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Manifestaciones clinicas

Grupos heterogéneos de trastornos

que por lo general se presentan
con debilidad simétrica y proximal
gue se agrava de semanas a meses.

Tiene

Compromiso cardiaco,
pulmonar y articular, mayor
riesgo de cancer.

Menor riesgo de cancer
en la PM que en la DM.

QIS IGIE

Datos de laboratorio Histopatologia y

patogenia La
Habra
‘ Habra
-Elevacién de CK
Patologia muscular
| muy variable.
El

EMG y USG del musculo
estriado pueden ser

Pacientes con células
inflamatorias

anormales.

El

Infiltrado mononuclear que rodea
las fibras con expresion
sarcolémica del complejo mayor
de histocompatibilidad.

También

El infiltrado inflamatorio consiste en
linfocitos T CD8+ y macréfagos

Estan

Situados en las regiones
del endomisio,

perimisio y perivascular.

Anatomia del

Pronostico

musculo esquelético

En

La mayoria de pacientes
mejora con tratamiento
inmunitario
(inmunoterapia), de por
vida.

Una capa de tejido
conjuntivo que recubre Los

al conjunto de haces
musculares

Factores de
prondstico adverso

Son

Cancer, edad avanzada,
compromiso pulmonar o

cardiaco y tratamiento
previo inadecuado o
tardio

Tratamiento

El de

Primera linea:

Dosis inicial de
prednisona 0.75
a 1.0 mg/kg dia

Segunda linea:
Metotrexato,
azatiprina,

micofenolato,
inmunoglobilina o
rituximab




DISTROEIA'S
I

Que es

Trastornos con cambios estructurales o funcional del
musculo que se pueden diferenciar de otras enfermedades
de la neurona motora (como serian las de la neurona
motora inferior o de la unién neuromuscular)

a
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Manifestaciones

> Debilidad muscular
clinicas

Distrofias
Miotonia [ Rigidez muscular ] Hipertrofia Vlallt:raaon.de hMlodp.atna.s musculares
aboratorio ereditarias
¢ l y atrofia de Duchenne y
l musculos Beckerr
Sintomas, progresién de Pueden ser r w
la enfermedad, persistentes: *Dolor muscular Contractura / Algunos \ l
anteCEdenteS medlcos y oDlstrofla muscular (mlalglas) muscular Pacientes se /ﬁ /—\
familiares, y un examen *Polimiositis »Calambres prolongada que refiere r : 1 *Valores de CK Debllidad
neuroldgico detallado. sDermatomiositis “Rigidez se sigue de inflamacién En casi todas * Pruebas lentamente Son distrofias
°Incap:?C|dad de relajacion articular y fas miopatias el endocrinas progresiva, musculares
¢ l rellajar los muscular lenta. periarticular parenc:mma (Perfil tiroideo, gravedad y recesivas ligadas a
musculos sienten rigidez. muscufar es hormona evolucion, X causadas por
N - \ / sustituido por paratiroidea y variable entre mutaciones en el
Debilidad simétrica Intermitente: l grasa y tejido vitamina D) los subtipos. gen de la distrofina.
roximal de las . . iunti .
proxir *Miastenia grave conjuntivo, *Autoanticuerp
extremidades, con * Paralisis periddicas pero por lo iagiti
reflejos y sensibilidad . . Calamb comtun no os (miositis y
d (hipo o hiper K+) alambres ) trastornos
conservados *Déficit energético musculares cambia el sistémicos) L DMD af
l metabdlico de la volumen del a afecta a
glucolisis (Déficit de msculo. 113000 varones
miofosforilasa) nacidos vivos, es la
En algunas 1 *Miopatias mitocondriales / \ enfe:mfa,dad por
: f * ; mutacion mas
ocasiones podemos Inicio stbito. cortos Estudios electros ; . |
o ’ ’ N recuente en los
encontrar debilidad l desencadenados por diagnosticos: o
. : P . ’ nifios (varones).
asimétrica y distal la contraccion *Electromiografia k /
en algunas miopatias El diagnostico muscular voluntaria y 'EStImL{laCIOh l
diferencial se limita pueden producir una nerviosa
¢ mas bien a otras postura anormal en la repetitiva
caracteristicas de articulacién. *Estudios de
- \ J conduccién Se afectan los
Si se agrega pérdida la debilidad. ) .
iti i ié nerviosa musculos
sensitiva, sugiere lesion l
del nervio periférico o
del SNC. (mielopatia),

\ / proximales, en

i ; X Contractura
mas que una miopatia.

particular las

extremidades
muscular

inferiores.
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[ Pruebas de laboratorio ]

v

-Creatina cinasa
sérica (CK)
-Electromiografia

La debilidad de los
musculos de la cara
(dificultad para el cierre
de parpados y falta de
sonrisa) y la escapula
alada, son caracteristicas
de la distrofia
fascioescapulohumeral
(FSHD).

r En ambos 1

procesos la
musculatura se
endurece, pero la
contractura se
debe a un fracaso
energético en los
trastornos de la

9 glucslisis. J
v

El muasculo no

puede relajarse

después de una
contractura.

|

Pruebas

genéticas:
Son el estandar
de referencia
para el
diagnostico en
pacientes con
miopatias

hereditarias.

/ Prueba de \

ejercicio con el
antebrazo:
*Para buscar un
defecto en la
glucolisis.

*Es frecuente un
incremento de
tres a cuatro
veces en el acido

|

H

ipertrofia
muscular en
las
pantorrillas, es
un hallazgo
temprano y
caracteristico.

é N

Elevacion de la
creatina cinasa
(CK) sérica.
*Prueba
Western en las
muestras de

K lactico. /

!

/Biopsia muscular\

De gran utilidad
en la evaluacion
de miopatias
adquiridas, y se
realizan con
menor frecuencia
cuando se
sospechan de
miopatias

biopsia muscular
. v

!

/'Glucocorticoide\

s ralentizan la
progesion de la
DMD. *Terapia

fisicay
ocupacional es
importante para
ayudar a
mantener la
funcion.
*Vigilancia y
tratamiento
adecuados por
parte de

K hereditarias. /

cardiologia.
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¢Qué es?
|
Enfermedad autoinmunitaria del sistema nervioso central (SNG)
caracterizada por la triada de inflamacidn, desmielinizacidn y
gliosis (tejido cicatricial) y pérdida neuronal

TRATAMIENTI]

MANIFESTACIONES CLINICAS FPIDEMIDLOGIA FISIDLOGIA INMUNOLOGIA NEURODEGENERACION DIAGNDSTICO ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

| | | ' | I
El Es En l
|

Las

!

——
*




—>
—>




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

- HAMESON, FAUCI, KASPER, HAUSER, LONGO, & LOSCANLZO . (s.f.). Polimiositis. En HARRISON PRINCIPIOS DE MEDICINA INTERNA (20 ed., Vol. 2, p4g. 2592 a
la 2593). Mc Graw Hil Education.



