuches, medicios ortomolecular, metaloterapia, método de orientacidon corporal
Kidoe, método Grinberg, numerologia, oligotersapia, orinoterapia, oxigenacién biocatalitica, piedras
calientes, pirdmide vastu, plasma marino, posturologia, pranoterapia, psicohomeopatia, psychic healing,
quinton, radioestesia, rebirthing, sincronizacién core, sofronizacion, sotai, tantra, técnica fosfénica,
técnica metamorfica, técnica nimmo de masaje, terapia bioenergética, terapia biomagnética, terapia de
renovacion de memoria celular (cmrt), terapia floral de California, terapia floral orquideas, terapia
regresiva.

IMAGEN 2

Respecto a las 66 restantes, entre las que se incluia la homeopatia o la acupuntura, se notificaron las
publicaciones que se habian realizado bajo ensayos clinicos aleatorizados, revisiones sistematicas y
metaanalisis publicados en Pubmed entre 2012 y 2018.

Abrazoterapia, acupresidn, acupuntura, aromaterapia, arteterapia, auriculoterapia, ayurveda, biodanza,
caballoterapia o hipoterapia, Chi-Kung o Qi-Gong, constelaciones familiares, cromoterapia, crudivorismo,
drenaje linfatico manual, enfermeria naturista, fitoterapia, Grestalt, hidroterapia, hipnosis natural,
homeopatia, kinesiologia, kundalini, yoga, linfodrenaje, luminoterapia, macrobidtica, magnetoterapia,
masaje ayurvédico, masaje estructural profundo, masaje tailandés, medicina naturista, medicina natural
china, meditacion, moxibustion, muscioterapia, neturoterapia, osteopatia, panchakarma, pilates,
programacion neurolinglistica, psicoterapia integrativa, quiromasaje, quiropraxia, reflexologia o
reflexologia podal o reflexoterapia, reiki, respiracion consciente integrativa, risoterapia, sanacion
espiritual activa, seitai, shiarsu o shiatsu namikoshi, sonoterapia, tai chi, técnica Alexander, técnicas de
liberacién emocional, técnicas de relajacion, terapia craneosacral, terapia de polaridad, terapia foral de
bach, terapia floral de Bush, terapia herbal, terapia humoral, terapia nutricional, vacuoterapia,
visualizacion, yoga de polaridad, yoga, zero balancing.

IMAGEN 3

Existe un claro abuso del tema -terapia para hablar realmente de bienestar. Aunque en el dmbito estricto
de la reduccién de la ansiedad pueda tratarse de una terapia, en general se aprovechan de la percepcion
del término que tiene la sociedad, que la equipara con practicas legitimas como la radioterapia o la
fisioterapia.
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1. GLANDULAS SUPREARRENALES

Anatémicamente las glandulas suprarrenales estan situadas en la cara anterosuperior de los rifiones.
Estdn formadas por estructuras diferentes que son la médula suprarrenal y la corteza suprarrenal, ambas
inervadas por el sistema nervioso auténomo.

Como su nombre sugiere, la médula suprarrenal esta situada dentro de la glandula, rodeada por la corteza
suprarrenal que forma la superficie. Ambas producen diferentes hormonas.

2. LA CORTEZA Y LA MEDULA SUPRARRENAL PRODUCEN DIFERENTES HORMONAS

La médula produce las catecolaminas y la corteza los
glucocorticoides, los mineralocorticoides y las h.
sexuales. Entre paréntesis estdn los mas
representativos de cada grupo.

3. HORMONAS DE LA MEDULA ADRENAL: CATECOLAMINAS

Las catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) pueden ser neurotransmisores u hormonas segun sean
sintetizadas por las neuronas del sistema nervioso simpatico o por la médula adrenal.

Ante un peligro (que atente contra nuestra vida) se activa el sistema nervioso simpatico y se libera
adrenalina. Estd relacionada con el peligro, se secreta adrenalina.

Los efectos de la activacidn simpatica y de la adrenalina preparan al organismo para la “lucha o huida” y
se produce:

Taquicardia (para aumentar aporte sanguineo).

Hipertensidn arterial (para aumentar aporte sanguineo).

Dilatacion en las arterias de los musculos (para aumentar aporte sanguineo
Liberacidn de glucosa a la sangre (para aumentar aporte enérgico).
Aumento de la sudoracién (para disminuir la temperatura).

Dilatacion de los bronquios (para aumentar el oxigeno en sangre).
Vasoconstriccidn cutanea (para disminuir un posible sangrado).

Facilitacidon de la coagulacion (para disminuir un posible sangrado).

0O 0O 0 O o 0O O 0o O

Piloereccidon: para aumentar el tamafio y poder intimidar: para parecer mas voluminoso.
Otra forma de lucha ante el peligro es la paralisis, para que no te detecte el depredador.

El hipotalamo desencadena otras adaptaciones para la respuesta de “lucha o huida” ademas de las
mediadas por el simpatico y la adrenalina:

o Aumenta la ventilacion.
o Aumenta el nivel de alerta del sistema nervioso.
o Aumenta el tono muscular y los reflejos motores.
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4. HORMONAS SECRETADAS POR LA CORTEZA SUPRARRENAL

4.1.HORMONAS SEXUALES

Exceso de andrdgenos: en mujeres: virilizacidn, hirsutismo y amenorrea.
Exceso de estrogenos: en hombres: feminizacidn, ginecomastia (aumento del tamafo de las mamas,
como cuando se daba GH a los pollos en los 80s), pérdida de livido e impotencia.

4.2. MINERALOCORTICOIDES: ALDOSTERONA

La aldosterona favorece la retencidn de Na+ y de agua en los tubulos renales. Aumenta el volumen
plasmatico y la presién arterial.

La aldosterona es esencial para la vida y su carencia produce shock circulatorio.

Déficit aislado de aldosterona, con una produccién normal de cortisol. Puede ocurrir por fallo en alguno
de los mecanismos implicados en el estimulo, la sintesis y/o secrecién de aldosterona.

El efecto resultante es un desequilibrio hidroelectrolitico y acido-base caracterizado por hiperpotasemia
y acidosis metabdlica.

La causa mas frecuente (65%) es el adenoma suprarrenal productor de aldosterona (Sindrome de Conn),
mads frecuente en mujeres de 30-50 afios. Otras causas son: hiperaldosteronismo idiopatico, hiperplasia
micronodular, carcinoma suprarrenal, etc.

La actividad de la aldosterona aumentada puede producir HTA moderada a severa, mantenida pese a la
medicacién antihipertensiva.

Y ademas hipopotasemia, con sintomas como:

Debilidad muscular y fatiga, calambres, cefaleas.
Alteracion en la concentracion de la orina: poliuria y polidipsia.
Arritmias cardiacas.

O O O O

Hipotension postural y bradicardias, y rara vez edema.

4.3.GLUCOCORTICOIDES: CORTISOL

El cortisol aumenta en situaciones de stress créonico y produce una respuesta adaptativa que conlleva:

Aumento de la concentracién de glucosa.
Aumento del catabolismo de proteinas.
Inhibicidn de la respuesta inflamatoria.
Estimulo del depdsito de grasa.

o O O O O

Potenciacién del efecto de las catecolaminas.

Fisico (frio o calor intenso, trauma), quimico (reduccién PO2, alteracién pH), psicoldgico (ansiedad,
miedo). Este efecto puede estar desencadenado por un efecto que no es real, que nos estamos
imaginando. Liberan cortisol y efecto perjudicial sobre la salud.
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o Sistema nervioso simpatico: noradrenalina (estrés agudo).
o Médula adrenal: catecolaminas (estrés agudo).
o Corteza adrenal: cortisol (estrés crénico).

La adrenalina responde ante el dolor agudo pero el cortisol se relaciona con el estrés crénico. Esta
relacionado con la adrenalina porque tiene un efecto permesivo sobre los niveles de catecolaminas.

Sistema nervioso simpdtico: Médula adrenal: Corteza adrenal:
Noradrenalina Catecolaminas Cortisol
(estrés agudo) (estrés agudo) (estrés crénico)

A

*Glucosa para el cerebro y los misculos
Vasoconstriccion periférica
-Aumento gasto cardiaco

Lucha, huida, reparacion

EL ESTRES EXCESIVO PUEDE TENER EFECTOS PERJUDICIALES:

Hipertensidn arterial.
Obesidad.

Diabetes.
Infecciones.

O O O O

5. PATOLOGIAS

5.1.HIPOFUNCION ADRENOCORTICAL

5.1.1. ENFERMEDAD DE ADDISON

Afecta a aproximadamente 4 de cada 100.000 personas. Aparece a
cualquier edad y afecta por igual a varones y a mujeres. Diferentes
causas: destruccion de la glandula por cdancer, autoinmune,
desconocidas.

Ingesta de corticosteroides (prednisona) = glandulas suprarrenales son
incapaces de producir sus propios corticosteroides en cantidades suficientes durante varias semanas o
incluso meses. Tipos:

o  Primaria: lesidn en la propia glandula suprarrenal con la consecuente no produccion de la
hormona. La hipdfisis intenta estimular la glandula sintetizando ACTH y secundariamente se
sintetiza hormona estimulante de melanocitos (MSH), lo que da aspecto rojizo al paciente
(hiperpigmentacion de la cara).

o Secundaria: lesion de la hipdfisis o hipotdlamo, por lo que no se produce ACTH y esta no actla
sobre la glandula suprarrenal.

Sintomas/manifestaciones clinicas:

Debilidad y cansancio.
Mareos.
Piel oscura (tono similar al bronceado).

O O O O

Pecas negras sobre frente, cara y hombros.
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Coloracién azul oscuro alrededor de pezones, labios, boca, recto, escroto o vagina.
Pérdida de peso, deshidratacion, pérdida del apetito.

Dolores musculares, nduseas, vomitos, diarrea.

Intolerancia al frio.

o O O O O

Dependiendo de la gravedad de la enfermedad, algunos sintomas sélo se manifestaran durante
los periodos de estrés.

De no tratarse:

Dolor abdominal intenso, debilidad profunda.
Bajada de presion arterial.
Insuficiencia renal.

o O O O

Shock y muerte.

Dado que estos pacientes tienen una disminucion de la respuesta al estrés, el estrés fisico se debe
minimizar tanto como sea posible durante la actividad y el programa de tratamiento debe ser progresivo.

La hidrocinesiterapia no debe ser utilizada con estos pacientes debido a que el calor y la humedad de la
piscina plantean exigencias cada vez mayores de cortisol para aumentar la presion arterial.

Los signos vitales deben ser monitorizados constantemente, especialmente cuando se inicie un
programa de ejercicio. Esos 3 ultimos puntos se deben tener en cuenta tanto en la enfermedad de Addison
como de Cushing

Los signos de una inminente crisis de Addison, incluye "mareos, nauseas, sudoracién profusa, ritmo
cardiaco elevado, y temblores".

Los pacientes deben ser remitidos al médico si hay sospecha de infeccidn.

Los corticoides son antiinflamatorios. Cuando estd alterado puede provocarse infeccion sin signos muy
visibles. Ante cualquier signo minimo, suspender tratamiento y derivar al médico.

5.2.HIPERFUNCION ADRENOCORTICAL

Secrecion excesiva de glucocorticoides que puede deberse a varias causas: adenoma de la corteza, tumor
hipofisario, Cushing iatrogénico. Es conocido también como hipercortisolismo.

Es una enfermedad con una prevalencia muy baja: se dan menos de 35-40 casos por millédn de habitantes.

Es mas frecuente en mujeres que en hombres y aparece con mayor frecuencia entre los 20 y 40 afios.

Sintomas:
o Caragrandey redonda (cara de luna llena). o Musculos atréficos y debiles.
o Grasa en el torso y espalda (joroba de bisonte). o  Pielfina.
o Dedos, manos y pies delgados en proporcién al tronco. o Estrias purpuras en el abdomen.
o lIrregularidad menstrual en mujeres. o Hipertension.
o Crecimiento lento en nifios. o  Osteoporosis.
o Aumento de vello facial, calvicie y disminucidn de la livido.
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Debido a que el cortisol inhibe la respuesta inflamatoria,
pueden estar enmascarados los signos iniciales de una
infecciéon. Cualquier fiebre inexplicable sin otros
sintomas, debe ser una advertencia para el fisioterapeuta

de la necesidad de un seguimiento médico.

Es recomendable educar al paciente sobre cémo evitar
las caidas y la eliminacion de las alfombras sueltas y otros
peligros en el hogar, ya que las caidas pueden dar lugar a
fracturas y otras lesiones.

Curso 2025/26

Fat pad
“buffalo
hump” |
Stretch

Thinning hair
marks

Thin arms a8

and legs

Extra face ~Red

O a0 body cheeks
Thin skin hair
- bruising |
Round “moon” face

Fisioterapia UDC

Hacer ejercicio regularmente ayuda a mantener la fuerza muscular y la masa désea y prevenir el aumento

de peso.
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Son dos tipos de proteinas presentes en nuestro cuerpo y alimentos. El exceso de las mismas provoca
enfermedades como:

1. HIPERURICEMIA

El acido urico es el producto terminal del catabolismo de las purinas y sus vias metabdlicas. El total
corporal de acido Urico es de aproximadamente 1200 mg y la uricemia tiene un valor promedio de 5.0
mg/dl. Se estima como normal, valores de uricemia hasta de 7.0 mg/dl, que corresponde al limite de la
solubilidad del urato en el plasma. Al superar esa cantidad se produce un depdsito en forma de cristales
de grasa.

Las purinas ingeridas en la dieta, corresponde aproximadamente a un 20% de la uricemia de un sujeto. El
resto esta dado por un balance entre lo que se produce metabdlicamente y lo que se excreta.

Desde un punto de vista practico, se considera que la hiperuricemia en los gotosos es secundaria a un
aumento en la sintesis, a un defecto en la excrecién o a una combinacién de ambos.

Contenido de purinas por 100 grs

Verduras Carnes Anchoa

Frutas Aves de corral Sardinas

Leche Pescados Higado

Quesos Mariscos Rifiones

Huevos Lentejas Sesos

Cereales Espinacas Extractos de carne
Pan

Azlcares

Grasas

En la tabla se muestran los grupos de alimentos de menor a mayor cantidad de purinas, por lo que a los
pacientes que tratemos con gota no se les van a recomendar los alimentos de la ultima columna. Hay que
recomendar los de la primera columna.

La hiperuricemia es un factor de riesgo para dos enfermedades: gota y litiasis renal (calculos o piedras
renales). Por tanto, la hiperuricemia no siempre serd sindnimo de gota, sino que la hiperuricemia mas los
factores de riesgo daran lugar a la gota, que se define como: acumulacién de depésitos de cristales de
uratos en las articulaciones, lo que desencadena una respuesta inflamatoria por parte de los tejidos
blandos (lo que acaba produciendo la sintomatologia en los pacientes).

Nivel tan elevado de urato en sangre que - depdsitos de cristales de urato en el rifidn - calculos renales.

2. GOTA

2.1.FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

o Edad: |a prevalencia de la gota va aumentando a medida que aumenta la edad.
o Sexo: en varones menores de 65 afios es mas frecuente que en mujeres menores de dicha edad,
después se iguala.

2.2.FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Dieta: la ingesta proteica de origen animal se asocia a un aumento de la incidencia de gota.
Obesidad: por aumento en la produccion y una disminucidn en la secrecién renal de uratos.

o Alcohol: la ingesta de etanol aumenta la produccién enddgena de purinas e induce a una
disminucidn de la excrecidn renal de acido urico.
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o Fdrmacos: diuréticos, dosis bajas de acido-acetil-salicilico, etc.
o Urato en plasma.

2.3.CLASIFICACION

Afecta mas a las extremidades inferiores; el 50% de las veces, el primer ataque afecta a la 12
metatarsofalangica (podagra) y en el 90% de los casos, esa articulacién es comprometida en algun
momento de la evolucién.

El ataque puede ser precipitado por trauma, exceso alcohdlico o enfermedad intercurrente.

Se presenta habitualmente en la noche, notando el enfermo dolor agudo al apoyar el pie al levantarse en
la mafana.

Junto con el dolor, el enfermo nota aumento de volumen y enrojecimiento de la zona afectada. El dolor
puede ser extraordinariamente intenso incapacitando a la persona al punto de no tolerar el peso de las
sabanas sobre el pie. Muchas veces se acompafia de fiebre, elevacion de la velocidad de sedimentaciéon y
leucocitosis.

Puede durar de pocos dias a pocas semanas y sana con descamaciéon de la piel, sin dejar secuelas.
Ocasionalmente, la inflamacion estad confinada a las partes blandas, bursas, vainas tendinosas o tejido
periarticular y puede simular una celulitis.

Gota de larga duracion. Los niveles de urato pueden elevarse hasta 20 o 50 veces sobre lo normal y sélo
ocurre en enfermos con hiperuricemias graves y prolongadas, con crisis de gota, muchas veces
poliarticular, de mas de 10 afios de evolucidn.

Se acumulan grandes depdsitos de urato en los tejidos subcutdneos y periarticulares, llamados tofos.
Estos depdsitos estan mezclados con una matriz proteica y pueden estar rodeados por fibrosis y células
inflamatorias.

Habitualmente son asintomaticos a no ser que produzcan molestias por su tamafo. Los sitios donde se
encuentran mas frecuentemente son los pies, las orejas, los codos y el tenddn de Aquiles. Es corriente
encontrar que cuando hay tofos, existe dafio articular radioldgico.

2.4. TRATAMIENTOS

o Aguda: AINES, colchicina, esteroides.
o  Crdnica: alopurinol o probenecid.

Curetaje exhaustivo de los depdsitos de cristales de urato monosddico tanto como sea posible, y en la
medida de lo posible conservando el periostio.
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o Ataque agudo de gota:
— Reposo articular (pie apoyado en alto).
—  Crioterapia (efecto antiinflamatorio).
— Uso de férulas.

o Fase crénica:

Fisioterapia UDC

— Termoterapia (efecto antiinflamatorio: aumenta el aporte sanguineo y se lleva los productos

toxicos).
— Actividad fisica.
— Dietas pobres en purinas y ricas en agua.
— Reduccion de peso.
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1. CONTRACTURA

Una contractura es una alteraciéon de la contraccion muscular, un estado de rigidez o contraccion
permanente involuntaria, reversible o no, de un grupo muscular o varios que mantiene la zona respectiva
en una posicion viciosa.

Cada sarcomero esta formado por actina y miosina, donde tienen los puentes cruzados que son los que
realizan la contraccién. En la contractura los puentes cruzados se activan y se produce un
entrecruzamiento de fibras.

El huso neuromuscular es un 6rgano sensitivo que responde también a la contraccién, que detecta los
cambios bruscos de longitud del musculo respondiendo a estos con una contraccién muscular. Por ello
interviene en el reflejo miotatico, el cual es un reflejo de defensa. Sirve como reflejo de defensa por si hay
un estiramiento brusco para contraerse y evitar una lesién (es bucle medular, llega a la médula). La
espasticidad estd relacionada con este huso. Por eso se hacen estiramientos lentos, para disminuir la
espasticidad, si fuera rapido aumentaria.

Las fibras intrafusales tienen que estar coordinadas con las extrafusales. Cuando estan coactivadas hay
una contraccion de las extra e intrafusales produciéndose la contraccion. Si hay una descoactivacion las
extrafusales no se contraen, leyendo mal el grado de longitud. No funciona correctamente con ese grupo
de fibras musculares. Asi se produce la contractura.

Cuando estan coactivadas las motoneurona alfa y gamma, hay una contraccién de las fibras intrafusales.
Cuando se produce una descoactivacion, las extrafusales estan en contraccién y las intrafusales estan sin
contraerse. Entonces una contractura muscular es una descoactivacién alfa-gamma.

Una vez que se desencadena una contractura muscular, puede perpetuar mediante circulo viciosa. Esa
contractura provoca dolor, ademas de isquemia (no llega sangre) y esto provoca mas contractura. La
isquemia activa los nociceptores y provoca dolor. Esto provoca inflamacidon y contractura. Todo esto hace
que se perpetue.

Cuando hay una contractura = isquemia = activacidn de los nociceptores = provocacién y perpetuacién
del dolor.

Nosotros podemos actuar mediate (medida: ejemplo):

o Podemos intervenir a través de la prevencion para que no aparezca. Hacer calentamiento y
estiramientos, ejercicio habitual, no cargar peso excesivo.

o Podemos hacer medidas analgésicas para romper el ciclo agravante del dolor que retroalimenta.
La analgesia se puede hacer con TENS.
Medidas antiinflamatorias para disminuir la inflamacién: AINES (médico), termoterapia.
Aumento del flujo sanguineo (con termoterapia, como el ultrasonido).
Medidas descontracturantes como masoterapia.

Cuando una contractura se produce en un punto localizado seria un punto gatillo.

El tratamiento para puntos gatillo consiste en la técnica de Jones. Llevo a musculo a acortamiento y
presiono durante 90 segundos, cuando pasan suelto y llevo el masculo a estiramiento. Otras es la
sensacion que el paciente deje de notar dolor o cuando notamos que el punto disminuye y nos deja
profundizar. Siempre al final libero y llevo el musculo a estiramiento.
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Son técnicas isquémicas. Provoca una isquemia, no le llega sangre al huso, que estaba dando informacién
de sobreestiramiento del musculo y que se contraiga. Por tanto, una vez esto llevamos el musculo a
estiramiento y esto hace que vuelva a hacer la lectura de longitud de las fibras y asi llevar a un buen
funcionamiento. En 90 segundos se consigue una isquemia. Se puede hacer hasta 3 veces, pero no mas.

CONTRACTURA s CONTRACTURA
MUSCULAR u MUSCULAR

[SQUEMIA

DOLOR

INFLAMACIO

M,-nvM.‘ION DE LOS
NOCICEPTORES

CION DE LOS

Al
ATIV A STORES

TO

En procesos inflamatorios agudos (48-72 h) = agresion = vasodilatacion = aumento de sangre - signos
inflamatorios = crioterapia para limitar el proceso inflamatorio agudo.

En procesos inflamatorios crénicos - termoterapia - aumenta el aporte sanguineo y se lleva los
productos toxicos.

Cuando un paciente tiene un esguince -> crioterapia:

Aplicar hielo, bolsas de gel, congelados...

Envolver en un pafio himedo (porque el aire es aislante y el agua buena conductora) y asi evitar
quemaduras por frio.

20 minutos de aplicacion 3 veces al dia.

Esta fase dura entre 48-72h, pero si el paciente se encuentra mejor y pasa a carga, vuelve a
sobrecargar, se vuelve a producir una respuesta inflamatoria aguda.

2. ACORTAMIENTO

Pueden producirse por una alteracion postural = realizariamos estiramientos.

Cuando tenemos un musculo acortado tras haber estado un largo tiempo sin haberlo sometido a un
estiramiento lo que pasa es lo mismo que dijimos antes para la contractura, que hay una disfuncion de
fibrasintra y extrafusales, el huso neuromuscular no lee bien y entonces cuando el musculo esta acortado,
el huso dice que esta estirado y cuando lo llevamos a estiramiento se acorta mas.

Cuando hay un acortamiento el problema esta en la pérdida de elastina y el aumento de la cantidad de
colageno en el tejido conectivo por la no estimulacion del estiramiento. El tenddn, la capsula, el masculo,
estan compuestos por lo mismo.
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Para evitar el acortamiento hay que proporcionar el estimulo de estiramiento, llegando a los rangos
maximos.

Los tipos de estiramientos que hay que hacer son de baja intensidad mantenido durante mucho tiempo,
proporcionando una deformacidn elastica. Queremos actuar sobre el tejido conectivo.

Estiramientos PNF no, porque aprovecha el reflejo para actuar sobre el tejido muscular, sobre el tono, y
nosotros lo que buscamos es actuar sobre el tejido conectivo.

La fascia se estira mucho menos que el musculo o el tenddn.

3. RELACION POSTURA-DOLOR DE ESPALDA

La estructura responsable del mantenimiento de una postura es el sistema fascial.

Si por alglin motivo falla el sistema fascial, ese sistema de tensegridad (nos sentamos mal, en una posicion
alterada...), los musculos pasan a tomar el control de la postura. Cuando a un musculo lo sometes a un
esfuerzo para el que no esta preparado se contractura, y si lo repites en el tiempo, el musculo se engrosa
y se fibrosa, perdiendo masa muscular, funcion...

Cuando ese musculo se fatiga y no puede mas pasan a tomar el control los ligamentos, que pasan a estar
sobreestirados y producen el dolor ligamentoso. Es un dolor mal definido, sordo, no es muy intenso, pero
tampoco cede con el movimiento, en reposo tarda mucho en irse... Tipico dolor de espalda.
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La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de trastornos metabdlicos de caracter crénico, caracterizados por
un elemento comun, la hiperglucemia.

El mantenimiento de niveles elevados de glucosa en la sangre contribuye al desarrollo de complicaciones
macrovasculares, microvasculares y neuropaticas, lo que la sitia como una de las principales causas de
morbi-mortalidad de las sociedades desarrolladas o en vias de desarrollo.

1. EPIDEMIOLOGIA

La Diabetes afecta a gran nimero de personas, con un aumento “progresivo” de la prevalencia de la DM
1y “explosivo” de la DM 2, esto ultimo lo relaciona la OMS con el crecimiento y envejecimiento de la
poblacidén, el incremento de la obesidad, habitos erréneos en la alimentacion y modos de vida
sedentarios. Lo mismo ocurre con la emergente DM 2 asociada a la obesidad en nifios.

Segun la OMS, en el afio 2000, alrededor de 171 millones de personas padecian diabetes en el mundo. La
previsidn para el afio 2030 es que esta cifra ascienda hasta los 370 millones.

Se espera un gran aumento de la poblacidén con diabetes para el aflo 2025. Hay casi tantas personas
diagnosticadas de diabetes como gente que no lo tiene y esta diagnosticada.

Afecta a un 14% de la poblacién espafiola. 1/3 personas fuma. Un 30% tiene alguna alteracién de los
carbohidratos.

2. FISIOPATOLOGIA

La insulina permite a la glucosa alojarse en las células para que éstas la utilicen como combustible,
manteniendo a su vez los niveles de glucosa en la sangre dentro de valores normales (70 a 110 mg./dl).

Las personas con diabetes no producen suficiente insulina para metabolizar la glucosa, o la insulina que
producen no funciona eficientemente, por lo tanto, la glucosa no se puede alojar en las células para ser
transformadas en energia y se acumula en la sangre en niveles elevados (hiperglucemia).

3. TIPO DE DIABETES

3.1.DIABETES MELLITUS TIPO 1

o Es causada por una destruccidn autoinmune de las células beta pancreaticas (en los islotes de
Langerhans).
Representa la mayoria de los casos con DM tipo 1.
Aunque lo comun es que comience en nifios o adultos jévenes, puede ocurrir a cualquier edad.
La tasa de destruccion celular es bastante variable, pudiendo ser rapida en algunos individuos
(principalmente nifios) y lenta en otros (principalmente adultos).
El comienzo suele ser brusco.
Habitualmente el peso es normal o por debajo de lo normal (contrario a la DM 2).

La insulina es la llave que abre la puerta de las células para que la glucosa entre y sea utilizada como
combustible, manteniendo a su vez los niveles de glucosa en la sangre dentro de valores normales (70 a
110 mg/dl).
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Las personas con diabetes no producen suficiente insulina para metabolizar la glucosa, o la insulina que
producen no funciona eficientemente, por lo tanto, la glucosa no se puede alojar en las células para ser
transformadas en energia y se acumula en la sangre en niveles elevados (hiperglucemia).

o La etiologia es desconocida. S6lo una minoria de pacientes con DM 1 entran en esta categoria,
la mayoria de origen africano o asiatico.
Existe un fuerte factor hereditario, no hay fendmenos autoinmunes.
Los individuos con esta forma de diabetes pueden tener episodios de cetoacidosis, y presentar
diversos grados de deficiencia insulinica entre los episodios. La necesidad de insulina puede
aparecer y desaparecer.

o Lanecesidad de insulina puede aparecer y desaparecer.

3.2.DIABETES MELLITUS TIPO 2

Caracterizada por resistencia insulinica asociada usualmente a un déficit relativo de insulina (o tienen
poca insulina o hay una resistencia a la misma).

Los pacientes no precisan insulina para mantener la vida, aunque pueden requerirla para conseguir el
control glucémico. Puede presentarse a cualquier edad; pero normalmente aparece después de los 40
afos. Suele tener un comienzo lento.

El riesgo de desarrollar esta forma de diabetes aumenta con la edad, el peso y la falta de actividad fisica.
Es mas frecuente en mujeres con antecedentes de diabetes gestacional y en individuos hipertensos. La
obesidad esta presente en el 80 % de los casos.

Representa el 90-95% de los casos de DM. Esta frecuentemente asociada con una fuerte predisposiciéon
genética.

3.3.0TROS TIPOS DE DIABETES

Defectos genéticos.

Enfermedades del pancreas.

Endocrinopatias: Cushing, Hipertiroidismo.
Drogas: corticoides, agonistas beta-adrenérgicos.
Infecciones Rubeola congénita, citomegalovirus.

O O O O O O

Otros sindromes genéticos asociados a veces con diabetes: Sindrome de Down Ataxia de
Friedrichs Corea de Huntington.

Es la diabetes que comienza o se diagnostica por vez primera durante el embarazo. Ocurre en el 2-5% de
todos los embarazos. En el post parto pueden volver a la normalidad o no. Las mujeres con diabetes
gestacional tienen mayor riesgo de desarrollar DM2.

4. COMPLICACIONES AGUDAS

4.1.HIPOGLUCEMIA

Es la complicacion mas frecuente de la DM, se caracteriza por el descenso de la glucemia por debajo de
los valores normales. Por debajo de 70 mL en sangre. Las causas mas frecuentes:
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Exceso de insulina o hipoglucemiantes orales.
Retraso en la ingesta de alimentos o consumo inadecuado.
Ejercicio intenso o prolongado.

o O O O

Consumo de alcohol.

Cuando la concentracidn de glucosa en la sangre baja a menos de 50 mg/dL, el cerebro envia sefiales a las
glandulas suprarrenales para que segreguen adrenalina apareciendo:

o Sintomas adrenérgicos como: ansiedad, irritabilidad, palpitaciones, taquicardia, palidez,
debilidad, temblor, hambre.
Sintomas colinérgicos: sudoracion abundante.
Sintomas debidos a la afectacion el sistema nervioso central: cefalea, dificultad para hablar,
visidn borrosa, vision doble, somnolencia, confusion mental, delirio, negativismo, psicosis.

4.2.HIPERGLUCEMIA

Las causas mas frecuentes son:

Falta de inyeccidn de insulina o toma de hipoglucemiantes orales.

@]

o Transgresion alimentaria.

o Presencia de otra enfermedad.
@]

Ingesta de farmacos.
Se suele manifestar con el sindrome de las 4 P:

o Poliuria.

o Polifagia.

o Polidipsia.

o Pérdida de peso; a veces se presenta también prurito.

Puede evolucionar a una descompensacién hiperglucémica como la cetoacidosis (puede provocar muerte
celular).

5. COMPLICACIONES CRONICAS

5.1.NEUROPATIA DIABETICA

Es la complicacién mas frecuente de la DM, afecta al 40% de los diabéticos. La forma clinica mds comun
es la polineuritis.

Se caracteriza por ser bilateral, simétrica, distal, de predominio sensorial e instauracion lenta y progresiva.

Como consecuencia se produce dolor, parestesias, alteracion de la sensibilidad, los reflejos tendinosos y
la marcha.

5.2.PIE DIABETICO

Su evolucién es muy variable, inicidndose con la presencia de callos, fisuras, hiperqueratosis... hasta la
aparicion de gangrena extensa.

Es fundamental |la prevencién, examinando los pies con frecuencia, una correcta labor preventiva puede
evitar futuras amputaciones.
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5.3.NEFROPATIA DIABETICA

Es la causa mas importante de enfermedad renal terminal en el mundo occidental.

Aproximadamente el 35% de los pacientes con DM tipo 1 y el 10% de los pacientes con DM tipo 2
desarrollan nefropatia diabética. Puede prevenirse manteniendo un adecuado control de la glucemia.

5.4.RETINOPATIA DIABETICA

Después de 20 afios del diagndstico practicamente el 100% de los pacientes con DM tipo 1y el 60% de los
pacientes con DM tipo 2 presentan retinopatia diabética.

Es la causa mas frecuente de ceguera en los paises industrializados.

La poblacion diabética tiene 25 veces mas riesgo de ceguera que la poblacion no diabética.

5.5.ALTERACIONES CUTANEAS

Ademas, hay un gran numero de alteraciones cutaneas que se asocian en mayor o menor grado con la
DM, debidas a alteraciones tanto macro como microvasculares (arteriolas, capilares y vénulas).

5.6.ENFERMEDAD CARDIOVASCUOLAR

Es la principal causa de muerte entre los diabéticos. Estos, tienen 2-3 veces mas riesgo de presentar
enfermedad cerebrovascular o arteriopatia coronaria y 5 veces mas riesgo de presentar enfermedad
vascular periférica que las personas sin diabetes.

Entre el 75-80% de las personas diabéticas adultas mueren a consecuencia de enfermedades
cardiovasculares.

La ECV no solo se presenta con mayor frecuencia en la poblacién diabética, sino que su presentacién es
mas precoz, de evolucién mas rapida y de mayor severidad que en las personas sin diabetes.

El riesgo cardiovascular vinculado a la diabetes se incrementa considerablemente cuando concurren otros
factores de riesgo, fundamentalmente habito tabaquico, hipertension arterial o hiperlipemia.

6. TRATAMIENTO

Hay 3 pilares de tratamiento en la DM:

o Dieta.
o Medicacion (insulina o hipoglucemiantes orales).
o Ejercicio.

6.1.EJERCICIO

El ejercicio fisico regular ayuda a lograr un mejor control metabdlico a largo plazo.
Disminuye las concentraciones de glucosa.

Aumenta la sensibilidad a la insulina.

Ayuda a reducir el peso corporal.

Reduce los factores de riesgo cardiovascular.

o O O O O O

Mejora la funcion cardiovascular.
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Aumenta la fuerza y flexibilidad.

Mejora la sensacion de bienestar y la calidad de vida.

Hipoglucemia.
Hiperglucemia tras ejercicio muy vigoroso.

Hiperglucemia y cetosis en pacientes con deficiencia de insulina.

Precipitacion o agudizacién de enfermedad cardiovascular.

Empeoramiento de complicaciones crénicas:

Retinopatia: hemorragia vitrea, desprendimientos de retina.
Nefropatia: incremento de la proteinuria.

Neuropatia periférica: lesiones de articulaciones y tejido blandos.

Neuropatia autondémica:

= Disminucion de la respuesta cardiovascular al ejercicio.
=  Disminucion de la capacidad aerébica maxima.

= Alteracién de la respuesta a la deshidratacion.

= Hipotensidn postural.

Fisioterapia UDC

o Valoracién inicial: se debe realizar una detallada historia clinica, con especial atencién a la

identificacidon de complicaciones crénicas.
Intensidad: entre el 60% y el 75% de la FCM.
Frecuencia: se debe realizar al menos 3 dias por semana.

Contenidos: son preferibles aquellos ejercicios de intensidad moderada, aerdbicos y realizados de

forma continuada.

o Para la mayoria de las personas, si son mayores y no habituadas al ejercicio fisico lo mas

recomendable es un programa regular basado en caminar (1-2 horas diarias).

Nuevas recomendaciones: mejor el ejercicio intervélico. Lleva menos tiempo y favorece la adherencia al

tratamiento. Son similares 20 min de intervalico a una hora de continuo, en cuanto a los resultados.

o Precauciones:

Examinar los pies de los pacientes diariamente y siempre al terminar la sesién, en busca de

heridas, ampollas e infecciones.

Evitar realizar la sesion en condiciones de frio o calor extremos, y durante los periodos de

descontrol metabdlico.

En los pacientes con neuropatia periférica deben limitarse los ejercicios que traumatizan los pies,

por ejemplo, correr y trotar.

En los pacientes con retinopatia deben evitarse los deportes de contacto.

Disminuir la dosis de insulina o hipoglucemiantes orales.

Aumentar la ingesta de carbohidratos antes (1-3 horas antes), durante (cada 30 minutos) y hasta

24 horas después del ejercicio (dependiendo de la intensidad y duracion).

Evitar inyectar la insulina en el lugar mas afectado por el esfuerzo.

Programar el ejercicio, evitando las horas que coincidan con el maximo pico insulinico.

Monitorizar la glucemia antes, durante y después del ejercicio.
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1. HEMOSTASIA

Sistema de defensa del organismo que previene la salida de sangre del interior de los vasos cuando se
produce una pérdida de continuidad de los mismos. En ella participan los glébulos rojos, los glébulos
blancos y las plaquetas.

1.1.FASES DE LA HEMOSTASIA

o Fase vascular: la pared del vaso se comprime (vasoconstriccion) y las sangre que ha salido y rodea la
herida ejerce una presidn externa que impide que salga mds sangre.

o Fase plaquetaria: las plaquetas se unen a las fibras que asoman por la pared rota (hemostasias
primaria). Para esto, es preciso que exista la proteina de Von Willebrand. En las plaquetas se forman
unos receptores que ayudan a que se adhieran mds sustancias celulares para taponar la herida.

o Fase plasmadtica: es la que va a cerrar la lesidn en el vaso. El objetivo sera el de formar un coagulo de
fibrina. En esta fase intervienen los factores de coagulacién (proteinas que cierran la herida de un
vaso).

2. FASES DE COAGULACION

I. Fibrindgeno. VIII. Factor antihemofilico A.

IX. Factor antihemofilico B. Factor de Christmas.
X. Factor de Stuart-Prower.

XI. Factor antihemofilico C.

XIl. Factor de Hageman.

XIIl. Factor estabilizante de la fibrina.

o
o Il. Protrombina.

o |Il. Factor Tisular.
o IV. Calcio.

o V. Proacelerina.

o VL. = no hay.

o VIl Proconvertina.

o O O O O O

3. HEMOFILIA

La hemofilia es un trastorno de la coagulacion sanguinea genéticamente determinado.

Las coagulopatias mas frecuentes son: la hemofilia A, la hemofilia B, y la enfermedad de Von Willebrand;
sin embargo, las otras coagulopatias también pueden a veces dar lugar a un cuadro hemorragico severo.

Hemofilia A = Déficit Factor VIII
Hemofilia B = Déficit Factor IX
Hemofilia A (85%) - 1x5.000-10.000 varones.
Hemofilia B (15%) - 1x 30.000 varones.

3.1.GENETICA DE LA HEMOFILIA

PADRES DESCENDIENTES
VARON HEMBRA VARONES HEMBRAS
[Hemofilico + Normal 100% normal —— 100% portadora
50% hemofilico — 50% portadora
50% normal 50% mormal

Herencia recesiva ligada al gen X.

El factor VIII y el factor IX estan codificados por
unos genes situados en region telomérica del brazo SIS SRS {

largo del cromosoma X. La inversion del Intron 22 50% hemofilico — 50% hemofilico

50% normal 50% portadora

[Hemofilico + Portadora —-»{

es la mutacién mas frecuente en la hemofilia A
(20%). Los intrones son pequerios trozos, y lo que se produce es una inversion de la adenosina, timina...
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No hay mujeres hemofilicas porque se mueren. Solo pueden ser portadoras.

3.2.CLINICA DE LA HEMOFILIA

Gravedad segun nivel del factor:

o Grave: 0-1% (varios episodios hemorragicos al mes, espontaneos o tras minimo trauma).
Moderada: 1-5% (varios episodios hemorragicos al afo).
Leve: 5-50% (fendmeno espontaneo muy raro, aparece en traumatismos o cirugia).

Clinica:

Aparicién de equimosis con facilidad.
Sangrado prolongado tras pequefios cortes.
Sangrado por mucosas: epistaxis.
Gingivorragias y menorragias.

Sangrado tras cirugia o traumatismos.

O O O O O O©

Artropatia:

=  Hemartrosis.

=  Sinovitis.
Hematoma intramuscular.
Hemorragia cerebral (neonatos).

3.2.1. ARTROPATIA — HEMARTROSIS

Hemorragia intra-articular: Manifestacién clinica mas frecuente (65-80% de las
hemorragias).

En Espafia, en 1998, el 99% de los pacientes > 20 afios tenian una articulacion con
artropatia evolucionada.

3.2.2. ARTROPATIA — SINOVITIS
Se produce como consecuencia de hemartrosis no resuelta o de repeticion:
o  Tumefaccién articular.

o Limitacién movilidad.
o Hipotrofia muscular.

Diagndstico por ecografia doppler y/o resonancia magnética: hipertrofia de la membrana sinovial.

3.2.3. HEMORRAGIAS MUSCULARES (PSOAS ILIACO MAS HABITUAL)

18% de todos los hematomas musculares.

Cadera en flexiéon (posicion fetal).

Dolor a la extensidn.

Permite rotacién cadera (diferencia con la hemartrosis).

O O O O O

Puede producir neuropatia femoral en un 37% de los casos por compresién del nervio (motora 'y
sensitiva).

3.2.4. HEMORRAGIA CEREBRAL

o Neonatos.
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3.3.TRATAMIENTO DE LA HEMOFILIA

o O O O

Antiinflamatorios.

Antifibrinoliticos.

Desmopresina, en hemofilicos leves.

Sustitutivo con el factor deficiente: 1 U/kg. de peso produce un aumento de:
= 2% del Factor VIII.
= 1% del Factor IX.

No supone la curacién definitiva, pero posibilita el control de episodios hemorragicos.

Sinoviortesis: inyeccidn intraarticular de una sustancia capaz de disminuir el grado de hipertrofia
sinovial.

Sinovectomia: extirpacion de la membrana sinovial.

Proétesis articulares.

Se hacen muy pocas intervenciones, y siempre en unidades especiales. Porque cualquier intervencion va

a llevar a un sangrado y significa una cirugia de riesgo.

-Prevencion: cinesiterapia progresiva con ejercicios de bajo impacto.

-Deportes: Natacién Boxeo
Submarinismo Karate
Golf Judo
Senderismo Carreras de obstaculos
Pesca Saltos
Bolos Motociclismo
Tenis de mesa Rugby
Padel Balonmano
Fatbol

-Fase aguda de las hemorragias:

(@]

Inmovilizacion: mantenida por cortos periodos de tiempo, incentivando la realizacion de
contracciones isométricas (Batistella et al, 1985).

Crioterapia: durante 20 minutos, para disminuir el dolor, el tono y la hemorragia (Andrews,
2000).

Electroterapia: para reabsorber el hematoma (iontoforesis con bicloridrato de histamina), y
disminuir el dolor (Marie Gal y Nagata, 1985).

Tratamiento postural.

-Fase crénica de las hemorragias:

(0]

Termoterapia: para facilitar la movilizacion articular, disminuir el tono muscular y aumentar el
trofismo (Marie Gal y Nagata, 1985).

Cinesiterapia: para aumentar la fuerza muscular, amplitud articular y funcionalidad (Ribeiro y
Soares, 1986). Precaucion con los contrarresistidos.

Electroterapia: para recuperar el déficit neuromuscular en neuropatia por compresion y
aumentar el trofismo (Ribeiro y Soares, 1986).

Crioterapia: como prevencion tras la realizacion de ejercicio (Ribeiro y Soares, 1986).
Reeducacion postural.
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1. DOLOR

éPor qué el 40% de las personas (alerta, racional, coherente y “no en shock”) ingresadas en urgencias con
heridas horribles no sienten dolor o dolor de baja intensidad, incluso después de largas demoras?

éPor qué los estudios muestran que entre el 20-70% de las personas con anormalidades graves, como
hernias de disco, estenosis espinal, desgarros de menisco, etc., no tienen antecedentes de dolor?

Hay miles de amputados corriendo con protesis y pacientes con paralisis cerebral que caminan con la peor
marcha posible, y sin embargo no tienen dolor.

éPor qué el 70% de los amputados dicen que tienen dolor y sensacion en el miembro amputado?
*Aplicaria el TENS analgésico en el mismo dermatoma.
*TENS acupuntura en el mismo miotoma.
*Corrientes interferenciales (media frecuencia)...

Se activan nociceptores, se transmite a nivel cefdlico y se percibe el dolor. EI TENS puede desconectar la
sinapsis y asi no llega la sensacion al cerebro.

EL dolor es una sensacion que se produce en el cerebro.

Estaria bien que en el cerebro hubiera un interruptor para poner y quitar el dolor. Pues este interruptor
es el bulbo raquideo. Son un grupo de neuronas:

o Neuronas ON: aumentan los niveles de colecistoquinina y disminuyen los niveles de opiaceos.
Produce la activacion de los corteza cingulada anterior, insula e hipocampo, estructuras que
participan en la neuromatriz del dolor.

o Neuronas OFF: disminuyen los niveles de colecistoquinina y aumentan los niveles de opiaceos.
Por tanto, se deja de percibir el dolor.

El conmutador cerebral se activa de forma refleja ante los sucesos de peligro. NO precisa de autorizacion
previa del cerebro reflexivo-evaluador. Si fuera asi nos comenzaria el ledn mientras se debate la
convivencia de huir. En ausencia de dafo necrdtico consumado o inminente, el cerebro maneja
preventivamente el conmutador para quitar y poner el dolor. Cuando teme que pueda producirse un
prejuicio interno activara las neuronas on para forzar la quietud y cuando crea el peligro ha pasado volvera
a activar las neuronas off.

Durante el suefio el cerebro activa la posicion OFF, repone los opidaceos para preservar el descanso y
cuando ya nos va a despertar activa la posicidn contraria, la de las neuronas ON, siempre que lo considere
necesario. Ello explica que a veces “nos despierte el dolor”. No es que se haya producido una variacién
negativa interna que ha generado dolor, sino que el cerebro ha apagado las neuronas OFF y ha encendido
las ON.

1.1.TIPOS DE DOLOR

Nociceptivo.

Neuropatico: polineuropatia diabética, etc.

Nociplastico: no hay ningun hallazgo clinico o psicofisico que sugiera lesion, surge por lesion de
las vias sensoriales. Causa una sensibilidad aumentada.
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1.1.1. DOLOR NOCIPLASTICO

El dolor nociplastico puede definirse como el dolor de la funcién alterada de las vias sensoriales
relacionadas con el dolor en la periferia y el SNC, causando sensibilidad aumentada. El dolor nocipldstico
puede ocurrir solo o como una comorbilidad en individuos con condiciones de dolor crénico que son sobre
todo nociceptivas o neuropaticas.

Cuadro clinico de dolor de al menos 3 meses.
Distribucidn regional del dolor en lugar de concreta.
o Contexto de dolor incapaz de ser explicado completamente por mecanismos nociceptivos o
neuropaticos.
Signos clinicos de hipersensibilidad al menos presentes en la regiéon del dolor.
Rara vez se presenta de manera aislada y suele ir acompafiado de otros sintomas asociados al
SNC:
=  Fatiga.
= Alteraciones del suefio.
=  Deterioro cognitivo.
= Hipersensibilidad a los estimulos externos.
= Alteraciones del estado de animo.

1.2.BULBO RAQUIDEO

NEURONAS ON NEURONAS OFF
/" Colecistoquinina - Colecistoquinina
El aumento de los niveles de colecistoguinina. La liberacion de opioides enddgenos activa la sustancia
Produce la activacidn de la corteza cingulada anterior, | gris periacueductal, la amigdala, el hipotdlamo, la corteza
corteza prefrontal, insula e hipocampo, estructuras cingulada anterior y el cortex prefrontal dorsolateral, e
que forman parte de la neuromatriz del dolor. inhibe el talamo, la insula y la corteza somatosensorial

primaria y secundaria.

El conmutador cerebral se activa de forma refleja ante sucesos del peligro. No precisa de una autorizacion
previa del cerebro reflexivo-evaluador. Si fuera asi nos comeria el ledn mientras se debate la conveniencia
de huir. En ausencia de dafio necrético consumado o inminente, el cerebro maneja preventivamente el
conmutador para quitar y poner el dolor. Cuando TEME que puede producirse un perjuicio interno
activard las neuronas ON para forzar la quietud y cuando crea que el peligro ha pasado volverd a activar
las neuronas OFF.

Durante el suefio el cerebro activa la posicién OFF, repone los opidceos, para preservar el descanso y
cuando ya nos va a despertar activa la posicion contraria, la de las neuronas ON, siempre que lo considere
necesario. Ello explica que a veces “nos despierte el dolor”. No es que se haya producido una variacion
negativa interna que ha generado dolor, sino que el cerebro ha apagado las neuronas OFF y ha encendido
las ON.

1.3.ENFOQUES / TEORIAS SOBRE EL DOLOR

1.3.1. ENFOQUE DE ABAJO HACIA ARRIBA (MECANISMOS NOCICEPTIVOS)

Implica cualquier tratamiento que reduzca o inhiba las sefiales nociceptivas (abajo) al cerebro. Por lo
tanto, se denomina de abajo hacia arriba. Gate control.

o La mayoria de las terapias actuales para el dolor dirigidas a los tejidos y articulaciones se basan
en este enfoque “de abajo hacia arriba”.
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o Ejemplos: aplicar hielo o calor al area dafiada o bajar el peso para los ejercicios de piernas si tiene
dolor de rodilla o de espalda baja.

o El método de McKenzie, la correccion postural, el sindrome de deterioro del movimiento de
Sahrmann, la terapia de puntos de activacidn, el tratamiento antirretroviral, las pantallas de
movimiento funcional y todos se incluyen en esa categoria.

Pero el problema con este enfoque Unico “de abajo hacia arriba” es que el tratamiento se racionaliza en
un contexto que refuerza la creencia de que hay algo mal en sus tejidos y articulaciones (y por lo tanto
aumenta el nivel de amenaza) y puede que solo brinde alivio temporal.

Esto se hace educando a la persona sobre la fisiologia del dolor, el papel del cerebro en el dolor y “como
el dolor no significa dafio” (por lo tanto, llamado enfoque de arriba hacia abajo).

Si explicamos el dolor seglin nuestro modelo de patologia estructural, cada vez que las personas sienten
dolor, piensan que se lesionaron o lesionaron nuevamente y, naturalmente, intentan evitar los
comportamientos que causan dolor. Este proceso de pensamiento aumenta el nivel de amenaza en el
cerebro que conduce a la persistencia del dolor (modelo de creencia para evitar el miedo). El modelo de
evitacién del miedo ahora se ve como un mecanismo central de cdmo el dolor agudo se convierte en
cronico. La educacién sobre el dolor deberia hacerles entender que “el dolor no significa dafno”. La
mayoria de nuestros tratamientos actuales basados en el modelo de patologia estructural pueden
proporcionar alivio temporal del dolor, pero el dolor explicado sobre la base de nuestro modelo actual
solo ayuda a aumentar el miedo al dolor y la ansiedad.

Se ha demostrado en estudios recientes que ensefiar a los pacientes sobre la biologia del dolor moderna
puede cambiar las creencias y actitudes sobre el dolor y disminuir la sensibilidad al dolor. Ademas, cuando
la educacion sobre fisiologia del dolor se incluye en el tratamiento de fisioterapia de pacientes con dolor
cronico, el dolor y la discapacidad se reducen.

En este enfoque, la persona esta gradualmente expuesta a actividades temidas sin causar dolor y, por lo
tanto, disminuir el nivel de amenaza en el cerebro.

Estas temidas actividades pueden ser movimientos imaginarios, ejercicios o funciones diarias.
Muchos investigadores creen que una gran parte del alivio del dolor que se observa con el
ejercicio y otros métodos de rehabilitacion se debe a la reduccion del nivel de amenaza en el
cerebro mediante el enfoque gradual.

o Entonces, cuando los clientes hablan sobre cdmo tienen menos dolor después de levantar pesas,
ées porque se hicieron mas fuertes para levantar pesas o fueron solo gradualmente expuestos al
ejercicio amenazante o ambos?

2. TIPOS DE ESTIRAMIENTO 20’ VS PNF

Llegar al punto del recorrido articular de maxima tension percibida por el paciente y por el fisioterapeuta.

* 20segundos s 8 seg: es menos tiempo porque cuando el musculo se
e 3-5veces contrae, las fibras tiran del tenddn, aumenta la tension
Reflejo miotdtico inverso: contraccién muscular del tenddn y se desencadena antes el reflejo miotatico
=> estiramiento tenddn (OTG), hay peligro de inverso.
lesién = reflejo medular = los musculos se e 3-5veces
relajan. El problema es que después esas contracciones isométricas

aumentan el tono muscular.
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Reflejo miotatico (protector): voy caminando, me tuerzo el tobillo, se sobreestiran los peroneos - reflejo
medular - se contraen eses musculos peroneos para evitar que se tuerza y se relajan los antagonistas.

Estiramientos contraccion-relajacion-contraccion antagonista: realizamos un estiramiento de
contraccién-relajacion normal y al aumentar barrera en lugar de hacerlo pasivamente le solicitamos al
paciente que lo haga activamente, consiguiendo que se sume la inervacidn reciproca de ese musculo (con
la accién del antagonista el agonista se relaja).
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1. DEFINICION DE OBESIDAD

Segun la North American Association for the Study of Obesity se define la obesidad como: “el acimulo
excesivo de tejido adiposo en el organismo, que constituye un compromiso para la salud del individuo.”

La Asociacién Americana de Endocrindlogos Clinicos propuso un nuevo término, enfermedad crénica
basada en la adiposidad, también adoptado por la Asociacion Europea para el Estudio de la Obesidad y
respaldado por la Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion.

Por otro lado, debemos hablar de fisio-estética, muy relacionada con la obesidad y con la celulitis, que se
abordard en el siguiente tema. La fisio-estética es una parte de la fisioterapia que se encarga de
modificaciones o bienes estéticos con sus recursos. La obesidad y la celulitis tienen una parte de
compromiso estético y también tiene una parte de compromiso para la salud.

2. EPIDEMIOLOGIA

En Espafia, en 2020, un 55,8% de la poblacion mayor de 18 afios, presentaba exceso de peso, un
porcentaje que se sitla en un 18,7% referido a la obesidad, y en un 37,1% al sobrepeso. La prevalencia de
obesidad severa casi alcanza el 5%.

La prevalencia:

Aumenta progresivamente con la edad.
En paises desarrollados, a menor nivel socioecondmico y cultural, la prevalencia es superior,
mientras que en los paises en desarrollo la relacidn es directa.

o Esta prevalencia es mayor en las pequefias poblaciones y en el entorno rural que en las grandes
ciudades

Tanto en poblacidn infantil como adulta, el exceso de peso y la obesidad son mayores entre hombres.

Ademas, el exceso de peso, la obesidad y la obesidad severa, crecen a medida que aumenta la edad, salvo
en el grupo de 70-80 aiios, en el que disminuye levemente.

La prevalencia es mayor en las pequefias poblaciones y en el entorno rural, que en las grandes ciudades.

También se ha visto que son factores relacionados con una mayor prevalencia de exceso de peso y
obesidad:

Un menor nivel educativo.
Un menor nivel de renta.
La discapacidad.

o O O O

La presencia en el hogar de personas con obesidad.

En 2020, uno de cada tres menores de entre 2 y 17 afios en Espaiia tenia exceso de peso, uno de cada
diez obesidad, y un 2,1%, obesidad severa.

El exceso de peso, es mayor en los nifios (33,7%) que en las nifias (26%). La obesidad, es del 13,4% en
nifios y del 7,9% en nifias, y la obesidad severa se sitia en un 2,9% en nifios y un 1,2% en nifias.

Estas prevalencias varian con la edad, y son mayores en los hogares con alguna persona adulta con exceso
de peso, y en los hogares con adultos con niveles educativos y de renta mas bajos.
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En una grafica podemos observar columnas de hombres y mujeres, los afios donde se hicieron las
encuestas de salud y las diferencias entre edades. En 1987 el total para hombres con sobrepeso era de un
19,2%, en 2012 un 45,1%. Para mujeres era de 12,9%y en 2012 es de un 28,1%, reflejando asi un aumento
progresivo de la obesidad en Espafia.

Desde 1987 al 2012 el porcentaje de obesidad se ha duplicado en hombres y mujeres. Ademas, esto
aumenta con la edad. Para hombres mayores de 75 aifos, mas de la mitad tienen sobrepeso y las mujeres
un 40%.

Dentro de Espafia, en Galicia los datos son peores en relacion con el nivel nacional. En Galicia, en los
habitos saludables se pregunta sobre habitos alimenticios y sobre la practica regular de ejercicio (un 30%
de mujeres y un 40% de hombres).

3. CAUSAS DE LA OBESIDAD

Dentro de tolas las posibles causas, tenemos que diferenciar si proviene de fuera o la llevamos innata:
causas enddgenas (5%) o exdgenas (95%).

‘Obesidad exdégena: causada principalmente por una ingesta dietética

inadecuada (elevado consumo de hidratos de carbono, comida
rapida, alimentos ultraprocesados ricos en azucares simples, grasa
saturadas vy trans, bebidas azucaradas y alcohol), junto con una escasa

actividad fisica (sedentarismo).

causada por diferentes alteraciones metabdlicas la genética y epigenética, los
farmacos, las enfermedades endocrinas y otras patologias, asi como diferentes situaciones fisiologicas
asociadas a la edad, como la menopausia. Ademas, recientemente se han estudiado otras causas, como
las alteraciones de la microbiota intestinal, los disruptores endocrinos, la cronodisrupcion, o el exceso de
estrés.

3.1.0TRA CLSIFICACION DE LAS CAUSAS

Genéticas: los genes determinan el 33% del peso corporal.
Ambientales: estilo de vida. Habitos alimentarios y actividad fisica.
Psicoldgicos: un 46% de pacientes con obesidad mérbida sufre algin trastorno mental, que
puede ser causa o consecuencia de la misma.
o Otros factores: enfermedades (hipotiroidismo) o algunas drogas (antidepresivos).

Solamente el 5% se debe a causas enddgenas mientras que el 95% restante se debe a factores
modificables (causas exdgenas, factores ambientales).

El hipotdlamo regula toda la homeostasis del organismo. Es el centro regulador del SNC con relacion al
balance energético. Algunos nucleos intervienen en la sensacion de saciedad (ventromedial), hambre
(nucleo lateral), regulacion (nucleo arcuato) ...

Es sensible a cambios de sustancias en la sangre (sistema hormonal, insulina, hormonas tiroideas),
reguldndose a través de distintos sistemas como el cannabinérgico, dopaminérgico, etc., interviniendo en
el metabolismo basal, regulando el gasto energético mediante la utilizacion los nutrientes y depdsitos de
tejidos adiposos. Asi se autorregula el sistema de manera que sabemos si comer o no.
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4. OBSEDIAD INFANTIL

En Galicia los datos de obesidad infantil son peores que a nivel nacional (1 de cada 3), donde ocupamos
el 42 puesto después de EEUU, Italia y Portugal, con un 35% de obesidad en nifios y un poco menor en
nifias. En Galicia es peor, el plan Xermola busca analizar el patrén alimentario para observar cuales son
los niveles de ejercicio de los nifios, etc. Para desarrollar la obesidad infantil, es mas importante la falta
de ejercicio fisico que el exceso de alimentacién.

o Nifios con normopeso gastan un promedio de 15000 cal a la semana, pasando unas 12 horas
delante de una pantalla.

o Nifios con sobrepeso 14000 cal.
Nifios con obesidad 13000 cal, pasando unas 17 horas delante de una pantalla a la semana.

40
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4.1.CAUSAS
Para desarrollar obesidad infantil, es mas importante la falta de ejercicio fisico que el exceso de
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Los nifios con normopeso (NP) consumen mas calorias, sin embargo, no hay diferencias significativas (si
la P>0.05 se pueden considerar iguales, sin diferencias). Las horas de pantalla (P>0.05 se pueden
considerar iguales, sin diferencias).

Las horas de pantalla (<0.01) indican que si existen diferencias significativas, indica una relacién directa
con el grado de obesidad - falta de ejercicio fisico.

No es importante el consumo de Kal. pero si son importantes el tiempo de pantalla porque en ese tiempo
no se hace ninguna actividad, por lo que es mejor intentar que no estén en las pantallas en vez de limitar
la ingesta caldrica. Es decir, no nos tenemos que fijar tanto en la ingesta caldrica, si no mds en la actividad
de dicho nifio, ya que cuando no hacen actividades, como cuando estdn viendo la tele o jugando a la
consola no gastan esa reserva caldrica, lo que puede derivarse en un aumento de peso.
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5. COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD

‘Metabdlicas: diabetes Mellitus tipo 2 - las personas con obesidad mérbida (0.M.) presentan diabetes
con una frecuencia del 30%. La DM tiene complicaciones a nivel micro y macrovascular.

-Cardiovasculares:

o Hipertensién - la frecuencia de hipertensién arterial en obesos mdrbidos es del 40%.
o Enfermedad cardiaca - la cardiopatia coronaria aparece en el 10% de los casos con O.M.
o Accidente cerebro vascular - es consecuencia de la HTA.

-Osteoarticulares: osteoartritis - la frecuencia de osteoartritis en 0.M es del 40%.
-Pulmonares:

o Hipoxemia.
o Apnea del suefio.

-Psicoldgicos y sociales:

o Aislamiento y discriminacion.
o Depresion y alteraciones neurdticas.
o Disminucién de autoestima.

El exceso de masa grasa genera inflamacidn y resistencia a la insulina que contribuyen a producir
complicaciones.

Se han descrito mdas de 200 complicaciones de la obesidad.
6. DIAGNOSTICO
Para el diagndstico de la obesidad se utiliza:

-indice de Masa Corporal o indice de Quetelet:

Menos de 18,5 Peso insuficiente

Entre 18,5 - 24,9 Normopeso

Entre 25 - 26,9 Sobrepeso grado |

Entre 27-29,9 Sobrepesdo grado Il (preobesidad)
Entre 30-34,9 Obesidad grado |

Entre 35-39,9 Obesidad grado I

Entre 40-49,9 Obesidad grado Il (mdrbida)

Mas de 50 Obesidad grado IV (extrema)

El IMC sirve para la poblacién general, pero hay casos particulares en los que no (ejemplo: halterofilia).

-Bioimpedanciometria: mediante la medicién de la resistencia de la piel se puede obtener el valor del
porcentaje de agua, masa magra y grasa. No es muy exacto, sobre todo en las mujeres, ya que tienden a
acumular grasa en la parte inferior del cuerpo y en esta prueba se toma la resistencia sobre todo en MMII.

-Medicion de pliegues cutdneos. También llamada como plicometria.
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7. TRATAMIENTO

-Prevencion (esto seria lo ideal, como en todo):

o Hay 3 etapas criticas (en el crecimiento) en los que puede aumentar el nimero de adipocitos,
dando lugar a la obesidad hiperplasica:

= Alos 2 afios.
= Entrelos6y8.
=  Antes de la pubertad.

o Si se produce después de la adolescencia aumenta el volumen de los adipocitos obesidad
hipertroéfica. La hiperplasica es mas dificil de controlar posteriormente, ya que todos los nuevos
adipocitos junto con los ya presentes pueden aumentar de tamafio. Durante estas fases es
fundamental tener un control sobre los nifos.

-Técnicas quirurgicas:

o Restrictivas: gastroplastia vertical anillada: se pone como un anillo (grapas) en el estémago para
reducir su tamafio y provocar una saciedad precoz. Problema: el tejido del estémago cede, es
flexible y poco a poco puede dar de si y aumentar su tamanio.

o Malabsortivas: bypass biliopancredtico: consiste en realizar un corte en el estémago y
empalmarlo para reducir su tamafio. Los alimentos se absorben sobre todo en el primer tercio
del intestino delgado, asi que al realizar un bypass evitas la absorcion de los alimentos y de lo
que se iba a acumular en depdsitos grasos y se elimina en las heces.

o Mixtas: bypass gastrico.

Estas técnicas quirdrgicas no tratan las complicaciones ni los factores de riesgo.

Debemos tratar la causa y los factores de riesgo (tabaquismo, DM2, hipertension, dislipemia), no solo las
consecuencias, para evitar una enfermedad arterial coronaria. Esto se consigue implementando hadbitos
de vida saludable.

-Dieta é¢hipocaldrica?: estd entre interrogantes porque la mayoria de las personas que bajan de peso con
este tipo de dietas a los 2 afos recuperan o aumentan su peso. Son las dietas en las que mediante
mediciones se ingiere una cantidad menor a tu metabolismo basal (ejemplo: si es de 2500 calorias se
ingieren 2300, para tener un déficit y poder adelgazar).

o Dieta cetogénica: en la que no se pueden consumir hidratos de carbono, por lo que se ingieren
proteinas y grasas.
o Como fisios no podemos pautar una dieta, pero podemos realizar recomendaciones.

-Tratamiento farmacoldgico:

Anorexigenos (Sibutramina): medicamentos para no tener hambre.
Inhibicion de la absorcion intestinal (Orlistat): para que comas y no absorbas y eliminas =
diarreas.

o Incremento del consumo energético (Sibutramina): anfetaminas - todo el dia moviéndose.

-Investigacion de nuevos fdrmacos.

o SEC: efectos periféricos de la oeiletanolamida (cannabinoide) provoca una disminucién de la
ingesta y de las reservas de los acidos grasos en los adipocitos y aumenta el metabolismo lipidico
lo que disminuye los triglicéridos y el colesterol. El CBD tiene un efecto similar, es un efecto
contrario al del THC de manera que disminuye el apetito y disminuye el metabolismo lipidico.
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o Hubo un medicamento, ribonarat (opidceos), que tuvo mucho efecto a nivel de pérdida de peso
y pérdida de cm en cintura, pero tenia muchos efectos adversos por lo que fue retirado del
mercado. Entre estos efectos estaban los de la alteracién de la conducta (depresion, ansiedad,
irritabilidad), en el SNC y gastrointestinales (nduseas).

o No se puede considerar un hecho aislado, sino que esta lo que se conoce como sindrome
metabdlico donde se evidencia dislipemia, hipertensién, obesidad abdominal, estado
proinflamatorio de los tejidos, estado protrombético y a consecuencia de esto aparece una
resistencia a la insulina.

-Tratamiento fisioterapéutico: programa de cinesiterapia.

Se recomienda gastar 2200 Kcal por semana en base al ejercicio realizado para conseguir beneficiosos
sobre la salud.

Como norma general, el 60% de este consumo debe derivarse de la practica de ejercicio aerdbico y el 40%
de ejercicio anaerdbico.

7.1.FASE INICIAL

12 3 52 semana sesiones de estiramiento.
Ejercicios fisicos suaves (aerdbicos de baja intensidad no superiores a 15 minutos).

Gasto caldrico entre 200-300 Kcal por sesion.

7.2.FASE DE MEJORAMIENTO

62 a 242 semanas.
Aumento progresivo de intensidad, duracién y frecuencia.

Antes de incrementar la intensidad se debe mejorar la duraciéon del ejercicio.

7.3 FASE DE MANTENIMIENTO

A partir de la semana 242,
Ejercicio con intensidades entre 75 y 80% VO2 max.
Duracién no inferior a 30-45 minutos.

Frecuencia de 4-5 dias por semana.
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1. OTRAS DENOMINACIONES

o Lipoesclerosis.
o Fibroedema geloide.
o Paniculopatia edematofibroesclerdtica.

Es una patologia con representacion estética, no es solamente un problema estético.

2. PREVALENCIA

La celulitis afecta a mas del 95% de las mujeres, pudiéndose considerar como un caracter sexual
secundario. También esta clinicamente demostrado que tanto la aparicion de la celulitis como su grado
de evolucidn, dependen de los ciclos metabdlicos exclusivos de la mujer.

El tejido adiposo se acumula de forma distinta en hombres (forma de rombos) que las mujeres (como
circulos). Esto hace que en un tejido con celulitis los I6bulos de grasa estdn hipertréficos, hay contraccion
de fibras de tejido conjuntivo y vascularizacion disminuida, lo que provoca el abombamiento de la piel,
consecuencia visible de la celulitis.

3. DISTRIBUCION TEJIDO ADIPOSO EN HOMBRES VS MUJERES

HOMBRE

ot 53— EPIDERMIS 3= — EPIDERMIS
S— DERMIS — DERMIS
— CAPA DE GRASA — CAPA DE GRASA
SUBCUTANEA SUBCUTANEA
TEJIDO CONECTIVO TEJIDO CONECTIVO
Hombres: en forma de cuadraditos/rombos. Mujeres: como en circulos/celdillas.

Esa distribucién en forma de celdillas es la responsable de que aparezca la celulitis.

Las lineas oscuras que aparecen verticalmente en la mujer es el tejido conjuntivo

4. TEJIDO SANO VS CON CELULITIS

Tejido Sano Tejido con Celulitis
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Distribucién del tejido sano, con aporte sanguineo, inervado... Y en el tejido con celulitis se observan las
celdillas permanentemente comprimidas, con tabiques fibréticos abombados (entre las bandas que
poseen las celdillas) = lo que forma los bollitos que se observan.
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5. ETIOLOGIA

En el origen de la celulitis estan implicados diversos factores, con los que esta relacionado:

Factores hormonales.

Factores neurovegetativos.
Factores genéticos y étnicos.
Factores secundarios a patologias.

O O O O O

Otros factores agravantes: habitos alimentarios, estilo de vida, etc.

5.1.FACTORES HORMONALES

La celulitis esta relacionada con las tasas estrogénicas. Es muy frecuente encontrar mujeres afectadas de
celulitis, sobre todo en las extremidades inferiores, con una atrofia muscular de los gluteos medianos y
menores, asi como de los tensores de la fascia lata, pudiéndose asociar, en algunos casos los gltuteos
mayores. Dichas atrofias estan provocadas por las caracteristicas anatémicas de las caderas de la mujer,
sobre todo cuando esta es demasiado ancha; caracteristicas que vienen determinadas por la accion de las
hormonas femeninas, producidas antes y durante el momento de la pubertad.

La afectacion de la fascia lata provoca cambios hemodinamicos en la circulacidon de retorno que causaran,
con el paso del tiempo, una insuficiencia circulatoria de las extremidades inferiores, con tendencia al
estasis, exudacion y extravasacion serosa y linfatica. Dicha extravasacién produce una serie de cambios
bioquimicos, locales y generales.

Tanta es la importancia de estos factores endocrinos, que la aparicién de la celulitis suele coincidir o
agravarse con una o varias de las etapas de la vida de la mujer en las que las regulaciones hormonales
son mas dificiles:

Pubertad.
Menarquia.
Anticonceptivos.
Embarazos.

0O O O O O

Pre y postmenopausia.

5.2.FACTORES NEUROVEGETATIVOS

Estadisticamente la celulitis afecta mas a las mujeres con cierta labilidad emotiva, que presentan con
facilidad crisis de angustia o tendencia a la depresion. Hallazgo estadistico de poca relevancia.

5.3.FACTORES GENETICOS Y ETNICOS

No es raro encontrar familias enteras, en las que las mujeres presentan una morfologia con caderas
anchas y piernas celuliticas.

Desde el punto de vista étnico, se observa una mayor incidencia de la distribucién morfoldgica ginoide en
las mujeres latinas que en las de raza ndrdica, que suelen presentar caderas menos anchas y menor
formacién de celulitis, posiblemente ligada al factor genético.

5.4.FACTORES SECUNDARIOS A PATOLOGIAS

Las alteraciones hepaticas seran un factor predisponente a la acumulacion local de desechos y residuos
téxicos, que de otra manera serian eliminados con normalidad.
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De la misma forma actuardn las afecciones renales, especialmente las insuficiencias. Las insuficiencias
venosas, varices y demas problemas circulatorios locales, representan de una parte un bloqueo a una
correcta circulacién, favoreciendo la extravasacion de liquido y los edemas, y de otra un problema de
compresion de la microcirculacion, siendo por tanto evidente su incidencia en la agravacion e incluso
origen de la celulitis.

5.5.INFLUENCIA DE OTROS FACTORES AGRAVANTES
Habitos alimentarios, tabaquismo, estilo de vida, etc.
6. EVOLUCION

Cronoldgicamente, el proceso de la celulitis evoluciona por 4 fases:

Fase congestiva simple o fase de inundacidn serosa.
Fase de polimerizacion.
Fase de organizacion fibrosa.

O O O O

Fase esclerdtica.

6.1.FASE CONGESTIVA SIMPLE O FASE DE INUNDACION SEROSA

Se caracteriza por una alteracidn microcirculatoria (venosa y linfatica) que origina un enlentecimiento en
el drenaje normal de los liquidos intersticiales, quedando todo el tejido conjuntivo inundado o encharcado
por este liquido.

6.2.FASE DE POLIMERIZACION

Si la congestidn persiste, se origina una compresién de los vasos de mayor calibre impidiéndose su buen
funcionamiento. Se produce una fase en cadena, con retencién de productos de desecho del metabolismo
celular que se comportan como cuerpos extrafios, desencadenantes de reacciones defensivas y
transformaciones en el tejido conjuntivo. De esta forma, el tejido conjuntivo que normalmente es flexible
se espesa y toma una consistencia gelatinosa cada vez mas densa.

6.3.FASE DE ORGANIZACION FIBROSA

Como consecuencia de todo lo anterior, las fibras tisulares se separan en fibrillas que proliferan y sufren
una transformacidn fibrinoide. Asi se desarrolla una malla de tejido fibroso compacto que comprime las
estructuras vasculares y nerviosas, formando una barrera para los intercambios vitales.

6.4.FASE ESCLEROTICA

El tejido conjuntivo, se va haciendo cada vez mas tupido y hermético, apareciendo una esclerosis
progresiva que lo invade. Las trabéculas encierran a la hipodermis en multiples alvéolos, aprisionando
adipocitos llenos de triglicéridos. Estos nucleos celuliticos son los responsables de la aparicion del tipico
aspecto acolchado y de “piel de naranja”.

7. MANIFESTACIONES CLINICAS

El signo objetivo mas determinante en el diagndstico de celulitis es la aparicion de la tipica "piel de
naranja", que al principio no es visible espontdneamente y sélo aparece al pellizcar los tejidos.
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En un segundo estadio, este proceso se hace visible espontaneamente bajo ciertas condiciones o en dias

frios y va evolucionando hasta que finalmente e

Iﬂ

acolchado” es espontaneo, permanente y evidente a

simple vista.

El proceso celulitico se manifiesta también por otros sintomas subjetivos:

(¢]

La compresion de los filetes nerviosos provoca dolor, que al principio es provocado a la presidon
y luego se hace espontdneo.

La compresion de los vasos sanguineos y el trastorno circulatorio origina calambres en las
extremidades, entumecimiento y sensacidn de frio en los pies.

Este mismo trastorno circulatorio es el responsable de la sequedad y los cambios de coloracién
en la piel. Pueden aparecer varices y telangiectasias.

8. LOCALIZACIONES MAS FRECUENTES DE CELULITIS

Los lugares mas frecuentes donde nos podemos encontrar con celulitis son:

O O O O O

En las caderas (trocanteres).
Alo largo de las piernas.

En el abdomen.

En el cuello.

Parte de los triceps (brazos).

9. TRATAMIENTO

9.1.COSMEOTOLOGICO

©]
O
©]
©]

Cafeina u otras metilxantinas.

Algas.

Fitopreparados (hiedra, cola de caballo, ruscus, centella asiatica, ginkgo biloba, ...).
Silicio organico, amadorina...

9.2.PREVENCION

O O O O O O O

Evitar el sedentarismo.

Realizar ejercicio fisico habitual.

Evitar el tabaquismo.

No utilizar prendas ajustadas.

Evitar el estrefiimiento.

Evitar los anticonceptivos orales.

Prevenir el exceso de calor y las exposiciones prolongadas al sol, calefacciones y locales cerrados
con exceso de temperatura.

Evitar el estrés.

Mantener el peso ideal.

9.3.TRATAMIENTOS TOPICOS Y ORALES

(@]

o

o

Mejorar el sistema circulatorio.
Reestructurar el tejido conjuntivo.
Reducir el tejido adiposo.
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9.4. TRATAMIENTOS FiSICOS

O O O O O O O

Masoterapia.

Drenaje linfatico manual.
Endermologia.

Cavitacion (ultrasonido).
Criolipolisis.
Radiofrecuencia (INDIBA).
Etc.

Fisioterapia UDC
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1. PLACEBO (EXAMEN SUELE PREGUNTARLO)

Es dificil de definir concretamente el funcionamiento del efecto placebo, ya que existen multiples
mecanismos por los que actua, ya sea reduccion de la ansiedad, los sistemas de recompensa, factores
genéticos, condicionamiento Pavloviano, aprendizaje social, etc.

o La analgesia por placebo se produce por liberacién de opidceos enddgenos, y esta mediada por
la activacion de la sustancia gris periacueductutal, la amigdala, el hipotalamo, la corteza
cingulada anterior y el cértex prefrontal dorsolateral, y por la inhibicién del tdlamo, la insula, y la
corteza somatosensorial primaria y secundaria.

o Se ha demostrado que las expectativas son capaces de aumentar la liberacién de dopamina en
el nicleo caudado, el putamen y el nucleo accumbens, relacionados con una mejora motora.

El placebo debemos potenciarlo con las cosas que le haces al paciente.

2. APRENDIZAJE/CONDICIONAMIENTO Y EFECTO PLACEBO

El efecto placebo puede ser obtenido tras un periodo de aprendizaje/condicionamiento a un agente
activo. Por ejemplo, Goebel et al. (2002) demostraron que tras una primera exposicién a un refresco con
ciclosporina A, se comenzé a administrar Unicamente el refresco sin agente activo y los efectos
inmunosupresores seguian produciéndose. En el aflo 2009 consiguieron demostrar lo mismo con respecto
a un antagonista de los receptores Hl y pacientes con rinitis por alergia al polvo.

Incluso a pesar de no presentar expectativas respecto al tratamiento, es posible conseguir que el efecto
placebo genere cambios hormonales. Un estudio, comprobd que no existian variaciones en los niveles de
hormona del crecimiento y cortisol en plasma tras la sugestidén verbal, pero tras la administracion via
intravenosa de sumatriptan durante 2 dias y el cambio al tercer dia por una sustancia inerte, los niveles
de GH en plasma aumentaron y los de cortisol disminuyeron, a pesar de las sugestiones verbales de que
ocurriria lo contrario.

3. EXPECTATIVAS Y EFECTO PLACEBO

En la modulaciéon del dolor, los mecanismos de expectativa se anteponen a los mecanismos de
condicionamiento. En un estudio clinico alcatorizado se llevé a cabo un condicionamiento de 2 dias de
ketolorac (analgésico no opioide), el cual fue intercambiado por un agente inerte al tercer dia. Un grupo
recibid sugestiones verbales de efecto analgésico y el otro efecto hiperalgésico, consiguiendo que el
primer grupo presentara una gran respuesta analgésica y el segundo una respuesta hiperalgésica a la
administracion del agente inerte.

La analgesia por placebo se produce por liberacion de opidceos enddgenos, y estda mediada por la
activacion de las sustancia gris periacueductutal, la amigdala, el hipotalamo, la corteza cingulada anterior
y el cortex prefrontal dorsolateral, y por la inhibicién del talamo, la insula, y la corteza somatosensorial
primaria y secundaria.

Se ha demostrado que las expectativas son capaces de aumentar la liberacién de dopamina en el nucleo
caudado, el putamen y el nicleo accumbens, relacionados con una mejora motora.

3.1.EL SISTEMA DE RECOMPENSA

Esta formado por un conjunto de estructuras situadas en diferentes zonas del cerebro e interconectadas
entre si. Las dos estructuras mas importantes son el Area Tegmental Ventral y el Nicleo Accumbens, pero
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participan otras como el hipotdlamo, el hipocampo, la amigdala, la corteza prefrontal, el pdlido ventral y
la hipofisis.

El neurotransmisor fundamental que actla en este sistema es la dopamina, aunque también actian otros
como el GABA y el glutamato.

Este sistema se activa frente a estimulos o acciones que generan placer en el individuo. Principalmente,
cuando este realiza actividades relacionadas con la supervivencia, tales como comer alimentos deliciosos
o mantener relaciones sexuales; aunque también actla frente a otras acciones gratificantes como jugar a
videojuegos, ir de compras o hacer deporte. En muchos casos se activa incluso al pensar en la recompensa
que se pretende obtener.

4. NOCEBO

La hiperalgesia derivada del efecto nocebo parece estar mediada por la hiperactividad del eje hipotdlamo-
hipdfisis-adrenal y el aumento de los niveles de colecistoquinina y proglumida.

Ademas, este efecto nocebo perdura en el tiempo, de modo que decirle a un paciente que el dolor que
experimenta se va a mantener, va a contribuir de hecho a que éste de mantenga.

4.1.DATO CURIOSO

Con todo esto, segun una encuesta realizada en 2013 a 783 médicos del Reino Unido, el 97% admitio
haberle dado al menos una vez algun tipo de placebo a sus pacientes.

Asi, un estudio en Estados Unidos de médicos para adultos y reumatélogos demostraba que alrededor de
la mitad recetaban placebos de manera regular. En Alemania, el 88% habia utilizado placebos con sus
pacientes al menos una vez, la mayoria de las veces placebos activos. Segln este estudio publicado en
The Australino Joural of General Pristice, en el que se entrevistd a 130 facultativos de medicina general,
el 75% habia recetado, alguna vez en sus carreras, un placebo activo, y un 40% lo hacia de manera
habitual, la mayoria de las veces productos como aerosoles nasales salinos y cromas para la piel.

De estos placebos activos, los antibidticos (42%), los suplementos vitaminicos y minerales (17%) y las
terapias consideradas medicina alternativa, como la homeopatia (10%).

4.2.ANTIDEPRESIVOS

El 25.16% de las mejoras corresponden al efecto del farmaco, el 23.87& a remisiones espontdneas y el
50.97% a las expectativas de mejora (efecto placebo).

El efecto placebo depende de distintos factores, algunos relacionados con ... y su enfermedad, otros con
el médico o terapeuta y otros con la propia intervencion.

En cuanto a los pacientes, se ha comprobado que pueden influir su personalidad, el grado de estrés y
ansiedad, la confianza en su médico y sus expectativas y creencias. También influye el tipo de
enfermedad, su gravedad y su curso natural.

Los aspectos relacionados con el médico incluyen su personalidad, su prestigio, la atencién que prestan a
los pacientes, su capacidad para convencer y tranquilizar o la expectativa sobre la eficacia del tratamiento
prescrito.
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En cuanto a la propia intervencién, se ha demostrado la influencia que pueden ejercer las caracteristicas
fisicas de los medicamentos (como su color o tamafio), la via de administracién, su sabor, el coste, la
posible novedad, la prescripcidon con receta, etc. En esto sentido, es conocido cémo los medicamentos
nuevos, caros y por via parenteral producen un efecto placebo superior a los antiguos, baratos y de
administracién oral. Resulta muy curioso comprobar cdmo unas cdpsulas de color azul normalmente
producen un efecto sedante superior al producido por las de color rosa y pacientes afectados de ansiedad
responden mejor a unas tabletas de color verde que a otras amarillas.

El placebo parece perder eficacia con la administracion multiple, especialmente si se administra en
enfermedades graves o cronicas. Asi, en ensayos clinicos para el tratamiento del dolor, la administracion
de la primera dosis de placebo mejora al 53% de los pacientes, alcanza al 40% de los individuos después
de la segunda y tercera administracién y. se reduce al 15% tras la cuarta administracion.

El placebo es mas activo en aquellas enfermedades con sintomas leves y en las que los componentes
psicoldgicos son mas relevantes. Un ejemplo, en el campo del dolor agudo, la mejoria sintomatica del
dolor alcanza hasta el 70% en las cefaleas no migranosa, el 30-60% en las migrafias y el 20-50% en el dolor
postoperatorio inmediato.

En la mitad de los estudios analizados en una revision sistemdtica sobre cirugias menores, la mitad de los
efectos se corresponden al efecto placebo.

Relacionado con el eje hipotalamo hipéfisis adrenal Y el aumento de los niveles de colecistoquinina.

Ademas, este efecto nocebo perdura en el tiempo de modo, que decirle a un paciente que el dolor que
experimenta se va a mantener, va a contribuir de hecho a que éste se mantenga.

El hipocampo esta relacionado con la neuromatriz del dolor.

-EI 50% de los efectos de los antidepresivos se debe a un efecto placebo.
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1. INTRODUCCION

1.1.QUEMADURA

Una quemadura es una lesion producida por agentes fisicos (calor, frio, radiacion, electricidad), quimicos
(alcalis, acidos), o bioldgicos (medusas), que ocasionan un desequilibrio bioquimico por desnaturalizacion
proteica, con edema y pérdida de volumen del liquido intravascular debido a un aumento de la
permeabilidad vascular.

1.2.HISTORIA

Hipdcrates: apdsitos empapados en vinagre.

Wilhelm Fabrey (S.XVII): primera clasificacion de las quemaduras.

Heister, Dupuytren, Hunter y Kentish (S.XVIIl): nuevas clasificaciones.

Boyer (XIX): tres grados de lesion.

Sonnenburg y Tachmarke (S.XX): diferenciacion segun su cicatrizacion.

Cope y Moore (1942): marcan las directrices en la asistencia sistémica del gran quemado.

O O O O O O ©

Allen y Koch: tratamiento local de la herida.

1.3.EPIDOMIOLOGIA

Representan uno de los accidentes mas frecuentes (5%), graves e incapacitantes que existe. El 10%
necesitan tratamiento hospitalario.

En Espania, la incidencia es de: 3/1.000 al afio > 138.000 quemados al afio, de los cuales, el 85% podrian
evitarse (ya que la mayor parte son debidas a accidentes y sobre todo en el dmbito doméstico).

En adultos, las mas comunes son aquellas ocasionadas por fuego directo (40-45%).
En los nifios, las mas frecuentes son escaldaduras con liquidos calientes.
Tienen mucha y mayor importancia las quemaduras por radiaciones solares, por exposicion
excesiva (ya que el sol es mas agresivo por la destruccién de la capa de ozono).

o Otros agentes son las sustancias quimicas, la electricidad, las radiaciones, o las provocadas por
el uso de petardos y explosivos.

Actualmente se tratan las quemadura con tilapia que es un pez.

2. TIPOS DE QUEMADURAS

2.1.TERMICA POR CALOR
-Por contacto directo con la fuente calorica:
Con liquidos a elevadas temperaturas (escaldaduras).

Con gases a elevadas temperaturas.
Con sélidos incandescentes.

O O O O

Directamente con las llamas.

B

-Por irradiacion, sin contacto con la fuente caldrica (ejemplo: quemadura solar).
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-Por friccién, con calor generado por el roce directo sobre una superficie, a lo que hay que sumarle el
efecto mecdnico de desgaste de los tejidos.

2.2. TERMICA POR FRiO

Produccion intra y extracelular de cristales de hielo + fendmenos vasomotores y trombosis vascular. Es
tipico de alpinista, montaiistas, etc.

Secuelas de la congelacion:

o  Sudoracién profusa.
o Dolory rigidez articular.

o Dolory cambios de coloracién en la parte recuperada al exponerse al frio.

2.3.ELECTRICA
Ley de Jule - Q=I?Rt; R=Resistencia.

o Elhueso, la grasa, el cartilago, el tenddn y la piel - resistencia alta.
o Los musculos, los vasos y los nervios - resistencia baja.

T o

Las corrientes entre 40-200Hz - riesgo de sufrir fibrilacidon ventricular (personas que se electrocutan en
casa pueden sufrir una fibrilacién auricular) - puede provocar una parada cardiaca.

Tetania:

o Aumenta el tiempo de exposicién debido a que al generare la tetania no puedes soltar el cable.
o Roturas tendinosas y musculares, fracturas dseas.

Arco voltaico: cuando salta la corriente de un lado a otro, a través del aire. Se produce habitualmente en
zonas de flexion.

Secuelas: déficit motor y sensitivo, parestesias, cambios en la personalidad y cataratas.

2.4.QUIMICA
Producen necrosis por coagulacién, licuefaccion o desecacion,

dependiendo de cual sea el agente causante.

La gravedad de la quemadura va a depender del tiempo de exposicion y
de la concentracidn de la sustancia.

El efecto mds comun es la protedlisis de la membrana celular.
Secuelas:

o Complicaciones de la cicatrizacion.
o Toxicidad en ciertos drganos (el agente quimico se reabsorbe por la piel y puede provocar
alteraciones hepaticas, renales...).
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2.5.POR INHALACION

Térmica por inhalacion de aire recalentado o vapor de agua.
Quimica por inhalacion de gases de combustion:

o Despegamiento de la mucosa.
o Aumento de la producciéon de moco.
o Edema.

Inhalacién de CO - Hipoxia. Los braseros producen este compuesto. La hemoglobina tiene mayor
afinidad por el CO que por el 02 lo que lleva a la hipoxia (se produce por los braseros, cuando combustiona
mal un calentador o una caldera).

Secuelas:

o Insuficiencia respiratoria.
o Estenosis traqueal.

2.6.POR RADIACIONES

Radiaciones no ionizantes: onda corta, microonda.
Radiaciones ionizantes: explosion nuclear.
Se produce un sindrome sistémico de la exposicion aguda a radiaciones:

o Disminucion leucocitaria.
o Depresidn del sistema inmunitario.
o Vomitos, diarrea y hemorragia intestinal.

Secuelas: Ulceras crdnicas que no cicatrizan, por el efecto directo de la radiacion sobre las células y la
arteritis posterior.

3. FISIOPATOLOGIA

3.1.A NIVEL LOCAL

-Lesion en la piel: desnaturalizacidn de las proteinas por alteracién de su estructura y destruccién de los
sistemas enzimaticos de su metabolismo celular. En 1953, Jackson describe la lesion de la quemadura en
tres dreas concéntricas:

o Un drea central de coagulacion histica - necrosis. Mas grave.
o Un drea de estasis que rodea a la anterior. Leve.
o Un drea de edema periférica. Mas leve.

-Efectos sobre las funciones de la piel:

o Funcidn de regulacién del calor y la pérdida de agua:
=  Aumento de la eliminacién transcutdnea de agua.
=  Aumento de la pérdida de calor corporal.
= Alteracién de la homeostasis del aparato circulatorio.
o Funcién de la barrera entre el medio interno y el externo, impidiendo la penetracién de
gérmenes: facilitacion de la colonizacidn bacteriana y la infeccidn.
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-Efectos sobre los vasos sanguineos:

(o]

(o]

Quemadura leve:

Quemadura grave:

3.2.A NIVEL SISTEMICO

-Shock hipovolémico:

Por la pérdida y la extravasacion de liquido y electrolitos al intersticio, donde se produce la
evaporacion del agua al ambiente, lo que determina una pérdida importante del volumen
plasmatico.

Se instaura en las primeras horas posteriores a la quemadura, y cursa con disminucién de la
perfusion, hipoxia, disminucidn del gasto cardiaco, hipotensidn, oliguria, taquicardia...

‘Respuesta metabdlica y endocrina:

Puede producirse una hiperactividad corticosuprarrenal con hiperproduccion de corticoides.
Para mantener la temperatura corporal constante, se incrementa el metabolismo basal, con
mayor consumo de energia, por lo que se recurre a los depdsitos de grasas y proteinas,
apareciendo un estado de hipercatabolismo y balance nitrogenado negativo y, secundariamente,
desnutricion y adelgazamiento.

-Alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico:

Los fendmenos vasculares facilitan la aparicion de hipoproteinemia.

o
o La pérdida de plasma conlleva hipocloremia e hiponatremia.
o Ladestruccion celular masiva por la quemadura produce hipopotasemia.
o El estado hipercatabdlico y la respuesta metabdlica y endocrina desencadenan hiperglucemia, y
a veces acidosis metabdlica. Se van destruyendo células mas alla de la quemadura.
-Infeccion:
o Pueden producirse infecciones a nivel local, y en los tejidos subyacentes, por la ausencia de la
barrera cutanea.
o Apartirde la segunda semana puede encontrarse infeccidn local o sistémica, y secundariamente,
shock séptico.
o Este proceso esta facilitado por los esfacelos del quemado, por las alteraciones de la inmunidad

y por el hipercatabolismo, desnutricién y anemia. os esfacelos son partes de piel/tejido muerto
que se coloniza por bacterias.
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-Shock neurogénico: algunas quemaduras que afectan a la dermis y sus terminaciones nerviosas cursan
con intenso dolor, pudiéndose desencadenar ocasionalmente un shock neurogénico, que puede ocurrir
instantaneamente, o tras pocos minutos.

4. PROCESO CLINICA DE FISIOTERAPIA

Fases del proceso:

Examen.
Evaluacién.
Diagnéstico.
Pronéstico.

O O O O O

Intervencion.

4.1.EXAMEN

4.1.1. ANAMNESIS

Se realizara con la informacion dada por el propio paciente o por los acompafantes. Es importante
destacar el agente casual, ya que algunos de ellos, como la corriente eléctrica, pueden producir lesiones
cardiacas y nerviosas muy importantes.

Otro punto importante es averiguar si el paciente sufria lesiones fisicas, enfermedades o déficits
anteriores a la quemadura.

4.1.2. REVISION POR SISTEMAS

Sistema cardiovascular/pulmonar: FC, FR, TA y edemas.

Sistema intertegumentario: integridad de la piel, color y escaras.

Sistema musculoesquelético: simetria, ROM, fuerza, peso y talla.

Sistema neuromuscular: coordinacidn, equilibrio, marcha y transferencias.

O O O O O

Funciones de comunicacion, cognicidn, estado afectivo, y dificultades de aprendizaje: nivel de
consciencia, orientacidn, respuestas emocionales, y necesidades educacionales.

4.1.3. REALIZACION DE TEST Y MEDIDAS

VALORACION DE LA EXTENSION DE LA QUEMADURA

o Regla delos nueves o método de Wallace.
Tabla de Lund y Browder: contempla la edad.
Método de la palma de la mano: cada palma de la mano supone un 1% de la superficie del cuerpo.
Se van sumando.

_Area Nac.-1 [1-415-9 10147 15 | .00
Corporal afio afos | Afios | afos | afos
Cabeza 19 17 13 1" 9 7
C 2 2 2 2 2 2
13 13 13 13 13 13
13 13 13 13 13 13
25 25 25 25 25 25

25 25 25 |25 25 25
1 1 1 1 1 1

3NREDIAZ0 Cer 4 “ 4 4 4 4
antretrazo 4 4 4 4 4 4
oq

Drazo ger 3 3 3 3 3 3
brazo g 3 3 3 3 3 3
mang der 25 25 23 25 25 25
mana zZq 25 25 25 25 25 25
musio der 55 65 8 85 9 LE
musio 2g 55 65 8 85 9 95
pierna der 5 5 55 6 65 7
Plema zq 5 5 55 6 69 7
pié der 35 35 35 35 35 35
pé g 35 35 35 35 35 35
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VALORACION DE LA PROFUNDIDAD DE LA QUEMADURA

-Quemadura superficial:

(@]

(@]

Exposicion prolongada a calor de baja intensidad, o exposicidn muy breve a calor intenso. Solo
se afecta la capa mds externa de la epidermis.

Eritema e irritacidn de las terminaciones nerviosas por el edema intersticial y por lo tanto dolor.
Curan espontaneamente sin cicatriz después de descamar durante dos o tres dias.

No necesitan tratamiento fisioterapico. Es suficiente la aplicacion de una crema.

-Quemadura de espesor parcial superficial:

(@]

Quenadura
profunda de

~ expesor parcial
| Epiermmis

| J Dermis
<

| Tepdo
subcutineo

Afectan a epidermis
y dermis papilar.
Notable eritema con

formacion de
vesiculas 'y  por
debajo de la ampolla la quemadura tiene color rojo intenso.

Pueden ser muy dolorosas.

Reepiteliza a partir de los bordes sanos de la epidermis o desde el epitelio de los anejos dérmicos
entre 10 y 14 dias después de la lesidn de periferia al centro y de abajo hacia arriba.

-Quemadura de espesor parcial profundo:

O O O ©

Alteracion total de la epidermis, dermis papilar y dermis reticular (capa mas inferior de la dermis).
Formacién de escara de color rosado o palido moteado.

Poco dolorosas o indoloras por la destruccién de nociceptores.

Curacion mas retardada, hacia la tercera semana, reepitelizacion mas lenta.

-Quemadura de espesor total:

O O O O

Destruccion de toda la piel.

Gruesa y dura escara de color blanco, pardo o negro (dependiendo de la quemadura).
Anestesia por la destruccion de los receptores sensitivos.

Cicatriza por contraccidon y crecimiento desde los bordes, dando como resultado una
deformacidn por contractura y una cicatriz inestable. En la practica se aplican injertos cutdneos.

-Quemadura de cuarto grado:

o

La lesion se extiende mas alla de la piel.
También se consideran aquellas que no son profundas, pero si muy extensas o que afectan a
zonas como cara, cuello, axila, pies o genitales.

El tratamiento inicial es el desbridamiento, siendo en ocasiones necesaria la amputacién de un
miembro.
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VALORACION CIRCULATORIA

Presencia de edemas.

VALORACION RESPIRATORIA

Respuesta sistémica ante la agresion quimica del humo.

VALORACION ARTICULAR MUSCULAR

Fisioterapia UDC

Retraccion cutdnea, presencia de edemas importantes, hiperalgesia o limitacidn preexistente.

VALORACION NEUROLOGICA

Quemadura de 42 grado que afecte nervios periféricos.
VALORACION SENSITIVA

Tipo A = va a existir hiperalgesia, tipo B - anestesia.
VALORACION FUNCIONAL

Marcha en MMII y funcionalidad de los MMSS.

CLASIFICACION DE LAS QUEMADURAS SEGUN SU PROFUNDIDAD
Spfais N

Secas, erltematosas, sin vesiculas
Dolorosas

SUPERFICIALES DE ESPE SOR PARCIAL

DERMIS SUPERFICIAL (PAPILAR)
Humedas, Eritematosas, Vesiculas,
Evanescentes, Liene capllar presente
Dolor intacto

DERMIS PROFUNDA (RETICULAR)
Humedas, rosadas o palidas,
Vesiculas son raras
Evanescentes, Liene capilar ausente o lento
Dolor alterado, refleren molestia.

ESPE TOTAL
AFECTAEL TCS.

lnunslbli al tacto o dolor
No evanescenles, sin llene capilar

4.2 . EVALUACION

Juicio clinico basado en los datos obtenidos en el examen.

QUEMADURAS
DETIPO A O
SUPERFICIALES
mmvcmo

SEGUNDO
SUPERFICIAL

Prof. Do Lus delRio Diez

Se incluyen los hallazgos clinicos, el alcance de la pérdida de funcidn, las consideraciones sociales, y el

estado general de salud y funcionalidad fisica. Ademas, refleja la cronicidad o severidad de la patologia

actual, la posibilidad de una implicacion multisistémica, la presencia de patologias o enfermedades

sistémicas preexistentes, y la estabilidad de la patologia.
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4.3.DIAGNOSTICO

Identificacion de las discrepancias existentes entre el nivel de funcién que es deseable para el paciente y
su capacidad para alcanzar ese nivel.

La etiqueta diagndstica indica la disfuncidon primaria hacia la que el fisioterapeuta debe dirigir su
intervencion. Posibilita al fisioterapeuta la verificacion de las necesidades individuales de cada paciente
relacionadas con casos similares que estan clasificados en el mismo patron.

4.4.PRONOSTICO

Establecimiento de los objetivos y las expectativas de alta, prediciendo el nivel de mejoria 6ptimo, las
intervenciones especificas que se van a utilizar, y la duracion y frecuencia de esas intervenciones.

Espesor parcial superficiales 4 semanas. Entre 4 y 30 sesiones.
Espesor parcial profundas entre 4 y 12 semanas integridad. Entre 6 y 18 meses maduracién
cicatriz. Entre 12 y 60 sesiones.

o Espesor total y cuarto grado entre 4 y 16 semanas integridad. Entre 6 y 24 meses maduracion.
Entre 12 y 90 sesiones.

4.5.INTERVENCION

Interaccidn intencionada del fisioterapeuta con el paciente y, cuando sea preciso, con otros individuos
implicados en su atencidn, utilizando multiples procedimientos y técnicas fisioterapicas para producir
cambios en la patologia que sean congruentes con el diagnéstico y el prondstico.

Las técnicas utilizadas y los objetivos planteados serdn diferentes en funcién del tipo de quemadura que
presente el paciente. De esta manera:

En casi todos los casos se realiza balneoterapia diaria. Durante la que se lleva a cabo:

o Frotado de la herida con solucién antiséptica.
o Aplicacién de antimicrobianos tépicos (sulfadiazina de plata).
o Cambio de vendajes.
o Desbridamiento si es necesario.
Objetivos:

o Evitar las restricciones cutdneas: a través del control postural, evitando posturas de flexion y
aduccidn y teniendo en cuenta la posicién cutdnea maxima. Tender siempre a la posicidn cutdnea
maxima.

=  Cabezay cuello: cabeza en hiperextensién.

=  Térax: brazo a 902 de abduccién, en rotacion externa y antepulsién de 109.

=  Abdomen: evitar la flexion de cadera.

=  Miembro superior: codo en extensiéon, mano elevada, metacarpofalangicas en flexion
de 60- 909, interfalangicas en extension, y pulgar en abduccion.

=  Miembro inferior: se situara en elevacion, por el edema que se genera, pero la posicidn
es la siguiente = cadera y rodilla en extension y tobillo en posicién neutra.

o Evitar las retracciones musculares y articulares: con programas de cinesiterapia activa, activo-
asistida, o pasiva, precozmente. Teniendo en cuenta de que se puede hacer durante la analgesia
y la balneoterapia. Tener en cuenta que, aunque haya anestesia en la lesion, alrededor de la
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guemadura de espesor superficial y alrededor de ésta una quemadura superficial, donde si hay
dolor.
Mantener la fuerza muscular: con programas de potenciacidn muscular, cinesiterapia
contrarresistencia, isométrica o electroestimulacion.
Reducir el edema:
=  Elevacion MMII, tanto en posicion de decubito como de sedestacion.
= Medidas compresivas.
= Drenaje linfatico y venoso. o Favorecer la cicatrizacién: a través de laser, TENS,
microcorrientes, etc.
Mantener la funcionalidad: favoreciendo la bipedestacién y la marcha precoz, manteniendo la
coordinacién y el equilibrio.
Mejorar la funcion respiratoria: liberando la via aérea, y evitando en lo posible la insuficiencia
respiratoria, ensefidandole al paciente a eliminar secreciones y aumentar la capacidad pulmonar.
=  Reeducacion diafragmatica.
=  Técnicas de desobstrucciéon bronquial.
=  Técnicas de expansion costopulmonar.
=  Estd indicado el uso del incentivador.

El humo suele provocar quemaduras respiratorias, con consiguiente produccion de mayor moco
e infecciones.

-Primera etapa: desde la produccion de la quemadura hasta la escarectomia (se elimina toda la piel que

no es viable).

O

Se esperan entre 7 y 10 dias para ver la evolucion de la zona, ya que cuando la quemadura
produce una destruccién parcial de la piel, no siempre es posible obtener una cicatrizacion
espontanea y, frecuentemente, la infeccion destruye las células epiteliales remanentes
transformando la lesidn de la piel de parcial en total. Las AB puede evolucionar hacia A
(positivamente) o hacia B (negativamente).

El manejo fisioterdpico es similar al de las quemaduras tipo A.

-Segunda etapa: desde la escarectomia hasta el injerto. 7-10 dias.

(o]

Se suspende la balneoterapia y se realiza curacién bajo anestesia, observando si la zona

reepiteliza. En caso contrario se procede a injertar en 7-10 dias. En esta fase, es posible que el

dolor impida realizar alguna parte del tratamiento. En la escarectomia se elimina toda la piel

necrdtica (se utiliza un dermatomo).

Objetivos:

=  Evitar las retracciones cutaneas a través del control postural (tracciones cutaneas).

=  Evitar las retracciones musculares y articulares con cinesiterapia pasiva. Este objetivo esta
comprometido por la hiperalgesia, con lo que la movilizacién va a ser relativa a las
posibilidades del paciente.

=  Mantener la fuerza muscular: se utilizaran preferentemente contracciones isométricas, y
para los casos en que no sean tolerados, se recurrira a la electroestimulacion.

= Reducir el edema.

=  Favorecer la cicatrizacion.

= Mejorar la funcién respiratoria.
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Los injertos se pueden hacer de un donante, pero mas frecuentemente se realizan autoinjertos para evitar
el rechazo. En un lugar sano, se sustrae una tira de piel, que después se mete en un expansor, que estira
la piel. Para la reepitelizacidn, se produce por aproximacion.

-Tercera etapa: desde el injerto hasta el alta hospitalaria.

o Esta etapa comienza tras el injerto. En un primer momento se mantiene un periodo de 48 a 72
horas de reposo total (ya que cualquier movimiento puede suponer un desprendimiento del
injerto), durante el que se sitla al paciente en una estricta posicion de maxima extension
cutanea, ya que si no se produce una retraccién cutanea.

o Después de ese periodo de reposo se continta con el tratamiento de la fase anterior, al que se
le suman los siguientes objetivos:
= Evitar la formacién de adherencias en la cicatriz:

— Aplicacién de masaje cicatricial, especialmente en la zona de puntos, y
depresoterapia local para provocar el despegamiento de planos inferiores.
— Mas tarde, en el caso de que se aparezcan nddulos fibréticos - masaje vigoroso
tipo Cyriax, y ultrasonido pulsado.
=  Potenciacién muscular: con un programa de potenciacion de la musculatura debilitada por
el tiempo de inactividad, favoreciendo la actividad continua del paciente.
=  Evitar la formacion de cicatrices hipertroéficas y queloides: realizando un vendaje compresivo
sobre la cicatriz, con lo que se reduce la posibilidad de aparicidn de cicatrices hipertroficas y
queloides.
=  Evitarla coloracion de la piel en la zona dadora de injerto (zona en la que se quita la piel sana
para el injerto): en esta zona es comln que se produzca una coloracion rojiza por la
infiltracion de sustancias pigmentantes. Para evitarlo habrd que adoptar medidas de
compresion de forma continua, y aplicacion de drenaje venoso y linfatico.

La diferencia entre una cicatriz  Cjcatriz Hipertréﬁca Queloide

hipertréfica y un queloide es que (respetalimites de la lesion) (mas alla de los limites de la lesién)

la primera es un aumento del

tejido cicatricial que queda

restringido al lugar de la cicatriz; y

el segundo invade el tejido sano y para eliminarlo se necesita cirugia.
-Cuarta etapa: tratamiento ambulatorio.

o Esta etapa se corresponde con el tratamiento ambulatorio, desde que el paciente recibe el alta.
o Los objetivos planteados seran los cuatro que se indican en la tercera fase.
o Masaje cicatricial.

‘Nota 1: é¢Para romper las adherencias en una cicatriz se puede utilizar ultrasonido? Si, porque por su
efecto mecanico provoca una vibracién a nivel celular (micromasaje), que hace que se rompan esas
adherencias. Pero ¢por qué pulsado y no continuo? Porque para una misma potencia media, la potencia
pico del US es mayor en el pulsado (el continuo, por ejemplo, llegaria a intensidad 1, y el pulsado iria de
0 a 2, abarca una potencia pico mayor). No podrias compensar esto poniéndole mas intensidad a la
continua, porque ésta tiene un limite mucho menos elevado que la pulsada, y podriamos provocar
quemaduras. Por ejemplo, para la corriente continua el limite puede estar en 2 W/cm2 y ahi se
mantendrd, y en pulsado en cambio podria ser 3 W/cm2 (o 2 todo el tiempo, o 3-0-3-0-3-0, intensidades
pico mas elevadas).

-Nota 2: {Para mejorar/favorecer la cicatrizacion, qué medidas utilizariamos? En los apuntes vemos
que laser, TENS, microcorrientes, pero épor qué TENS? En un estudio en el que se aplicaba TENS
analgésico atravesando la cicatriz se vio que la cicatrizacidn se producia antes asi. Se cree que es porque
la corriente alinea todos los fibroblastos en una direccién y de esa manera se produce una cicatrizacion
mas ordenada. El principal problema de cicatrizacion es la desorganizacidn de las fibras, precisamente.
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Son sustancias que alteran la funcion del sistema neuroendocrino, y por lo tanto, tiene efectos adversos
en la salud. Interfieren en todo lo que hemos visto en esta asignatura hasta ahora. En el sistema hormonal,
actuan de tres maneras distintas:

o Pueden producir un bloqueo de receptores hormonales. Por tanto, si las ingerimos y se acoplan
a receptores hormonales, la hormona no podra tramitar su efecto.
Pueden alterar la sintesis/transporte/metabolismo de las hormonas
Pueden imitar la accién de una hormona natural, poniendo en marcha reacciones quimicas
similares.

Estas sustancias tienden a acumularse y producir efectos adversos en la salud.

o Contaminantes naturales: microestrégenos, como la zearalenona, elaborados por hongos del
género Fusarium, que contaminan los alimentos.

o Contaminantes ambientales: PCB, dioxinas, benzopireno, componentes de productos
domeésticos ordinarios y metales pesados (Pb, Cd, Hg).

o Sustancias utilizadas en la elaboracion de material en contacto con los alimentos: bisfenol A,
ftalatos.
Residuos de la produccion agricola: algunos productos fitosanitarios.
Productos farmacéuticos (dietilestilbestrol (DES) e incluido mas recientemente, el paracetamol).

1. TRICLOSAN (TCS)

Los productos quimicos microbianos se inventaron en 1900 y desde entonces su presencia en la vida de
los seres humanos ha aumentado de forma exponencial hasta que a dia de hoy todos nosotros hemos
tenido y algunos siguen teniendo en sus hogares estos compuestos.

Concretamente el triclosan se inventd para uso hospitalario en 1972 pero posteriormente se ha agregado
a numerosos productos personales: jabones, pasta de dientes, desinfectantes para manos y enjuagues
bucales. Curiosamente, en 2015 se hizo un estudio y resultd que no se vio que un jabdn por tener triclosan
limpiara mas que el propio jabon.

Ademas, su uso provoca resistencia bacteriana que a dia de hoy tanto tememos y que son un problema
sanitario grave. Se han encontrado niveles de triclosan en personas de todo el mundo, en muestras como
sangre, piel, orina, cordén umbilical... pero también en animales como delfines, salmones y lombrices,
entre otros.

Los efectos nocivos sobre la salud de triclosan que los estudios epidemiolégicos hacen sospechar son
asma, alergias y fotosensibilizacidn, alteracién del funcionamiento de la tiroides, disminucién de la
fertilidad, recién nacidos de bajo peso y disminucidn del funcionamiento del sistema inmune.
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2. BENZOFENONA-3 (OXIBENZONA)

A este compuesto, segun el centro para el control de enfermedades de Estados Unidos, esta expuesto el
96,8% de su poblacidn. La benzofenona-3 es un filtro solar quimico (orgdnico) presente, por tanto, en
cremas solares y otros cosméticos que incluyen la proteccion solar entre sus propiedades (balsamo labial,
maquillaje...) desde 1978. Ademas, por sus propiedades también se afiade a algunos productos para
preservarlos del dafio de la luz del sol (perfumes, champu) y a plasticos para proteger el contenido del
envase.

Los estudios muestran que la oxibenzona puede tener un impacto negativo sobre el sistema endocrino de
los humanos y de otros organismos. In vitro, la oxibenzona tiene propiedades antiandrogénicas, efectos
proestrogénicos y antiestrogénicos e incrementa el cancer de mama. In vivo, se estima que absorbe un
1- 2% (en algunos estudios hasta el 10%) a través de la piel y se ha identificado en orina, suero y leche
materna.

Algo aln mas preocupante es el mismo impacto negativo que tiene este compuesto sobre la salud
planetaria, otro motivo por el que debemos evitarlo cambiarlo por otras medidas se ha identificado en
presencia en aguas de todo el mundo siendo el filtro quimico mas frecuente.

Ademas, los sistemas habituales de depuracidn de aguas no funcionan para estos filtros, lo que agrava el
problema. Actualmente, la oxibenzona se sefiala como una de las responsables de la degradacidon de los
corales por lo que Hawai ha restringido su uso.

3. FTALATOS

Los ftalatos son compuestos sobre todo empleados para hacer los plasticos mas maleables. Estos no
quedan completamente adheridos a la matriz plastica, por lo que pueden filtrarse o transferirse
facilmente a otros sustratos. Se pueden encontrar en numerosisimo productos como juguetes, calzado,
productos sanitarios como catéteres y bolsas de sueroterapia o transfusionales, productos
farmacéuticos, perfumes y productos de higiene personal, pinturas, tintas, adhesivos, materiales de
construccidon, componentes de automdviles, embalajes de alimentos, detergentes.

Aunque no se sabe a ciencia cierta cdmo entran los ftalatos en la cadena alimentaria, parte de la
exposicion humana se cree que pueda venir de los materiales en contacto con los alimentos.

Se han detectado numerosos efectos adversos en la salud relacionados con algunos ftalatos. El di(2-
etilhexil) ftalato (DEHP) actuaria mediante la interaccidon con diversos receptores celulares, pudiendo
producir efectos antiandrogénicos y en el eje tiroideo evitando la entrada de la hormona tiroidea en las
células o su distribucidn, y los efectos se han detectado con la exposicidn tanto prenatal como durante la
infancia - falta de fertilidad.

Ademas, tanto estudios en animales como epidemiolégicos han relacionado el DEHP con el desarrollo de
neurotoxicidad y un estudio prospectivo relaciond la exposicion repetida a DEHP durante el embarazo y
su concentracion con el aumento del riesgo de partos pretérmino.

En cuanto al dibutilftalato (DBP), un estudio reciente ha reportado una posible disrupcion del eje tiroideo
en hombres tras su exposicion.

Algunos de los ftalatos han sido ya clasificados como disruptores endocrinos, por lo que su uso en
productos cosméticos, articulos para el cuidado de nifios y en algunos juguetes esta prohibido en la UE, y
se han establecido limites maximos de migracién y especificaciones de uso en materiales en contacto con
los alimentos.
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4. PARABENOS

Los parabenos son quimicos empleados como preservantes en multitud de productos, tanto alimentarios
como cosméticos.

Se ha demostrado su actividad antiandrogénica y estrogénica, y los estudios en humanos muestran que
la exposicion a estos es muy frecuente y algunos pueden atravesar la placenta, encontrandose en el
liquido amnidtico. Existen poco estudios en humanos sobre sus efectos, pero se han sugerido efectos en
el crecimiento posnatal de los nifios, y relaciones entre el metilparabeno y el butilparabeno durante el
embarazo y cambios a nivel de las hormonas reproductivas y tiroideas.

Actualmente hay algunos parabenos cuyo uso general en cosmética esta prohibido como el
isopropilparaabeno y el isobutilparabeno, y otros como el butilparabeno y el propilparabeno no pueden
ser utilizados en productos para el cuidado del area del panal en menores de 3 afios.

Otros parabenos tienen sus niveles de concentracion limitados, no pudiendo superar el contenido total
de parabenos el 0,4% sobre el producto final si se trata de solo un parabeno, o el 0,8% para la mezcla de
varios de ellos.

5. BISFENOL A (BPA)

Este compuesto tiene propiedades estrogénicas y es uno de los disruptores endocrinos que mas
preocupan para la salud humana, formando parte de materiales en contacto con alimentos. En
condiciones determinadas, pero no inusuales, puede transferirse al alimento y ser ingerido. A nivel
molecular interactian con numerosos receptores celulares (estrogénicos, androgénicos,
glucocorticoideos...) e interfiere en el eje tiroideo.

La mayoria de los estudios sobre sus efectos proceden de modelos animales, pero sugieren alteraciones
metabdlicas, alteraciones en el neurodesarrollo y el compartimento, en la memoria, y en la capacidad
reproductiva. Ademas, produce dafio ocular, y puede producir irritacidn a nivel respiratorio y reacciones
alérgicas cutdneas.

En la actualidad, el uso de Bisfenol A en la UE para materiales en contacto con los alimentos esta permitido
siempre que no traspase al alimento mas de 0,05 mg/kg; y estd prohibido por completo para su utilizacion
en recipientes alimentarios destinados a nifios menores de 3 afos. Francia, sin embargo, ha prohibido su
uso en cualquier utensilio, envoltorio y recipiente alimentario.

La Agencia Europea de Seguridad Alimentaria estd reevaluando los riesgos para la salud humana del
empleo BPA en materiales en contacto con alimentos, con expectativas de concluir el analisis entre finales
de 201 y principios de 2022.

Presentes en los tickets de los supermercados.
El efecto de la masoterapia sobre el sistema inmunitario sobre nifios pretérmino. Se demostrd que los
nifios que reciben masaje mejoran su sistema inmune. El contacto con animales también.

En nifios con sindrome del espectro autista que reciben masajes de sus madres, se demostré un
aumento de la oxitocina tanto en los nifios como en las madres.

La disminucién de cortisol y el incremento de serotonina y dopamina después de tratamiento de
masoterapia.
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6. CLAVES PARA SER FELIZ

El hecho de tener que mover sélo un debo para ver el siguiente Tiktok ayuda a que tu te enganches a la
aplicacidn, ya que produce dopamina. Tu tienes la ilusién de que el siguiente video sera mejor. Lo mismo
ocurre con los juegos de azar.

La dopamina es un neurotransmisor excitador. Las neuronas cuando estan excitadas constantemente se
degradan y mueren. Entonces, para evitar eso, existe una defensa del organismo que es inhibir esas
neuronas. Por esto, se necesitara una dosis mas alta para volver a activar la neurona. Por eso cada vez
necesitas mayores estimulos (ocurre con el consumo de drogas).

La serotonina es un neurotransmisor inhibidor, y no tiene ese efecto residuoso en las neuronas. Se
produce en los siguientes casos:

o Conectar con nuestros amigos y nuestros familiares: y habria que hacerlo en persona. Los
emoticonos sonrientes de WhatsApp y los corazones exultantes de Instagram no tienen un efecto
ni remotamente similar. La interaccion cara a cara con otras personas es una de las mayores
fuentes de felicidad que existen. Actividades grupales.

o Contribuir, mientras que el placer se basa sobre todo en recibir, un elemento clave para
conseguir la felicidad es dar: ayudar a una persona, o a una causa, puede hacer que nos sintamos
mas felices y realizados.

o Cuidarse: igual que la falta de suefio, el estrés o el hambre pueden generar infelicidad. La
satisfaccion de estas necesidades es un pilar necesario para conseguir la felicidad.

o Cocinar: una alimentacion sana y equilibrada no sélo nos puede llevar a evitar enfermedades y
mantener el peso, sino que puede ser una fuente de felicidad. Con una buena alimentacién, las
neuronas del sistema digestivo producen serotonina. Como endocrino, fue uno de los primeros
en pedir una tasa impositiva a las bebidas azucaradas y ha hecho de la lucha contra el azdcar y
los procesados una lucha persona.

Durante la meditacidn, sdlo se activa la corteza prefrontal. Esto ayuda a la concentracion y a establecerse
al presente.

7. HORMONAS CON EFECTO SOBRE EL COMPORTAMIENTO HUMANO

7.1.MELATONINA

La hormona encargada de regular los ciclos de suefio y vigilia, también se ha demostrado que frena el
envejecimiento prematuro.

Un déficit de melatonina provocara insomnio y debilitard otros procesos cognitivos como la atenciény la
memoria.

Actualmente el consumo de melatonina estd aumentando, ya que, al no considerarse medicamento, no
necesita prescripcién médica para su consumo.

7.2. TESTOSTERONA

Se trata de la hormona sexual que predomina en los hombres, si bien en las mujeres también se encuentra
en menores cantidades.

Estad directamente relacionada con el nivel de agresividad, la libido o el nivel de energia para realizar
actividades fisicas. También se la relaciona con el impulso dominancia y la competitividad.
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7.3.SEROTONINA

La serotonina es un neurotransmisor. También se la conoce como 5-hidroxitriptamina (5-HT).
Se encuentra fundamentalmente en el sistema nervioso central y en el tubo digestivo.

Participa en funciones como la regulacién de la temperatura corporal, en diversos estados emocionales
como la ira, o en reacciones de respuesta agresiva, asi como en el estado de animo. También parece
intervenir en el suefio, el vémito, la sexualidad y el apetito.

Los niveles de serotonina por debajo de lo normal se asocian a enfermedades mentales, como el autismo,
la esquizofrenia, hiperactividad, depresion, ansiedad, trastorno obsesivo compulsivo, agresividad,
insomnio, estrés, hiperalgesia.

Es la hormona de la felicidad.
Es inhibida por la dopamina.

El sistema digestivo se le conoce también como segundo cerebro, porque hay miles de millones de
neuronas.

7.4.DOPAMINA

La dopamina es un neurotransmisor que se produce en muchas partes del sistema nervioso,
especialmente en la sustancia negra. La dopamina es también una neurohormona liberada por el
hipotalamo cuya funcion aqui es inhibir la liberacidn de prolactina del I6bulo anterior de la hip&fisis.

Entre sus funciones cerebrales juega un papel importante en:

o El comportamiento. o Elsueio.

o Lareaccién de pensamientos. o Elhumor.

o Laactividad motora. o Laatencidn.

o La motivacion y la recompensa. o Elaprendizaje.
o)

La regulacion de la produccidn de leche.

Las células cerebrales que producen dopamina estan muy activas en las funciones relacionadas con los
llamados circuitos de recompensa, es decir, en las partes del cerebro que producen sensaciones
agradables y de bienestar.

Es la hormona del placer inmediato.
Se asocia al gusto y disfrute por las emociones fuertes.

La principal sustancia que interviene en el proceso del enamoramiento no son las endorfinas, sino las
feniletilaminas, que son un tipo de anfetaminas. Se te quita el hambre, no dejas de pensar en esa persona.
El chocolate tiene esta sustancia.

7.5.0XITOCINA

La oxitocina es una hormona y también un neurotransmisor producida por el hipotalamo y que se
relaciona con la conducta sexual y reproductiva.

En las mujeres provoca la distencion del cuello del Utero y del canal vaginal durante el parto. Actia como
facilitadora de la lactancia.
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Los niveles en sangre aumentan durante el acto sexual y ain mds durante el orgasmo. Durante el orgasmo
femenino, produce contracciones uterinas que ayudan a transportar el esperma hacia el évulo para
facilitar, y durante el orgasmo masculina, contracciones en la préstata y en las vesiculas seminales.

Esta implicada en comportamientos sociales como la formacidn de vinculos, el apego, la empatia y el
comportamiento maternal y paternal.

Es inhibida por la adrenalina.

7.6. ENDORFINAS

Las endorfinas son péptidos opioides enddgenos que funcionan como neurotransmisores, es decir,
sustancias fabricadas en nuestro cuerpo que tiene efectos semejantes al opio, producen analgesia y
sensacion de bienestar.

Se producen en el SNC de los animales vertebrados, incluidos los humanos, durante:

o Elejercicio fisico. o Elchocolate.
o Eldolor. o El enamoramiento.
o Elconsumo de alimentos picantes. o Elorgasmo.

En grandes niveles provoca estados de euforia y bienestar.

7.7.HORMONAS TIROIDEAS

Estas hormonas en niveles elevados producen ansiedad.

En el caso contrario pueden producir depresién y fatiga crénica.

7.8. ADRENALINA

Mas conocida como la hormona del estrés agudo, permite al cuerpo reaccionar en caso de emergencia.

Esta hormona también estd asociada con la capacidad de automotivacion de las personas y ser
productivos.

Un déficit de esta hormona provocaria depresidn, baja motivacion, desinterés y apatia.

7.9.CORTISOL

Hormona del estrés crénico, activa la produccidn de adrenalina y regula su puesta en el organismo.

En niveles bajos, pueden presentarse cuadros de desdanimo y cansancio, pero en niveles elevados
ansiedad, taquicardias y nerviosismos.
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1. ¢QUE ES UN PACIENTE ONCOLOGICO?

Si nos pidieran que definiéramos a un paciente oncolégico (segun los medios y la sociedad), dirlamos que
es calvo, delgado, mayor, triste, decaido, pensativo, mirando al cielo, debilitado, palido...

Pero por la calle nos cruzamos con mucha gente que tiene cancer y no lo sabremos reconocer, sélo
podremos reconocer a personas que estén recibiendo un tratamiento determinado porque pueda tener
esa pérdida de pelo.

En oncologia los pacientes pasan por diferentes fases marcadas por el duelo ante la noticia, tengan un
tumor curativo, uno paliativo o uno terminal. La ultima de esas fases es la aceptacién. Cuando sabemos
lo que nos va a pasar, lo aceptamos e intentamos solucionar cosas a nuestro alrededor sabiendo el tiempo
que nos queda. Muchos pacientes han aceptado esto y lo que quieren es una calidad de vida lo mas alta
posible, que estemos a su lado soluciondndoles los problemas que tienen en el dia a dia.

2. CAMBIO DE PARADIGMA DE LA REHABILITACION

2.1.EL PASADO: ENFOQUE PASIVO

El paciente oncoldgico requiere reposo absoluto.
El tacto estd contraindicado “extiende” el cadncer o el cancer es contagioso.

La fisioterapia comienza Unicamente para tratar secuelas irreversibles.

2.2.EL PRESENTE: ENFOQUE ACTIVO

El ejercicio terapéutico es una intervencién médica activa que modifica la enfermedad.
La terapia manual adaptada (masaje oncoldgico superficial) es segura y vital para el alivio de los sintomas.

La intervencidn inicia desde el momento del diagndstico (prehabilitacidn).

3. ¢EXISTE UNA “EPIDEMIA” DE CANCER?

La realidad es que el numero de muertes debidas al cancer se mantiene. La variacion interanual de
muertes por tumores es del 1%, frente a las enfermedades del sistema respiratorio, que aumentan un
18% o las enfermedades cardiovasculares, que aumentan el 5,8%. Aumento del 80% en casi 3 décadas.

Tenemos la sensacion de que cada vez hay mas canceres. Aunque lo publican en todos los sitios, la realidad
es que el numero de muertes por cancer esta estable, lo que estd variando es el nimero de diagndsticos.
Esto se debe a que varia el diagndstico que se esta haciendo porque antes habia muchos tumores que no
se detectaban y no se diagnosticaban.

El tumor es una patologia de ventana, es decir, muy facil de curar si estd en una ventana curativa, pero
muy dificil de curar si estd en una ventana posterior. Cualquier tumor en ventana terapéutica es curable
hoy en dia (el problema es cogerlo en esa ventana). Esas ventanas no son iguales para todos los tumores,
pues hay ventanas mas amplias y otras mas cortas. En el cancer de mama postmenopausico (posiblemente

75



FT Oncoldgica

Curso 2025/26

Fisioterapia UDC

sea el tumor mas investigado en el mundo) la ventana terapéutica es de 7 afios, es decir, tenemos 7 afios

para cazarlo y lo Unico que tenemos que hacer es quitarlo; en el premenopausico tiene una ventana mas

corta.

3.1.DESMITIFICANDO LA “EPIDEMIA’’: LA REALIDAD EPIDEMIOLOGICA

)

' S\ = 2\
El Mito del Volumen Absoluto La Tasa Ajustada por Edad
e WS Mojeres svreee Totad
00
o § 7= = . mr Fory =
g 20 - = = Lo
"
2
§ 00
l »
i,
2000 2000 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2000 2011 2042 2013 2004 2015 2016 2007 2018
2000 2005 2010 2015 2020
Contexto: La tasa de mortalidad ajustada por edad
Contexto: Los nimeros brutos de mortalidad y por tumores malignos (por 100.000 habitantes) se
prevalencia aumentan globalmente. mantiene estable o en descenso.
Razon: El envejecimiento de la poblacién y la mayor Razén: Mejoras drasticas en la deteccion precoz y el
esperanza de vida. refinamiento de las técnicas diagnésticas, permitiendo
la supervivencia crénica.

\& J J
Grafico 3-39 Tasa de mortalidad ajustada por edad por tumores malignos por 100.000
habitantes, segiin sexo. Espafia, 2000-2018

Hombres Mujeres +++ss« Total
300
2506 2464 2413
- 50 229,7 s
[ 2153 226
0 008 196,1
3 [~ 1877
=
2 150 R Tttt e tiiiiiisenesaennas
g 154,1 10 149,5 “;‘“.3-;'"".‘.I.‘l‘.l'..s"“.l;s,ﬂ
§ 100 F 1102 1085 105,7 1035 1019 1009 100,1 976 974 849
g. 50 |
2
oo
2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018
Namero de defunciones debido a Cancer de bronquios y pulmén W rormens
Nacional W Mueres
@
M
: & 8§ 8 & B 8 8 £ § B T E B8 B ® g 8
uise sobre el mapa para ver datos de las comunidades sutdnomas Defunciones Totales, Ambos sexos 436.124
Sexo
de defunci a Cancer de colon W Hombres
Jdacional W Mujeces

El Simbolo de
Ia Fisioterapia

76



FT Oncoldgica Curso 2025/26 Fisioterapia UDC

Nimero de defunciones debido a Cincer de pdncreas M Homtas
Nacional W ruperes
Pulse sobre el mapa para ver dafos de las comunidades auliénomas Defunciones Totales, Ambaos sexos 436.124 o

Nimero de defunciones debido a Cdncer da mama W Homtves
MNacicnal I taieres

— e

3.2.ESPERANZA Y CALIDAD DE VIDA

Imaginémonos que tenemos 40 afios y tenemos que escoger entre infarto y cdncer. Los 2 motivos que
nos llevan a elegir una cosa u otra: esperanza de vida y calidad de vida.

o ¢Cuadl es la mejor calidad de vida, la de un paciente oncoldgico o la de un paciente infartado una
vez pasado el tratamiento? La de un paciente oncoldgico. En Galicia a partir de los 55 afios a las
mujeres se les realiza como screening una mamografia cada 2 afos; estas mujeres, a la espera
de los resultados estan mucho mas asustadas que cuando esperan un resultado de una prueba
cardioldgica porque tienen mas miedo por la esperanza de vida, pero también por la imagen de
la que habldbamos al principio. La calidad de vida de un paciente oncolégico puede variar mucho,
dependiendo de lo que le esté pasando.

o ¢Cuadl tiene la mejor esperanza de vida? La de un paciente oncoldgico (lo dicen las estadisticas);
pero la sociedad piensa que no. Aunque cierto es que son las dos patologias que mas muertes
provocan porgue no morimos tanto de otras cosas.

Ejemplos:

o Paciente con un tumor mediastinico, un tumor inoperable cuyo crecimiento le provocé el cierre
del conducto toracico, que es la principal via linfatica a nivel medial que drena los dos MMII y
todos los drganos. Esta persona también tenia otros problemas que le llevaban a obturar sistema
linfatico y vias superiores => edema en casi todo el cuerpo. Tanto esperanza de vida como calidad
de vida muy reducida y solo queria que el fisioterapeuta le disminuyera el edema para poder
caminar.

o Sarcoma a nivel del gluteo mayor: esta lo suficientemente profundo como para necesitar una
intensidad muy alta (radioterapia) que provoca quemaduras de las estructuras superficiales
(musculatura, tejido celular subcutaneo y piel). Evidentemente la problematica de esta paciente
para sentarse (actualmente ya camina sin problema), tenia una limitacion bestial para la
deambulacién porque la flexién de cadera estaba muy limitada porque la musculatura irradiada
estaba fibrosada, por tanto, su estiramiento estd limitado y le costaba caminar.
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4. TU LUGAR EN LA RED DE ATENCION: GENERALISTA VS ESPECIALISTA

Promocién y Deteccién: Educacién sobre Baja. Generalista (Todo
factores de riesgo y evaluacion de sefiales fisioterapeuta).
tempranas.

Prehabilitacién: Evaluacién de la condicién Baja/Media. Generalista.

fisica en el diagnéstico y orientaciones de

actividad fisica antes del tratamiento

médico.

Habilitacién/Tratamiento: Prevencién de Media/Alta. Especialista.
complicaciones durante

quimioterapia/radioterapia.

Recuperacién de secuelas Media. Generalista.
Rehabilitacién/Paliativos: Tratamiento de Alta. Especialista en
secuelas cronicas complejas y cuidados al Oncologia.

final de la vida.
Principio Clave: Todo fisioterapeuta posee un rol fundamental en el control del
cancer a nivel primario y secundario, independientemente de su especialidad final.
4.1.EVOLUCION DE LA FISIOTERAPIA ONCOLOGICA

La mayoria de las asignaturas de primero en las que se basa todo lo demds, una de las contraindicaciones
que se ponian en la mesa eran pacientes oncoldgicos. Si esta paciente tiene un tumor en el gliteo,
movilizaremos la cadera, haremos masoterapia en la zona y aplicaremos electro (todo supuestamente
contraindicado). ¢Si toda la masoterapia, kinesiterapia y electroterapia esta contraindicada, no
deberiamos NO trabajar con estos pacientes? Algo tiene que pasar entre lo que estudiamos en primero y
lo que hacemos con los pacientes oncoldgicos. Para ello tenemos que entender qué es un tumor, cémo
se comporta y qué es lo que pasa con él.

Todo esto es un crecimiento de la profesién de 15-20 afios hasta hoy. Hace afios, fisioterapeutas que
trabajaban en la unidad de drenaje linfatico, sobre todo en pacientes de cancer de mama, le daban a
firmar a estas pacientes un consentimiento informado que ponia que a consecuencia del tratamiento que
iban a recibir iban a vivir menos, es decir, que habia posibilidades de disminuir su esperanza de vida.
Aparte de que a dia de hoy esto no es cierto, los pacientes lo firmaban por tener una mejor calidad de
vida.

En muy pocos casos no podremos tratar al paciente oncoldgico porque con fisioterapia le podriamos
generar mas dafio que la solucién que le podriamos dar. Ejemplo: paciente con tumor cabeza-cuello con
metastasis importante a nivel de odontoides que afectaba a hueso cortical y hueso esponjoso que
afectaba a mas del 65% del hueso, con problemas cervicales, mareos etc. y por tanto todo tratamiento
que pudiéramos hacer en esa zona (ejemplo, movilizaciones) podria provocar una fractura de esa
metastasis odontoidea provocando la muerte.

Hay muy pocos casos en los que la fisioterapia vaya a ser una contraindicacién. Pero otra cosa es que sea
un peligro. Es decir, yo voy a movilizar que si los movilizo més los rompo, pero tanto en pacientes
oncoldgicos como en una rotura de LCA. No estamos exentos de peligro en lo que hagamos con un
paciente, pero si lo hacemos bien, lo haremos con seguridad.

Hueso esponjoso: fuerza de compresion.

Hueso cortical: fuerzas de cizallamiento.

Los tumores no suelen tener sintomatologia en las fases iniciales.
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1. CRECIMIENTO Y DIFERENCIACION

La vida se basa en la reproduccion: celular (sin reproduccion/ regeneracion celular no habria vida) y de las
especies.

El crecimiento ilimitado celular seria inviable, ya que daria lugar a un control del crecimiento celular,
imparable, por ello debe ser un proceso controlado.

o Silas células siguieran creciendo cuando no las necesitamos, seria incompatible con la vida. Es
por esto que tiene que haber mecanismos que activen o desactiven estos procesos.

o En muchas ocasiones es que las células no se mueren como se tienen que morir. La apoptosis
celular no se produce en los tumores. Entonces una célula que deberia de crecer, diferenciarse y
morir, no se muere, y por lo tanto sigue creciendo y reproduciéndose. Esto es mds importante
en el mecanismo de los tumores que la velocidad de crecimiento.

El 90% de los genes estan silenciados. Esto es importante porque los tumores parten de mutaciones que
se producen en los genes. Toda mutacidn que se produzca en los genes silenciados es una mutacién que
no nos va a afectar.

o Ese sistema de reproduccién o duplicacion de ADN es muy estable hasta los 25 afios, donde
empieza a fallar; a partir de los 35 ya falla mucho. Tenemos mecanismos de correccidn para esos
fallos. Si estan en el 90% de los que estan silenciados no pasa nada, pero si esta dentro del 10%
necesitamos otra mutacidon mas minimo para producir otro tumor.

o Aunque el mecanismo fisiolégico de produccion de tumores se produce constantemente (a partir
de los 25) nuestro propio organismo y el hecho de que tengamos ese 90% de genes silenciados
hace que no se manifieste ese tumor.

Una célula somatica no puede experimentar mas alld de unas 60 divisiones celulares.

o Debemos diferenciar entre células somaticas (ya diferenciadas) y pluripotentes (no se han
diferenciado). Tenemos muy pocas células pluripotentes en nuestro organismo (de 10 a 100 por
millon de células). La capacidad de divisidn de las somaticas es pequefia y la de las pluripotentes
es alta = un tumor somatico se duplicarda menos que un tumor en una célula pluripotente.

o La célula somatica por antonomasia con poco numero de divisiones son las neuronas. Los
tumores neurales (no neuroldgicos) no existen o son muy pocos. Lo que si que hay son tumores
de células que estan alrededor (glia, etc.) que producen problemas neuroldgicos.

La capacidad de diferenciacion esta inversamente relacionada con la capacidad de reproduccién. Un
tumor en células poco diferenciadas es mas peligroso que en células muy diferenciadas. Ejemplo: un
tumor de mama en una mujer que no ha tenido hijos es mas peligroso que en una mujer que ya ha tenido
hijos porque sus células mamarias se han diferenciado durante el embarazo.

Cuanto mas diferenciada menos se puede reproducir y por lo tanto desarrollar 10 a 100 células por millén
son pluripotentes (células indiferenciadas con capacidad de convertirse en otras células).
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1.1.LA LEY DEL LIMITE CELULAR

7 E . )
’2‘ @ X é Diferenciacion %F (o) Reproduccion
—2 \
Limite de Hayflick: Una célula l
somatica sana no puede Silenciamiento Genético: En un La Regla Inversa: La capacidad de
experimentar mas alld estado de salud, el 90% de los genes diferenciacién de una célula esta

de unas 60 divisiones celulares. El estan silenciados para mantener inversamente relacionada con su
crecimiento ilimitado es inviable. una diferenciacion estricta. capacidad de reproduccion.

2. EL EQUILIBRIO ESTABLE

Hay momentos de nuestra vida que necesitamos producir mas y otros que necesitamos menos.

Equilibrio entre la pérdida celular y la capacidad de regeneracidn. Es decir, necesitamos que las células se
multipliqguen cuando hay una necesidad.

Inhibicidn o estimulacidon de las células pluripotentes.

La alteracién en el mecanismo de control de la divisién celular en un tejido puede producir la aparicién de
tumores, por ejemplo, una fractura dsea. Ejemplo: en una fractura dsea necesitamos producir mas
osteoblastos para formar callo éseo y para ello debemos liberar lo necesario para que los genes creen
este tipo de células. En el momento que esa fractura se osifica, no necesito que sigan creando ese tejido,
por lo que necesito algo que me inhiba dicho mecanismo. Si esto se altera es un motivo para padecer
tumores.

Los tejidos con menor capacidad autorregenerativa muestran menores tasas de incidencia de cancer.
Cuanta menos capacidad de regeneraciéon, menos cancer.

2.1.EL DELICADO EQUILIBRIO DE LA REGENERACION

Células
Apoptosis Pluripotentes

0.

:
£
10 2 100 células
por millén

La salud tisular depende de un equilibrio matematico exacto
entre la pérdida celular y la capacidad de regeneracion.

L ( Los tejidos con menor capacidad autoregenerativa muestran tasas de incidencia de cancer —
estadisticamente menores. La alteracion de este control regenerativo es el primer paso hacia
la formacion de tumores.
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2.2.EL PUNTO DE INFLEXION: FALLO EN LA REPARACION MITOTICA

4 3\
1. Exposicién: Factores carcinégenos
ambientales o endogenos.

. J
& )

2. Error Mitético: Mutaciones no letales en la
integridad de la informacion genética.

. 2

7 N
3. Fallo de Sistema: Los sistemas naturales

de reparacion del dafio genético fracasan.
(N =

4

( A
4. Acumulacioén: Los errores no reparados se
vuelven acumulativos con cada division.

3. MUTACION Y CLONALIDAD

En el proceso mitdtico se pueden producir errores, o mutaciones, que provocan errores en la integridad
de la informacion. Los tumores se producen durante la mitosis.

Sistemas de reparacién del dafio genético.
Los errores no reparados son acumulativos (y necesitamos mas de un error para tener un tumor)

La aparicién del cancer requiere la mutacion de al menos 2 genes, y en muchos casos, hasta una docena
de ellos. Dependera del tipo de tumor, pero minimo 2.

Exposicion a factores carcindgenos = mutaciones no letales. Algunas mutaciones las podemos evitar, por
ejemplo, con proteccidn solar para el sol (exposicidon factor carcindgeno) para evitar mutaciones que
deriven en un cancer de piel.

Resumen: mutacion de minimo 2 genes (hasta 12) y fallos o bien en la mitosis celular o en los factores
correctivos.

3.1.LA HIPOTESIS DEL IMPACTO MULTIPLE

La pérdida de control celular no ocurre por un solo error. La transformacion maligna requiere la mutacion
simultanea o secuencial de multiples genes clave.

Minimo: al menos 2 mutaciones genéticas especificas para iniciar el descontrol.

Madximo: en muchos casos, hasta 12 bloqueos genéticos deben romperse para que la célula escape
completamente de la regulacién.

3.2.EVOLUCION CLONAL: LA ADQUISICION DE CAPACIDADES MALIGNAS

Evolucion Clonal: La Adquis
de Capacidades Malignas

icion

Metastasis: Migrar a
tejidos distantes y

producir enzimas que

degradan el nuevo intersticic

Evasién Inmune: Ocultar antigenos para eludir
el sistema de vigilancia (células T y macréfagos).

Intravasacién: Atravesar endotelios vasculares para
vivir libremente en el torrente sanguineo. 81

Angiogénesis: Capacidad de sintetizar factores para
crear su propia irrigacion sanguinea.

£l Simbolo de
1a Fisioterapk

Invasién Local: Capacidad de atravesar
y degradar las membranas basales. [
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3.3.MATRIZ DE COMPORTAMIENTO: ORDEN FRENTE A CAOS

E:—!\j i Orden Biolégico Caos Biolégico
cap?c.'qa,d de Limitada (~60 divisiones). | Inmortalidad replicativa.
Division
Diferenciacion Altamente especializada Pérdida de funcién
y funcional. (dediferenciacion).
Respuesta Transparente (antigenos : ;
ekt reconocibles). Evasiva (oculta antigenos).
] Dependiente de sefiales Auténomo, ilimitado y
Ciecimiento externas de necesidad. descontrolado.

4. ¢QUE ES EL CANCER?

Multiples enfermedades causadas (mutaciones) por un cambio dindmico en el genoma. Cada tumor es
distinto, pero esta es la caracteristica comun a todos ellos.

Una vez estas mutaciones se producen, las células suelen perder los controles sobre su:

o Crecimiento (crecen de forma exagerada): porque no se mueren, no hay apoptosis y contintan
ocupando un espacio.
Invasividad (invaden a los vecinos).
Mecanismos de muerte natural (eliminacién de la apoptosis) (con la proteina p53).

Las mutaciones pueden ser benignas (ni invade ni metastatiza) y malignas (invade zona vecina: es capaz
de convertir en tumor una célula sana; y es capaz de migrar a distancia y asentarse en una zona distinta).
Los tumores benignos también son mutaciones genéticas, también hay falta de apoptosis celular pero ni
invade ni metastatiza.

La sociedad le va a seguir teniendo al cancer, y miedo al cancer implica dejarse ir, que es muy peligroso.
Cuando empecemos a ver qué es lo que podemos hacer con los pacientes oncoldgicos, veremos que en
el momento en el que mas podremos actuar es en la habilitacidn terapéutica, es decir, en el momento en
el que el paciente esta recibiendo los ciclos de quimioterapia y radioterapia. Uno de los factores mas
importantes para evitar que el paciente tenga que suspender su tratamiento es conseguir que sus niveles
inmunes se mantengan en una proporcion adecuada, y para ello necesitamos ejercicio fisico. Si el paciente
se va para casa después de cada ciclo, triste porque estd afectado y porque piensa que se va a morir,
porque cuando escucho cancer lo relaciona con algo malo, ese paciente es posible que tenga que
interrumpir sus ciclos de quimio, y ahi si que va a disminuir su supervivencia. Por lo tanto, para nosotros
es muy importante conseguir que el paciente en esos momentos muy fastidiados para ellos porque
cuando llegan a casa llegan vomitando, solo quieren descansar (no por el tumor sino por el tratamiento),
seremos nosotros los que le digamos que a hacer ejercicio fisico. Es muy dificil de hacer, pero trae muy
buenos resultados.

4.1.DIFERENTES TIPOS DE CANCER

o Carcinomas: tipos mas comunes de cancer, se originan de las células que cubren las superficies
externas e internas del cuerpo. Ejemplos: todos los canceres cutaneos.

o Sarcomas: canceres que se originan de células que se encuentran en los tejidos de soporte del
cuerpo como, por ejemplo, hueso, cartilago, grasa, tejido conectivo y musculo.

o Linfomas: se originan en los tejidos del sistema inmunoldgico del cuerpo, tales como médula
6sea, timo, bazo, etc. Se producen en el sistema linfatico.

o Leucemias: canceres de las células inmaduras de la sangre que crecen en la médula dsea y que
tienen la tendencia a acumularse en grandes cantidades en el torrente sanguineo.
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A esto le afiadimos un prefijo y ya tenemos lo que es. Los Prefijos del Cancer Sefialan
a la Ubicacién

EjemplOSZ Prefijo Significado
adeno- glandula

Lipo = grasa; seria un sarcoma - tumor de grasa maligno = condro-  cartilago
eritro- globulos rojos

liposarcoma; tumor de grasa benigno = lipoma.

hemangio- vasos sanguineos

. . hepato- higado
Lo de -sarcoma / -oma no funciona en todos, por ejemplo, . grasa
en melano-, el maligno es melanoma (técnicamente es un  linfo@-  linfocito
. melano- célula de pigmento

melanocarcinoma pero lo llamamos melanoma). :

mielo- médula 6sea

mio- miusculo

osteo- hueso

4.2.INMUNIDAD Y CANCER

Cuando las células normales se convierten en células cancerosas por mutaciones genéticas, algunos de
los antigenos de sus superficies cambian y se desprenden al torrente sanguineo. Esto lo que va a provocar
es una respuesta inmune de nuestro organismo que detecta esas células como no conocidas, por lo que
liberan mecanismos de destruccion.

Estos antigenos desprendidos incitan la accidn de parte de los defensores inmunes incluyendo a las células
T citotodxicas, las células killer naturales y los macréfagos. El fallo de este mecanismo va a provocar que el
tumor siga creciendo; siempre va a fallar ante un tumor porque nuestro sistema inmune no es capaz de
pararlo, pero si de retrasarlo (cuantas mas células killer tengamos y produzcamos mejor resultados
podemos obtener).

Los tumores se desarrollan cuando este sistema de vigilancia inmune se dafia o esta demasiado
abrumado.

4.3.EVOLUCION CLONAL DEL CANCER

Los tumores malignos tienen varias caracteristicas:

o Capacidad de atravesar las membranas basales: de sintetizar factores angiogénicos que
aumentan la irrigacion del tumor.
= Cuanto mas densa sea la membrana mas dificil le va a ser atravesarla, pero lo acaban
haciendo.
=  Ejemplo: un cancer maligno es capaz de atravesar el periostio desde fuera a dentro o de
dentro a fuera. Un cdncer benigno lo Unico que haria seria empujar, pero sin ser capaz de
atravesar, podria acabar rompiendo en el hipotético caso de que siguiera creciendo, pero no
suele llegar ahi.
o Capacidad de atravesar endotelios vasculares y vivir libremente en el torrente sanguineo para
producir metastasis a distancia.
La capacidad de eludir al sistema inmune ocultando antigenos.
o La capacidad de migrar (gracias a haber atravesado endotelios vasculares) a tejidos distantes y
producir enzimas que degradan el intersticio.

Cuando pensamos en fisioterapia y nos ponemos hace afios cuando no existia el fisioterapeuta trabajando
con pacientes oncoldgicos, lo primero que nos planteamos es hasta qué punto podemos trabajar con
estos pacientes. Lo que anteriormente se planteaba era que si no trabajamos directamente sobre el tumor
en principio no deberia de afectarlo, y nos preguntdbamos écuantas técnicas y procedimientos de
fisioterapia tienen efectos sistémicos?; es decir, si tengo una persona con un tumor en el tobillo y le estoy
haciendo una movilizacién de muieca, esta movilizacidn no afectaria al tobillo. La Unica técnica que tiene
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un efecto sistémico seria la masoterapia, pero mas a la hora de influir en la relajacién del paciente - esto
no va a provocar un problema al tumor.

Nos encontramos con pacientes con células tumorales en su torrente sanguineo, donde las células estan
en todos los sitios, entonces, équé podemos y no podemos hacer? Desde el punto de vista terapéutico
qué técnicas de fisioterapia pueden provocar mitosis celular. Si las células estdn en el torrente sanguineo,
va a haber millones, por lo que no vamos a provocar problemas. Las técnicas de fisioterapia que provocan
mitosis celular son las de alta frecuencia (tecarterapia (INDIBA), laser, electroterapia de alta frecuencia).

La microonda es un procedimiento terapéutico en tumores que se utiliza sobre tumores (no los
fisioterapeutas porque no tratamos el tumor en si porque no es nuestro objetivo terapéutico); porque los
tumores son termosensibles, por lo que podemos quemar un tumor antes de quemar las células vecinas.
Entonces si consigo subirle la temperatura, que la célula oncoldgica se desnaturalice y el resto se
mantengan sanas, seria un mejor tratamiento que la radioterapia.

4.4.LA ENFERMEDAD

Durante las primeras divisiones de un tumor, el ndmero de células es insuficiente para producir
manifestaciones clinicas.

Un tumor suele empezar a producir sintomas cuando su volumen es superior a 1 ml (que seria 1 cm +/-),
y esto significa la presencia de mas de mil millones de células oncolégicas (12 momento que da
sintomatologia oncoldgica; la mayoria de las ventanas terapéuticas en oncologia esta por debajo de esto
-» cuando hay sintomas estamos fuera de la ventana).

o El cancer de mama postmenopdusico a los 7 afios su tamafio sera el de un grano de arroz (crece
muy lentamente), no produce nada a su alrededor. Si algo creciese 5 cm en una semana, a su
alrededor habria una inflamacién porque esta produciendo problema; pero si algo crece medio
c¢cm en 7 afios, no produce nada - no hay manifestacion clinica.

o Cancer de pulmdn: los pacientes dejan de fumar tras la 12 manifestacion clinica (hemoptisis en
un catarro), mejoran y se despreocupan. Al dejar de fumar sus pulmones se limpian y funcionan
mejor pero el tumor seguia ahi.

La aparicion de sintomas y su intensidad es directamente proporcional a la velocidad de crecimiento
tumoral. Cuando va muy muy rapido o sale un bulto de un dia para otro podemos asegurar que no es un
tumor, serd inflamacion u otra cosa.

5. TAXONOMIA HISTOPATOLOGICA: EL TEJIDO DIACTA EL COMPORTAMIENTO

La clasificacion fundamental del cancer no se basa en los sintomas, sino en el tipo de célula exacta donde
se origind la primera mutacidn. El origen histoldgico define la agresividad bioldgica, el patron probable de
metastasis y la respuesta los tratamientos oncoldgicos.

—[ Carcinomas
—[ Sarcomas

[ Célula de Origen ]——[ Leucemias
4[ Linfomas
—{ Mieloma Multiple

(S N NS S
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5.1.CARCINOMAS: EL DOMINIO DE LOS EPITELIOS
Prevalencia: Representan mas del 80% de todos los diagndsticos de cancer

en adultos.

-Tejido de origen: Células epiteliales que recubren las superficies externas de
la piel y los revestimientos internos de érganos y conductos.

Riesgo inherente: Alta susceptibilidad a mutaciones debido a su constante tasa de renovacion celular y
exposicion directa a carcindgenos ambientales.

-Subtipos principales:

o Adenocarcinoma: originado en tejidos glandulares/secretores (gj. colon, prostata, mama).
o Carcinoma de células escamosas: originado en células planas de revestimiento (ej. piel, eséfago).

5.2.SARCOMAS: MALIGNIDAD EN EL ANDAMIAJE DEL CUERPO

-Prevalencia: raros en adultos (menos del 1% de los diagndsticos), pero figuran entre
los tumores sélidos mas comunes en poblaciones pediatricas y adolescentes.

-Tejido de origen: tejidos conectivos y mesenquimales que dan estructura y soporte
al cuerpo (huesos, musculos, cartilagos, grasa, vasos sanguineos).

-Comportamiento: altamente agresivos; muestran una marcada tendencia a

-Ejemplos especificos:

o Osteosarcoma (tejido éseo).
o Liposarcoma (tejido graso).
o Leiomiosarcoma (musculo liso).

5.3.LEUCEMIAS: LA SOBREPOBLACION DE LA SANGRE LiQUIDA

-Diferenciador clinico: a diferencia de los carcinomas y sarcomas, las leucemias generalmente no forman
masas tumorales sdlidas.

-Tejido de origen: |la médula ésea (la fabrica de la sangre).

-El mecanismo: proliferacién masiva y descontrolada de glébulos blancos inmaduros o anormales
(blastos).

-Consecuencias: esta sobrepoblacidn desplaza a las células sanguineas sanas, causando anemia profunda,
hemorragias e inmunodeficiencia severa.

-Clasificacion: se dividen por su velocidad (Agudas vs. Crénicas) y por el linaje celular afectado (Linfoides
vs. Mieloides).

5.4.LINFOMAS: EL ASEDIO AL SISTEMA INMUNOLOGICO
-Tejido de origen: los linfocitos que operan dentro de la extensa red del sistema linfatico.

-El mecanismo: células linfaticas malignas se acumulan y crecen descontroladamente, formando masas
solidas, predominantemente en los ganglios linfaticos, bazo o timo.
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-Clasificacion principal:

o Linfoma de Hodgkin: caracterizado por la presencia microscépica de células gigantes de Reed-
Sternberg. Detectado a tiempo, posee una de las tasas de curacién mas altas en oncologia.

o Linfoma no Hodgkin: un grupo mucho mas diverso y prevalente, compuesto por mas de 60
subtipos bioldgicos que varian desde crecimiento muy lento hasta altamente agresivo.

5.5.MIELOMA MULTIPLE: LA FALLA DE LAS CELULAS PLASMATICAS

-Tejido de origen: |as células plasmaticas residentes en la médula dsea.
-Funcion normal: producir anticuerpos funcionales para combatir infecciones especificas.

-El mecanismo patoldgico: las células plasmaticas se vuelven malignas, desplazando a las células sanas en
la médula.

-El dano sistémico: en lugar de inmunidad, producen masivamente un anticuerpo inutil y anormal
(Proteina M). Esta acumulacién corroe el tejido dseo creando dolorosas lesiones liticas, fracturas
espontaneas y toxicidad que provoca insuficiencia renal.

5.6.MATRIZ MAESTRA DE TAXONOMIA ONCOLOGICA

Tumores Solidos

Tipo Qrigen -Tipo de Masa ;Ejemplo
Carcinomas Epitelios (Piel, conductos) | Forman tumor sélido | Ej: Adenocarcinoma de mama
Sarcomas Tejido Conectivo

Forman tumor sélido | Ej: Osteosarcoma

(Hueso, musculo)

Neoplasias Hematologicas

_Tipc- _O'ige.‘“. :Tipﬂ de Masa :Ejemplo .
Leucemias Médula Osea / Sangre Enfermedad liquida Ej: Leucemia Mieloide Aguda
“Lin.f;:mas B ;;e_ma Hféatico + P-._ﬂasas en ge-:;ng_}lios E_j:l.?foma de Hodgkin-_ -
lMieEoma .Células Plasmaticas .Lesicmes oseas focales -Ej: Mieloma Miiltiple

86



FT Oncoldgica Curso 2025/26 Fisioterapia UDC

TEMA 3. ETIOLOGIA

1. MORTALIDAD EN ESPANA
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