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o DIABETES MELLITUs
«  NEUROPATIA DIABETICA

PIE DIABETICO
«  NEFROPATIA DIABETICA

o ESCLEROSIS MULTIPLE



DIABETES MELLITUS



Estimated number of people with diabetes worldwide and per region in 2015 and 2040
(20-79 years)

North America and
Caribbean

2015 44,3 million ; ‘ v .
2060 60.5 million «r < '-*3 e » -
. "3-‘“ :r Europe h

201539.8 million
2711 million A

Western Pacific
2015 153.2 million
ift&t 214.8 million

South Ea.st?‘{
ey Asia

%) " 2015 78.3 million
] 2040 140.2 million

South and
Central America

2015 29.6 million
2040 48.8 million

201514.2 million
2040 34.2 million

World

2015 415 million
2040 642 million



Herencia.

Rinones

Higado

Estomago Grasa

Edad, sexo, historia Obesidad Valores de Hipertension
familiar glucemia arterial



Alimentos

Diabetes tipo 1 Diabetes tipo 2

Ausencia de insulina

Complicaciones crénicas




PATOGENIA
Diabetes tipo 1

Ataque inmunoldgico al islote de Langerhans
Activacion linfocitaria

Activacion pe gutoanticuerpos i ‘
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5%-10%

Cantidad

* Herencia
. *Dieta
7~ Obesidad..
W@ +Sedentarismo. normal de

'el{’ « Insulin {esiSté;Iqia células B
~ R

Fibrosis,
hialinizacion
amiloide

de afectados

Insulina en cantidades
normales o disminuidas

- - Hiperglucemia

- Insulinemia
normal o reducida

PATOGENIA
Diabetes tipo 2



Principios generales del tratamiento

DISMINUIR INGESTA
: AUMENTAR
Y/0 ABSORCION CONSUMO

Dieta, Inhibidores de la a glucosidasa,
Ejercicio

Secuestradores de acidos biliares

CONTROL

MEJORAR SU
METABOLISMO AUMENTAR

Insulina, Biguanidas, Sulfonilureas, EXCRECION

Tiazolindindionas, Meglitinas,
Incretinas




DEFICIT ABSOLUTO O
RELATIVO DE INSULINA +
AUMENTO DEL GLUCAGON

HIPERGLUCEMIA

GLICOSILACION
ANORMAL DE COMPLICACIONES
PROTEINAS




Patogenia de las complicaciones
cronicas de la diabetes
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Hiperglucemia

Alteracion de la Activacion de la " Glucosilacion
via de los polioles proteincinasa C de proteinas



Neuropatia difusa
(polineuropatia simétrica distal)

/ va /
( v' “
5 LN
< ?yr\\)
=\

\. // /
N

Diapasoén

Cambios sensitivos

¢ Parestesias

* Dolor

¢ Pérdida de la sensibilidad

Neuropatia localizada
(sindrome de atrapamiento)

2
Presioén ejercida | - '
sobre el nervio '
mediano

Tendones

Nervio mediano
comprimido




Patogenia

Médula
espinal

Mecanismos
del dafio neural

Microvasculopatia
isquémica

Desmielinizacion
segmentaria

Degeneracion
axonal




Vasculopatia

Alteraciones
troficas

Aterosclerosis

Neuropatia

Desmielinizacion
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intervencion auténoma N g:;]gzs Yagreae

- Dedos en garra
- Arco pronunciado
Alteracion en las - Susceptibilidad
neuronas motoras para las lesiones

- Claudicacion y dolor
Aterosclerosis periférica - Ausencia de pulso
- Temperatura disminuida
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Localizacion de las ulceras [}®
segun su origen

Ulceras de origen arterial

En la union
de los dedos

En la parte anterior
de la pierna

Debajo Sobre
del talén el maléolo

Ulceras de origen neuropatico

En la unién de los dedos
En el lateral del metatarso

Sobre el
maléolo

Debajo de la
cabeza del
metatarso

Debajo
del talén




Disminucion del Lesion Ulcera Gangrena Infeccion
pulso pédico Osteomielitis



Nefropatia diabética

Hiperglucemia

Hiperglucemia
sostenida 3

Accion
de la glucosa

Engrosamiento
de la membrana
basal

Proliferacion celular

—

= —"
Glomerulosclerosis difusa

Glomeruloscleros

is focal



Clasificacion de la enfermedad renal cronica

Estadio | Descripcion FG Accion
(mL/min/1,73
mz)
1 Dano renal™ con FG|290 Diagnostico y tratamiento
normal o elevado precoz .
Tratamiento de las
comorbilidades,
Enlentecimiento de la
progresion
Reduccion del riesgo
cardiovascular
2 Dano renal con ligero | 60-89 Estimacion de la progresion
descenso del FG ***
3 Moderado descenso del | 30-59 Evaluacion y tratamiento de
FG*** las complicaciones
4 Descenso severo del FG | 15-29 Preparacion para el
tratamiento renal sustitutivo
S Fallo renal <15 (o dialisis) | Tratamiento sustitutivo




Embolia
periférica

INFARTO

Hipertension y aterosclerosis

Hipertension arterial l — Otros factores contribuyentes \

Fuerza del flujo sanguineo

2 Dafio endotelial

Endotelio

Escasa elasticidad

Formacion de la placa

laca ateromatosa

Linfocito LDL

Célula epitelial
Células del musculo liso
Célula espumosa

Inflamacion
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i Sensibilidad disminuida
(vias sensitivas)
Alteracion en la

intervencion auténoma

Aterosclerosis periférica

Vasculopatia

Aterosclerosis

Neuropatia

Desmielinizacién

Lesiones no
percibidas

- Sequedad cutanea
[]:>- Fisuras y grietas
- Callos

- Dedos en garra

- Arco pronunciado

- Susceptibilidad
para las lesiones

- Claudicacion y dolor
I:> - Ausencia de pulso

- Temperatura disminuida
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e HIPERTENSION e ACCIDENTE VASCULAR

ENCEFALICO

\_
DISLIPEMIA DIABETES /
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e ATEROSCLEROSIS OMPLICACIONES
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PARKINSON




ESCLEROSIS MULTIPLE (EM-MS)



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Enfermedad autoinmune desmielinizante cronica
qgue afecta al SNC.



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Epidemiologia
* Segun |la FELEM en Espana hay 46.000 enfermos.
Cada 5 horas se diagnostica un nuevo caso.

* Prevalencia 1/1000.
* Incidencia 4/100000 hab/ano.

* Primera causa de discapacidad no traumatica en
jovenes.

* Mas frecuente en mujeres.



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Diagndstico

Criterios de McDonald

e Clinica: signos neurologicos de EM y aparicion de
“ataques’.

e RMN: presencia de lesiones con refuerzo con
galodinio o no.

* LCR: banda oligoclonal IgG en LCR (y no en suero).



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Clasificacion clinica
EMRR (Recaida-remitente)
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ESCLEROSIS MULTIPLE DE BROTES Y RECAIDAS
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U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Clasificacion clinica

EMSP (Secundaria progresiva)
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U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Clasificacion clinica

EMPP (Primaria progresiva)

Qwa -0

A
Tiempo

ESCLEROSIS MULTIPLE PRIMARIA PROGRESIVA

QWA=

B
y
y
i

Tiempo



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Etiologia

* Interaccion entre predisposicion genética y factores
ambientales:

— Climas templados — déficit de vitamina D.
— Infecciones.
— Tabaquismo.

* Insuficiencia circulatoria cerebro espinal.



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Patogénesis |

Linfocitos T
autorreactivos

| Unién a la molécula
de adhesién VCAM-1

Ingreso a . ..
través de ragmento
la b: = | ( : de mielina
hemateencefélica ' , Célulam
> : ﬁ ‘ presentadoray”
Presentacion -‘_ ‘ ( de antigenos, =2

antigénica

p— = v - \

d o : o
Liberacion™
de citocinas®
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Ul Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Patogénesis |l




Immunopathogenesis of MS

IL-6 & IL1-R

For::?s:: S1Pr I IL-12

=
TGFR .T
Joimod 7-CD28

Dhib-Jalbut S, 2014
Med



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Aspectos interesantes en la patogenia

* Los linfocitos B participan como presentadores de
antigeno.

 Se plantea que la discapacidad en la EM depende del
dano axonal y éste a su vez esta en estrecha relacion
al estrés oxidativo.

* Algunos estudios han planteado que el antigeno en |la
EM puede tener origen lipidico. En concreto, se han
analizado tres formas de fosfatidil colina oxidada y
fosfolipidos oxidados.

* Los fosfolipidos oxidados promueven el proceso
inflamatorio en la EM.



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Tratamiento destinado al
manejo sintomatico

Relacion
médico-paciente

Medidas
farmacolégicas
Medidas no
farmacolégicas
Tratamiento
adecuado
scapacidad Mejora de la calidad de vuda

?nlﬂ?imii

Medidas generales

Descanso
adecuado

Técnicas de
relajacion

Ejercicios de o2
elongacion

Manejo del dolor

Y OOO@

4 Mucho

dolor

5 ¢ Farmacos
’ . ¢ Rehabilitacion

Manejo de los sintomas vegetativos

* Medidas no
\ farmacolégicas

. Férmacos

I
urinaria




U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Tratamiento destinado a modificar |la

Prog

Modificadores de la enfermedad

Interferén B

{ Glatiramer

] 4
s &8 Natalizumab

Reso-
ion

24-48 h

Accién antiinflamatoria

— Remisién — Remision
asintomatica
24-48 h

— Remisién

24-48 h

24-48 h

resion de la enfermedad

Recaida

Sintomatologia

(al menos 28 dias)

(al menos 28 dias)

(al menos 28 dias)



Ul Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS
N

-~
IFN B
Minociclina
'f' Acetato de |

3 |
J | PP Rl o)

[ Laquinimod

' 2l
I Teriflunomida !

Ntz
' .
«___ ) E Natalizumab

. ( ]
Esclerosis ' Fingolimod |

multiple i e

________ - e
RS S a0 e Mitoxantrona

s

[ Alemtuzumab ;'




U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Dimethyl Fumarate (TECFIDERA)

El dimetil fumarato causa una breve periodo de estrés
oxidativo que resulta en la sintesis intraneuronal de |a
glutation reductasa(GSH) mediada a través de la via de
Nrf2.

Otros han propuesto acciones inmununomoduladoras
adicionales para fumarato de dimetilo mediada a través
de oxido nitrico, interleucinas, factor de necrosis tumoral
(TNF-a), u otras citoquinas.



L Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Dimethyl Fumarate (TECFIDERA)

e MMF

GSH

N

e GstA2,Nqol,
e GCC,HO-1

- ARE, antioxidant response element Nrf2 I e Otros mRNAs
- GCLC, glutamate-cysteine ligase ARE -

- GSH, glutathione

- GstA2, glutathione S-transferase A2

- HO-1, heme- oxygenase-1

- Nqol, NADPH quinone oxidoreductase 1

- MMF, monomethyl fumarate

- Nrf2, nuclear factor erythroid-derived 2-related factor 2.



Ul Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS
Efectos secundarios

* Interferon Betala
Sintomas gripales.
Infeccion o necrosis en el sitio de inyeccion.
Exacerbacion de trastornos psiquiatricos.
Convulsiones.
Anafilaxia.
Insuficiencia hepatica.

Otros.



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Efectos secundarios

* Glatiramer acetato
Infeccion o necrosis en el sitio de inyeccion.
Flushing.
Dolor toracico.
Palpitaciones.
Lipoatrofia.

Linfadenopatia.



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Efectos secundarios

* Fingolimod

Cardiovasculares: Bradicardia, QT largo, otras arritmias,
insuficiencia cardiaca.

Infecciones.
Edema macular.
Respiratorios: Disminucion del VEF1.

Hepaticos: Elevacion de transaminasas, insuficiencia
hepatica.

Neoplasias.



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Efectos secundarios

* Natalizumab
Cefalea.
Fatiga.
Artralgia.
Infecciones.
Gastroenteritis.
Depresion.
Dolor en extremidades.
Rash.
Hepatoxicidad.

Aumenta el riesgo de leucoencefalopatia multifocal
progresiva.



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Efectos secundarios

* Mitoxantrone
Nauseas.

Alopecia.

Astenia.

Infeccion urinaria.
Trastornos menstruales.
Mielosupresion.
Inmunosupresion.

Cardiotoxicidad dada por insuficiencia cardiaca
irreversible.



Asma bronquial



Asma bronquial m

Broncoconstriccion

Inflamacion

Células
@ inflamatorias

:

v AR
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s L)

Endotelio Capilares
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Influencia genética en el asma bronquial m
d

,‘ ‘é" Polen

ol 2

e NI
AR
l,f \Sé ALY

Alteracion genética que

predispone a la
hiperreactividad bronquial |} N(S
<] )

Asma bronquial

APC: célula A
presentadora de antigeno:
TCR: receptor de cél

Blancos de alteracion genética

le

—e ’
Presentacion de Activacion del Regulacion de Receptor
antigeno linfocito T citocinas B adrenérgico
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Desequilibrio de la inervacion m
autonomica y del asma bronquial

Nervio
parasimpatico

Broncodilatacion

Mayor estimulacion
parasimpatica
Sistema nervioso
~_ simpatico

%

Broncoconstriccion

Mayor respuesta de
los receptores o

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. www._ec-europe.com



La hipétesis alérgica-inmunitaria m

Atépico

- - o‘

. "3 .

:@.’. A ;' '20,.90

‘ . & e

w0 3 :O @ Alérgenos c,. ; *
P s @

Alérgenos
ambientales

Alérgenos
~  hogarenos
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La hipétesis inmunoalérgica en el desarrollom
de asma bronquial

Falta de exposicion Medio ambiente
a agentes infecciosos

/J ano
Sensibilizacion Activacion, crecimiento
temprana y migracién de eosindfilos

A alérgenos
~.~~ hogarenos

Uso indiscriminado
de antibidticos

Linfocito B

Produccnén ‘
de IgE

StOCItO

leerenclacuén
de mastocltos

Disfuncién dei ‘
musculo liso

'~ Inflamacién alérgica
de la via aérea

Copyright © 2011 by Licitelco S.L WWW.eC-europe.com



El desequilibrio inmunitario en m
el asma bronquial

Dieta occidental

Sensibilizacién temprana
a alérgenos hogarenos

Uso indiscriminado
de antibidticos

Medio ambiente urbano

“ ¢ . Linfocitos B

: : © \
Eosindfilos /
%ME § A
‘ Enfermedades alérgicas I

y asma bronquial

Copyright @ 2010 by Licitelco S.L. WWVi_ec-europe.com



Mecanismos inmunitarios en las reacciones m
alérgicas agudas y cronicas

Alérgenos

Linfocito T

Mastocito

T

y o -2 £ Produccién
L4 de IgE)
ka o Histaﬁn?y otros
e mediadores
IL-5 a o farm Iégu@s
& " _?ﬁ/‘-ﬁ
Linfocito B Q
Q
Eosindfilo
Reacciones alérgicas cronicas Reacciones alérgicas agudas

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. Www.ec-europe.com



Bases generales para la alergia respiratoria m

Alérgenos
respiratorios

Mastocito & 4 Predisposicion
\ - v/ genética
Sintomas
Mediadores caracteristicos
inflamatorios ¢
£
8

o
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Activacion y desgranulacion mastocitaria m

. Mastocito
Siguiente

exposicion

FceRI

@
’“. Alérgenos

4

Activacion

| Desgranulacion

Histamina

Leucotrienos ; ’

Citocinas -

—— Obstruccién del flujo de aire
Respuesta tardia
- Inflamacién de las vias aéreas

— Obstruccion del flujo de aire
— Hipersensibilidad

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. www.ec-europe.com



Pathogenesis of asthma

@ antigen

L naive T-lymphocyte
S —

dendritic cell

IL-12@
Th-2 response

IL-4,IL-13 L9 IL-3, IL-5
Th-1 response IL4 IL-3 GM-CSF

(IFN-y, lymphotoxin, IL-2) ‘ *
IgE —»Mast cells-»Basophils-»Eosinophils
C A A

Cell mediated immunity and ' ¥ |

Neutrophilic inflammation

Mediators of inflammation
(eg. histamine, prostaglandins,
leukotrienes, enzymes)

Asthma symptoms [ Bronchial hyperesponsiveness
Airway obstruction

[«
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N * : Allergy, infections, oxidative stress

Epithelial cells

Dendritic cell

IL-25
R THR < | I ——
TSLP

\ IL-S
& IL-13
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|
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Neutrophil 0 Eosinophil Mast cell
| | I
& 4 4 &

Smooth muscle IL-5 IL-13 IL-13

|
|
I
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!
|
I
I
!
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I
I
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: IL-17 IL-4
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Inflamacion bronquial en el asma m

Células inflamatorias

Vasodilatacion

Edema

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. WWww.ec-europe.com



Broncoconstriccion en el asma m

Mediadores

o Y — r
- - .
ey > vy

”~

5 o
S

Contraccion del
musculo liso

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. WWW_ec-europe.com



Accion de las prostaglandinas y los m
leucotrienos en la inflamacion bronquial

Activacion ﬂ :
°0e 0@ U

Permeabilidad

Secrecion
vascular mucosa
N Quimiotaxis de
Broncoconstriccion eosindfilos

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. WWWw.ec-europe.com



La produccién de inmunoglobulina E m

Alér eg Macréfago

)

Presentacion

' Linfocito T
| helper

,) Produccion de
| . 9E Receptores de
. afinidad

®

Linfocitos
Plaguetas
Eosindfilos

FceRIl
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FENOTIPOS,ENDOTIPOS Y SIGNOS INFLAMATORIOS REPRESENTATIVOS
.- Adultos con asma severa. Inicio temprano de enfermedad
alérgica. Predominio de T,,2. Eosindfilos elevados via aérea,
mastocitos, IGE. Elevacidon del éxido nitrico ehalado(FENO). Via
T,2 activa.

II.- Inicio vida adulta, eosinofilia notable en ausencia de otras
alergias. La via T,,2 es importante también con aumento de

interleuquinas IL-4, IL-5. y IL-13-

Ill.-  Inducida por ejercicio. Mastocitos juegan un papel
importante

V.- Minima respuesta T,,2. Obesidad.

V.- Minima respuesta T,2. Neutrofilia en esputos y respuesta
T,17.



Factores precipitantes de las crisis m
asmaticas

Whea®

Contaminacion
ambiental

Cambios
emocionales
Humo de tabaco

-
Sibilancias

Pelo de animales

Polen

Acaros Quimicos
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Diagnéstico de asma bronquial m

Normal

8 8 &8 8

g

Flujo espiratorio (litros/minuto)

o
o

Volumen (litros)

Flujo espiratorio pico (FEP) menor del 80%
del valor tedrico. Control diario realizado
durante 2-3 semanas

- Test medido por la

BB Test medido 12 horas después
de administrar el ﬁ‘ y

1 £ I )
il 2
' \
G || —y
100 ! '
1
1

5 4 3 2 1 0
Variacién del FEP mayor del 20% en dos

tomas realizadas por la manana y 12 horas
después de la administracién de B,

@

[l Antes de la administracion del 3,
BEEN Luego de la administracion del B,

Aumento del FEP mayor del 15%
~luego de la administracién
de agonistas B, adrenérgicos

i6n basal antes de actividad fisica
[l FEP luego de la actividad fisica

Reduccién del FEP en méas del 15%
luego de 6 minutos de efectuada
una actividad fisica

Copyright © 2010 by Licitelco S.L.

Www.ec-europe.com



Asma ocupacional m

Industria I

Industria petrolera Sintomas 1

del caucho

Industria

Tos
»
Industria
alimenticia | —
Antecedentes Congestién
Arbol bronquial
- con antecedente

Sibilancias

Opresion
toracica

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. Www.ec-europe.com



Fase tardia de la reaccion inflamatoria: =
activacion de eosinofilos

Supervivencia y activacion
de eosindfilos

Adhesion
' Transmigracion

Proteina basica |Broncodilatacion. Aumento de la permeabilidad

mayor Dano del epitelio bronquial. vascular.
Desgranulacién de Contraccion del musculo liso.
mastocitos y basdfilos. Aumento de supervivencia de
los eosindfilos.

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. www.ec-europe.com



Mediadores mastocitarios m

Antigeno

Mediadores ~Mediadores del
preformados | écido araquidénico

Serotonina Leucotrienos

Factores quimiotacticos

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. WWW_ec-europe.com



Remodelacion bronquial m

Descamacion 2
epitelial N /Q
'§

Fibrosis

submembrana basal

Hipertrofia e
hiperplasia del
musculo liso

Hiperplasia
de glandulas
mucosas

Angiogénesis

Copyright © 2010 by Licitelco S.L. Www.ec-europe.com
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Clasificacion del asma bronquial

Leve intermitente*

Leve persistente

Moderada persistente

Grave persistente

- Sintomas < 2 dias

- Sintomas > 2 veces
por semana, aunque

- Sintomas diarios

- Sintomas continuos

por semana <1 vez pordla
- Asintomatico y FEM - Las exacerbaciones : A .
Cuadro** normal entre las pueden alterar las ;,E:eascerga:é?:‘\ae:; 258 at;w'éaﬂ??elg onla
clinico exacerbaciones actividades diarias P At aipica
r
- Exacerbaciones N : !
breves (de escasas ptgsd::aa?éecr?gclgnes - Exacerbaciones
horas a dias); la actividad diaria frecuentes
intensidad puede variar ce
o ¢
- Sintomas nocturnos - Sintomas nocturnos - §§nt s nocturnos - Sintomas nocturnos
< 2 veces al mes > 2 veces al mes ‘{vezporsemaha | frecuentes
- VEF; o FEM > 80% - VEF, o FEM = 80% « VEF, o FEM > 60 - - VEF, o FEM < 60%
I/, del tedrico del tedrico < 80% del tedrico del tedrico
Funcién W :
pulmonar

- Variabilidad del FEM
< 20%

- Variabilidad del FEM
20% - 30%

- Variabilidad del FEM

> 30%

- Variabilidad del FEM

> 30%

* Algunos pacientes con asma intermitente pueden presentar crisis potencialmente letales separadas por periodos asintomaticos largos y con funcién normal.

** En cualquier grado de gravedad pueden presentarse exacerbaciones leves, moderadas o graves.

FEM (its/seg); flujo espiratorio maximo.

VEF; (mililitros); volumen espiratorio maximo en el primer segundo.

E |einbuo.q ewise |ap B21UI[D UQIdeIIISEe|)



~

AT

: ne ey a
SO

L

- &._”\\I

&
3

-
- o

e

A 1Y
L




Objetivos de la terapéutica =
del asma bronquial

Prevenir las

- Lograr y mantener
exacerbaciones

Sudor 2 el control de
los sintomas

Aleteo nasal

Retraccion
intercostal

Conservar
la funcion
pulmonar

Flujo aéreo

normal- asméﬁco“

Volumen residual

0 litros

Prevenir la mortalidad
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TRATAMIENTO

Medidas generales -no exposicion

Vacunas

Broncodilatadores AgonistasBeta2 adrenérgicos.
Inmediatos:Albuterol, Pirbuterol,

Levalbuterol
Lentos: Arfomoterol
-Anticolinérgicos
Corticoides inhalados y sistémicos
Antihistaminicos
Antileucotrienos
Anticuerpos anti IGE
Inhibidores de lipoxigenasa. Zileuton
Antagonistas de leucotrienos



TRATAMIENTOS EN DESARROLLO

MODULACION DE CITOKINAS ------- OMALIZUMAB
| MEPOLIZUMAB Y
RESLIZUMAB

R T e — NEBULIZED IL-4R
S 2 — BRODALUMAB

ANTAGONISTA DEL OLIGONUCLROTIDO CCR

AGONISTA DEL RECEPTOR TOLKK-LIKE9S QbG10
INHIBIDORES DE LA RESPUESTA INFLAMATORIAPOR T2



RECOMENDACIONES GENERALES



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | Recomendaciones

Dietoterapia y dietas hipocaléricas | -

Principios generales para una dieta equilibrada

Valor caldrico total

7%  Saturados

Carnedevaca * Grasa

* Pollo con piel * Chocolate
* Yema de huevo * Crema

13% Poliinsaturados

Aumento de
triglicéridos

Pescados Acei(e de uva
* Mariscos Soja

10% Monoinsaturados

ﬂ 2.0

* Aceite de oliva  * Manies
* Aceitunas * Aimendras
* Palta
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U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | Recomendaciones

La actividad fisica | =

Efectos del
gjercicio fisico

Tejido periférico : Tejido adiposo




OZONOTERAPIA

.

Q.

TRATAMIENTO COMPLEMENTARIO



U Experto universitario en ozonoterapia y factores de crecimiento ozonizados | EM-MS

Aspectos interesantes en la patogenia

* Los linfocitos B participan como presentadores de
antigeno.

 Se plantea que la discapacidad en la EM depende del
dano axonal y éste a su vez esta en estrecha relacion
al estrés oxidativo.

* Algunos estudios han planteado que el antigeno en |la
EM puede tener origen lipidico. En concreto, se han
analizado tres formas de fosfatidil colina oxidada y
fosfolipidos oxidados.

* Los fosfolipidos oxidados promueven el proceso
inflamatorio en la EM.



Acciones del ozono

Incrementa la actividad antioxidante.
Aumenta la produccion de ATP.
Mejora la circulacion.

Incrementa la liberacion de oxigeno en los tejidos (+ 2-3
DPG).

Regula respuesta inmune.

Germicida.



Vias de administracion
En el caso de las enfermedades que nos ocupan deben
ser las vias que tienen accion sistémica.
 Autohemoterapia mayor.
* |nsuflacion rectal.

 Solucion salina ozonizada



Dosis

Evaluacion clinica de riesgo de estrés oxidativo presente.

e Edad.
e Habitos toxicos.

* App.
* Diagnostico actual y co-morbilidad.

Riesgo




Si riesgo alto, debe hacerse tratamiento
antioxidante previo.

Dieta Medicamentos




Pacientes con riesgo medio o en aquellos que se
les dio tratamiento previo con antioxidantes
Autohemoterapia mayor

Ozono 10 pg/ml 50mI=500ug total: 1 sesion.

Ozono 10 pg/ml 100mI=1000ug total: 2 sesiones.
Ozono 15 pg/ml 100ml=1500ug total: 2 sesiones.
Ozono 20 pg/ml 100ml=1500ug total: 2 sesiones.
Ozono 25 pg/ml 100ml=2500ug total: 2 sesiones.
Ozono 30 pg/ml 100mI=3000ug total: 3 sesiones

Ozono 35 pg/ml 120mI=3700ug total: 3 sesiones



Pacientes con riesgo bajo
Autohemoterapia mayor

Ozono 15 pg/ml 100ml=1500ug total: 2 sesiones.
Ozono 20 pg/ml 100mI=2000ug total: 3 sesiones.
Ozono 25 pg/ml 100ml=2500ug total: 3 sesiones.
Ozono 30 pg/ml 100mI=3000ug total: 3 sesiones.
Ozono 35 pg/ml 100mI=3700ug total: 3 sesiones.

El resto de sesiones se puede mantener esta dosis o incrementarla hasta 40
ug/ml segun la evolucién de cada paciente.



Pacientes con riesgo medio o en aquellos que se
les dio tratamiento previo con antioxidantes
Insuflacion rectal

Ozono 10 pg/ml 100mI=1000ug total: 2 sesiones.
Ozono 15 pg/ml 150mI=1800ug total: 3 sesiones.
Ozono 20 pg/ml 200mI=4000ug total: 5 sesiones.
Ozono 25 pg/ml 200mI=5000ug total: 5 sesiones.

Ozono 30 pg/ml 200mI=3000ug total: 5 sesiones



Pacientes con riesgo bajo
Insuflacién rectal

Ozono 15 pg/ml 150mI=2250ug total: 2 sesiones.
Ozono 15 pg/ml 200mI=3000ug total: 3 sesiones.
Ozono 25 pg/ml 200mI=5000ug total: 5 sesiones.
Ozono 35 pg/ml 200ml=7000ug total: 5 sesiones.

Ozono 40 pg/ml 200mI=8000ug total: 5 sesiones



Conversion de valores a tener en cuenta.

Glucosa 1mmol = 18,1mg/d|I

Colesteroles 1mg = 0.02586 mmol

Pulgadas a cm 1" =2,54cm / 1cm =0,39”

IMC=Talla?(cm)/Peso (kg)



