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Mapas conceptuales 
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Esclerosis Múltiple 

 

Conjunto de enfermedades neurológicas 
caracterizadas por inflamación y 

destrucción selectiva de la mielina del 
SNC 

Frecuente en jóvenes 
(20-45 años) 

 

PATOGENIA 

 
ETIOLOGÍA 

 

Autoinmunitaria (Lesión de 
oligodendrocitos) 

 

Desconocida 
susceptibilidad genética 

 

Anatomía patológica 

 

Áreas o placas de 
desmielinización bien 
delimitadas en SNC. 

Clínica 

 Síntomas sensitivos (61%) 

 Hipoestasia (37%) 

 Parestesias(24%) 

 Visión borrosa(36%) 

 Debilidad y otros síntomas motores 
(35%) 

 Diploía(15%) 

 Ataxia(11%) 

 

Formas Clínicas 

Remitente 
enbrotes forma + 
frecuentede inicio 

Secundariamente 
Progresiva deterioro 

lentamente 
progresivo sin que 
aparezcanclaros 

brotes; + frecuente 

Progresiva recurrente 
Curso progresivo desdeel 

inicio pero en el curso 
presentan brotes 

Primaria Progresiva Curso 
progresivo desde el inicio; 

sin brotes; inicio + frecuente 
para paresia espastica 

progresiva peor pronóstico. 

Diagnóstico 
Fundamento clínico (criterios de Poiser y de MC Donald). 
LCR, (bandas o ligoclonales), en algo más del 90%, sin relación con la 
enfermedad., proteinorraquia, discreta pleocitosis linfocítica, potenciales 
evocados, neuroimagen ( RM + sensible.) 

 

TRATAMIENTO 

 

Tratamiento de brote 
Corticoesteroides sistémicos 
En deterioro funcional importante ( 
dosis altas IV. C 3-7 días) 
De intensidad leve VO. ( Iniciar 
dosis altas luego ir disminuyendo 
paulatinamente) 

Tratamiento de base 
Acetato de Glatiramer o 

Copolimero  
INFb ( 1a y 1b ) 

Inmunosupresores. 
AZATIOPRINA 

MITOXANTRONA 
METOTREXATE 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Distrofia muscular 

Enfermedad hereditaria 
degenerativa 

Trastornos 
respiratorios 

Distrofia 
Congenita 

Distribución de 
debilidad 

Distrofia 
Becker 

Músculo 
esquelético 

Sensibilidad intacta 
Mantenimiento de 
reflejos cutáneos 

Distrofia 
Duchenne 

Herencia recesiva 
ligada al cromosoma X 

Primera infancia (3 a 6 
años) 

Infiltración de grasa en 
pantorrillas 

Pseudohipertrófica Anadeo 

Contractura 

Retraso 
psicomotor 

Debilidad 
para subir 
escalera 

PRESENTE 

ES 

AFECTA PUEDE 
ACOMPAÑAR 

TIPOS 

APARECE 

PRESENTA 

POR 

CONSISTE 

CARAVTERÍSTICAS 

Tratamiento 

CONTROL 

De síntomas y prevención 
de complicaciones 

COMO 

Estimulación de 
actividad muscular 

PARA 

Optimizar la 
calidad de vida 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dermatomiositis- polimiositis 

La Polimiositis y la Dermatomiositis son dos enfermedades de causa desconocida que se 
caracterizan por una lesión inflamatoria muscular, asociada a necrosis de células musculares. 

Dentro de los argumentos que dan 
fundamento a la hipótesis autoinmune cabe 
destacar los signos de una respuesta 
inmunológica como la producción de auto 
anticuerpos o la respuesta inflamatoria en los 
órganos diana, así como el efecto beneficioso 
de la terapéutica inmunosupresora e 
inmunomoduladora en un número elevado de 
pacientes con miopatías inflamatorias 
idiopáticas. 

 

Histológicament
e lo que se 

aprecia es un 
infiltrado 

inflamatorio 
predominante 

mente 
mononuclear 

C R I T E R I O S 
 

1. Debilidad muscular proximal 2. Enzimas sarcoplásmicas elevadas 3. 
Cambios miopáticos en la electromiografía 4. Biopsia Muscular 5. 

Pápulas de Gottron o Heliotropo 

Dermatomiositis 
 
Activación de la vía del 
complemento que conduce al 
depósito dela fracción C5b9 que 
produce una lesión en los 
capilares, reduciéndolos en 
número, disminuyendo los 
miofilamentos de las células 
musculares. Es frecuente que 
existan infiltrados inflamatorios de 
linfocitos B. linfocitos T y 
macrófagos alrededor de los vasos 

Polimiositis 
 
Presencia de fenómenos de 
citotoxicidad directa restringida a la 
expresión de antígenos de clase I 
del CMH, en las biopsias 
musculares de enfermos de PM se 
ha comprobado que un elevado 
porcentaje de células musculares 
expresan estos antígenos 

Síntomas generales en el curso de la enfermedad. Se han descrito 
asociados a la clínica muscular y cutánea: mal estado general, fiebre y 

pérdida de peso. 

TRATAMIENTO 
Inmunomoduladores 

El glucocorticoide de elección es la Prednizona (0.5-1 
mg/kg/día) y se deben evitar los principios activos 

fluorados, dados sus efectos sobre la musculatura y las 
alteraciones electrolíticas que pueden determinar 

Inmunomoduladores no esteroideos 
Azatioprina 

Se administra oralmente, en dosis de entre 1 y 3 
mg/kg/día 
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