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"URONAS

S MUSCULOS.
TENER DEBILIDAD,

SIVA QUE AFECTA A LAS

O MOTONEUROI /OLUNTARIA”.

LA ELA ES UNA CONDIC PROGRESIVA Y QUE PUEDE AFECTAR EL
AMINAR, EL HABLA, LA DEG . SIN EMBARGO, NO TODOS LOS SINTOM
CESARIAMENTE LES SUCEDEN A TODOS Y ES POCO PROBABLE QUE TODOS ELLOS SE DESARROLLEN

ISMO TIEMPO, O EN ALGUN ORDEN ESPECIFICO.
@

%




La ELA es una enfermedad neurodegentariva que produce |a
muerte de las células motoneuronas encargadas de mover
los musculos voluntarios del cuerpo. Las personas con ELA

pierden su capacidad de caminar, hablar,

comer y eventualmente respirar.

# La ELA generalmente afecta
a personas entre los 40 v
70 anos, pero puede afectar e
a cualquier otra edad. de céula

Las nouronas moloras Py

# El afo pasado, mas de sanas estimulan |a -ﬂ?
2 000 personas que viven contraceidn muscular f_'ﬁ:'
con ELA fueron atendidas a
través de nuestra red de en
toda la Argentina.

-

MUSCULD
& Aungque todavia no existe

i La ELA mata |
un tratamiento gque detenga ! nata las

newuronas moboras,

el avance cronico de la ELA, haciendo que los 4
los cientificos han lograde musculos se _H:. o
un progreso significativo en debiliten y /% NEURONA
la comprension de sus finalmente se Y MOTORA
CAUSAS paralican J_ MUERTA
iy
L

SISTEMA
a HMERYIOEO

» Queda aun mucho por 0
hacer y saber, Juntos,
trabajamos por una mejor
calidad de vida y apoyando
a la investigaciaon para hallar
una cura




SE BASA EN LA ETIOLOGIA

HEREDITARIAS
CONGENITAS (SINDROME DE MOEBIUS)
ATRIBUIBLES A CAUSAS FiSICAS (LESIONES MEDULARES, IQUEMIA, ELECTROCUCION. POS-RADIACIPON)
ATRIBUIBLES A TOXICOS (PLOMO, MERCURIO, TETANOS, ETC)
ATRIBUIBLES A INFECCIONES VIRALES AGUDAS (HIV, POLIOMELITIS)
ATRIBUIBLES A COMPROMISOS INMUNOLOGICOS (PARANEOPLASIAS, CANCER)

. ATRIBUIBLES A ENDOCRINOPATIAS (HIPERINSULINISMO, HIPERTIROIDISMO E HIPERTIROIDISMO)
ATRIBUIBLES A HIPERACTIVIDAD

CAUSAS NO DETERMINADAS

TITEMTMUO®E>

SE SUGIEREN 4 HIPOTESIS RESPONSABLES DEL DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD

STRESS OXIDATIVO MEDIADO POR RADICALES LIBRES
NEUROTOXICIDAD (EXCITOTOXICIDAD). Glutamato acumulado en exceso sobre las motoneuronas, provocando

excitaciéon prolongada y sostenida de motoneurona postsindptica y acumulo de Ca++ dentro de la célula, llegando en
un momento la pardlisis de la por acumulaciéon de Ca++.

DEFICIENCIA DE LOS FACTORES DE CRECIMIENTO NEURONAL
AUTOINMUNIDAD



'CASOS QUE
EVOLUCION POR

< LJES VARIABLE MUSCULAR, MANIFESTACION EN EL
99% DE LOS CASOS /6. LOS CALAMBRES EN MMII, PUEDEN SER
UNA MANIFESTACION INICIAL. ALGU ESENTAR AL INICIO ALTERACIONES EN LA FONACION Y
'BEGLUCION. T ——

() , ?
_ISE DICE QUE EL COMIENZO ES SOLAPODO, YA QUE NO EXISTE UN SINTOMA CARACTERISTICO AL INICIO.

[JtA APARICION DE LAS FASCICULACIONES SE CONSIDERA UN ELEMENTO IMPORTANTE EN EL DIGNOSTI O,
CIENDO EN GENERAL EN MMII AL IGUAL QUE LAS ATROFIAS.




DIAFRAGMA Y MUSCULOS ACCESORIOS RESPIRATORIOS 79%

PROXIMALES DE MMSS 76,8%
DISTALES DE MMSS 75,1%
FONODEGLUTORIOS 65,7 %
DEL CUELLO 62,4%

DISTALES DE MMII 60,2%
PROXIMALES DE MMII 55,8%

l (JEL TONO MUSCULAR DEPENDE DE QUE SE AFECTE LA PRIMERA O LA SEGUNDA NEURONA MUSCULAR, VARIANDO
DESDE LA HIPOTONIA A LA HIPERTONIA.

SCOMPANAR DE CLONUS, SIGNO DE HOFFMAN Y BABINSKI.

LJEN EL 8% ALTERA LA SENSIBILIDAD.

%OS REFLEJOS DEPENDEN DE LA NEURONAS AFECTADAS, PERO PREDOMINA LA HIPERREFLEXIA QUE PUEDE

(J{OS PARES CRANEALES INVOLUCRADOS EN LA FONACION Y DEGLUCION ESTAN ALTERADOS Y TAMBIEN LOS
ACCESORIOS DE LA RESPIRACION.



PRIMER PERIODO (INICIAL)

s SEGUNDO PERIODO (DE ESTADO)

TERCER PERIODO (TERMINAL)

APARICION DE UNA ATROFIA DE LOS MUSCULOS DE LA MANO DEL TIPO ARAN-
DUCHENNE. (Degenerativa, acompanada de contracciones fibrilares)

SE OBSERVA EXAGERACION DE LOS REFLEJOS Y RIGIDEZ O CONTRACTURA DE
LOS MUCULOS MENOS AFECTADOS POR LA ATROFIA.

LA AMIOTROFIA SE LOCALIZA EN LOS MMII.

EN LA MARCHA SE OBSERVA STEPAGE.

HEMIPLEJIA CUADRIPLEJIA ESPASTICA CON TODOS LOS SIGNOS DE
PIRAMIDALISMO.

SENSIBILIDAD MUY POCO AFECTADA.

EL CONTROL ESFINTERIANO SOLO SE VE AFECTADO EN ESTADIOS MUY
AVANZADOS.

PUEDE HABER DOLORES MUY FUERTES.

APARICION DE PARALISIS GLOSOFARINGEA.

EN ESTE PERIODO SE ESPERA LA MUERTE POR FENOMENOS INTERCURRENTES O
POR PARO CARDIACO O RESPIRATORIO.

NO HAY ALTERACION DEL LCR.




hes del canal

PRONOSTICO

E CURSO INEXORABLEMENTE PROGRESIVO. j
ES

LA ESPECTATIVA DE VIDA HA VARIADO DE ACUERDO AL AVANCE DE LA ENFERMEDAD EN CADA PACIEN
’A LOS AVANCES DE LA CIENCIA.

Iy




OEL OBJETIVO FUNDAMENTAL DEBE SER SIEMPRE ALIVIAR LAS™
COMPLICACIONES DEL PACIENTE, AUMENTANDO SU CONFORT Y
AUTONOMIA, MEJORANDO SU LA CALIDAD DE VIDA.

CEL TRATAMIENTO ES SINTOMATICO Y SE BASA EN LA ACTUACION
MULTIDISCIPLINARIA DE TODO EL EQUIPO DE SALUD
INCLUEYENDO A LA FAMILIA Y ENTORNO SOCIAL DEL PACIENTE.

OTAMBIEN SE  ACOMPANA CON FARMACOS PARA LA
ESPASTICIDAD.

| TRATAMIENTO

CEN LA ACTUALIDAD HAY GRAN CANTIDAD DE INVESTIGACIONES
Y ESTUDIOS MEDICOS EN BUSQUEDA DE UNA MEDICACION
PREVENTIVA Y PARA LA DETENCION DE LOS SINTOMAS DE ESTA

/ ENFERMEDAD.




OLA ELA AFECTA MAS MMSS QUE MMII DECIMOS QUE ES
ASCENDENTE.(DIFERENCIA CON SGB)

CLA MARCHA DEL PACIENTE CUANDO AUN PUEDE CAMINAR ES CLAUDICANTE (DE
PATO), HAY GRAN DEBILIDAD DE GLUTEO MEDIO Y MENOR.

QLOS MUSCULOS DE LA MANO TIENEN VALORES REGULARES . NO TIENEN FUERZA.

LMOVIMIENTOS ESTEREOTIPADOS DE MANO POR EJEMPLO PARA TOMAR UNA
LAPICERA O CUBIERTOS.

LONO PUEDEN SENTARSE SOLOS.
LJESTRATEGIAS PARA CONTRARRESTAR LA FATIGA MUSCULAR.

 TRATAMIENTO
KINESICO

(JSE DEBEN REALIZAR EJERCICIOS RESPIRATORIOS QUE FAVOREZCAN LA
MUSCULATURA DIAFRAGMATICA Y ABDOMINAL.

OTRABAJAR A LA PAR CON FONOUDIOLOGIA PARA CONTRARRESTAR LA
DISARTRIA, LA DISFAGIA LA SALIVACION Y EL BABEO.






https://www.youtube.com/watch?v=0ABozpev4pM&t=56s
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