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Historia natural de la enfermedad

Período patogénicoPeríodo prepatogénico

Agente

Huésped Medio ambiente

Distrofia muscular de Ducheme

Deleción en el cromosoma X en el locus 
Xp21.2 que compromete al gen que 
codifica la distrofina lo que da como 
resultado la ausencia de esta  proteína .

• Población masculina 
con herencia  de 
distrofia muscular de 
Duchenne.

• P u e d e o c u r r i r e n 
c u a l q u i e r m e d i o 
económico, geográfico 
y social, siempre y 
cuándo haya herencia 
genética.

Estímulos: Antecedentes de padre con distrofia muscular de Duchenne y/o madre 
portadora de la mutación del gen encargado de la producción de la distrofina.

Prevención primaria Prevención secundaria Prevención terciaria

Horizonte clínico

Fomento de la salud Diagnóstico precoz y 
tratamiento inmediatoProtección específica Limitación del daño Rehabilitación

• Clínica

• Estudios 

genéticos

• Biopsia 

muscular

• Electromiografía

• Prueba de 

creatina quinasa

• Pruebas 

endócrinas 

Período de incubación

Período de resolución

Período clínico

Período prodrómico

Período prodrómico

Por lo regular los síntomas comienzan a notarse a los tres años de edad.

Ruptura de membranas con la consiguiente necrosis y en seguida 
regeneración tisular con fibrosis.

• Debilidad muscular

• Dificultad para la marcha

• Caídas frecuentes

• Signo de Gowers

Síntomas y signos

Síntomas y signos

Síntomas y signos

• Signo de Gowers

• Debilidad axial y pélvica 

• Aumento de volumen de 

los músculos gemelos


• Pérdida progresiva de la 
fuerza


• Pérdida de la marcha

Complicaciones

Su pronóstico es malo, la esperanza 
de vida no pasa de los 30 años.

• Perfil prenupcial 

• Asesoría genética 

• Perfil prenupcial

• Ingeniería genética 

• Asesoría genética 

• Cuidados paliativos

• Fisioterápia

• Atención de complicaciones: ventilación 

mecánica, manejo card io lógico, 
nutrición.

• Corticoides: 
0.75 mg/kg/
día de 
prednisona


• Fisioterapia

• De requerirse: 

manejo 
respiratorio, 
cardiológico y 
cirugía 
ortopédica

Diagnóstico Tratamiento
• Corticoides: 0.75 mg/kg/día 

de prednisona o 0.9 mg/kg/día 
de deflazacort


• Fisioterapia

• Nutrición

• Oligonucleótidos cortos

• D e r e q u e r i r s e : m a n e j o 

respiratorio, cardiológico y 
cirugía ortopédica

• Disfagia

• Reducción de la función 

respiratoria


• A l t e r a c i o n e s e n l a 
conducción y contracción 
miocárdica.



















































Historia natural de la enfermedad

Período patogénicoPeríodo prepatogénico

Agente

Huésped Medio ambiente

Distrofia muscular de Becker

Mutación en el cromosoma X en el locus 
Xp21.2 que compromete al gen que 
codifica la distrofina. Da como resultado 
la deficiencia de distrofina.

• Población masculina 
con herencia  de 
distrofia muscular de 
Becker.

• P u e d e o c u r r i r e n 
c u a l q u i e r m e d i o 
económico, geográfico 
y social, siempre y 
cuándo haya herencia 
genética.

Estímulos: Antecedentes de padre con distrofia muscular de Duchenne/Becker y/o 
madre portadora de la mutación en el gen DMD encargado de la producción de la 
distrofina.

Prevención primaria Prevención secundaria Prevención terciaria

Horizonte clínico

Fomento de la salud Diagnóstico precoz y 
tratamiento inmediatoProtección específica Limitación del daño Rehabilitación

• Clínica

• Estudios 

genéticos

• Biopsia 

muscular

• Electromiografía

• Prueba de 

creatina quinasa

• Prueba 

Período de incubación

Período de resolución

Período clínico

Período prodrómico

Período prodrómico

Por lo regular los síntomas comienzan a notarse a los diete años de edad.

Ruptura de membranas debido a la presencia de distrofina en cantidades menores 
con la consiguiente necrosis y en seguida regeneración tisular que genera fibrosis.

• Debilidad muscular

• Caídas frecuentes

• Signo de Gowers

• Parestesias


• Dificultad para la actividad 
física

Síntomas y signos

Síntomas y signos

Síntomas y signos

• Signo de Gowers

• Debilidad axial y pélvica 

• Aumento de volumen de 

los músculos gemelos


• Pérdida progresiva de la 
fuerza


• Dificultad para la marcha

• Debilidad en caderas

Complicaciones

Su esperanza de vida es un poco más larga 
que en la distrofia muscular de Duchenne

• Perfil prenupcial 

• Asesoría genética 

• Perfil prenupcial

• Ingeniería genética 

• Asesoría genética 

• Cuidados paliativos

• Fisioterápia

• Atención de complicaciones: ventilación 

mecánica, manejo card io lógico, 
nutrición.

• Corticoides: 
0.75 mg/kg/
día de 
prednisona


• Fisioterapia

• De requerirse: 

manejo 
respiratorio, 
cardiológico y 
cirugía 
ortopédica

Diagnóstico Tratamiento
• Corticoides: 0.75 mg/kg/día 

de prednisona o 0.9 mg/kg/día 
de deflazacort


• Fisioterapia

• Nutrición

• Oligonucleótidos cortos

• D e r e q u e r i r s e : m a n e j o 

respiratorio, cardiológico y 
cirugía ortopédica

• Disfagia

• No llegan a necesitar un 

Mario artificial de apoyo 
para la respiración 


• A l t e r a c i o n e s e n l a 
conducción y contracción 
miocárdica.























































Historia natural de la enfermedad

Período patogénicoPeríodo prepatogénico

Agente

Huésped Medio ambiente

Miastenia gravis

Inactividad de los receptores de acetilcolina 
(AchR) mediado por anticuerpos. Debido a 
un bloqueo o degradación de los mismos.

• Puede aparecer en cualquier 
etapa. Sin embargo, existen 
dos picos de incidencia: 
entre la 2ª y 3ª década en su 
mayoría mujeres y entre la 6ª 
y 7ª década mayormente 
hombres.

• Puede ocurrir en cualquier 
m e d i o e c o n ó m i c o , 
g e o g r á fi c o y s o c i a l , 
siempre y cuándo haya 
an teceden tes he redó 
familiares.

Estímulos: Herencia genética de Miastenia gravis.

Prevención primaria Prevención secundaria Prevención terciaria

Horizonte clínico

Fomento de la salud Diagnóstico precoz y 
tratamiento inmediatoProtección específica Limitación del daño Rehabilitación

• E x p l o r a c i ó n 
física


• Prueba de bolsa 
de hielo


• Métodos con 
anticolonesterá-
sicos


• Electromiografía

• Detección de 

a n t i c u e r p o s 
para AchR

Período de incubación

Período de resolución

Período clínico

Período prodrómico

Período prodrómico

La aparición del cuadro clínico puede ser variable.

Degradación o bloqueo de los receptores de acetilcolina por anticuerpos, 
producidos por células T provenientes del timo.

• Debilidad muscular en relación a la actividad física 
reversible parcial o totalmente en reposo. En músculo 
esquelético.

Síntomas y signos

Síntomas y signos

Síntomas y signos

• Debilidad reversible

• Ptosis

• Diplopía


• Disfagia

• Disartria

Complicaciones

El pronóstico es positivo, y en la mayoría de 
los casos tiende a estabilizarse con el 
tratamiento.

• Perfil prenupcial 

• Asesoría genética 

• Perfil prenupcial

• Ingeniería genética 

• Asesoría genética 

• Cuidados paliativos

• Fisioterápia

• Atención de complicaciones: ventilación

• Atención psicológica 

• Anticolones-
t e r á s i c o s 
(piridostigmina 30 a 
60 mg 3 o 4 veces/
día. Max 300 mg)


• C o r t i c o i d e s 
(prednisona 15 a 25 
mg en una toma al 
día)


• I n m u n o - 
supresores


• Inmunoglobu-
linas IV

Diagnóstico Tratamiento
• Inmunosupresores

• Anticolinesterásicos

• Timectomía

• Plasmaféresis

• Inmunoglobulina IV

• Fisioterapia

• Nutrición

• De requer i rse: manejo 

respiratorio

• Debilidad de músculos respiratorios que puede generar: 
disnea e insuficiencia respiratoria aguda


• Crisis miasténica



















































Historia natural de la enfermedad

Período patogénicoPeríodo prepatogénico

Agente

Huésped Medio ambiente

Distrofia muscular de Ducheme

Degradación de la sustancia blanca de 
las fibras nerviosas (desmielinización), 
inflamación y gliosis.

• Población en general 
con antecedentes 
heredofamiliares de 
esclerosis múltiple.

• P u e d e o c u r r i r e n 
c u a l q u i e r m e d i o 
económico, geográfico 
y social, siempre y 
cuándo haya herencia 
genética.

Estímulos: Herencia genética de esclerosis múltiple.

Prevención primaria Prevención secundaria Prevención terciaria

Horizonte clínico

Fomento de la salud Diagnóstico precoz y 
tratamiento inmediatoProtección específica Limitación del daño Rehabilitación

• Clínica

•  Resonancia 

magnética 

• Poténciales 

evocados

• Análisis de 

líquido 
cefalorraquídeo 
y de sangre


• Examen de vista 
y de campo 
visual

Período de incubación

Período de resolución

Período clínico

Período prodrómico

Período prodrómico

Su inicio de manifestación tiende a ser variable.

Desmielinización de las fibras nerviosas lo que provoca inflamación de las 
mismas.

• Brotes que por lo general 
tienden a recuperarse 
parcialmente 


• Debilidad muscular


• Ataxia

• Pérdida sensitiva

• Impotencia

• Parestesias

Síntomas y signos

Síntomas y signos

Síntomas y signos

• Neuritis óptica

• Epilepsia

• Vértigo

• Impotencia


• Ataques paroxísticos

• Dolor

• Signo de Lhermitte

Complicaciones

Siendo una enfermedad impredecible, 
el pronóstico no es certero. 

• Perfil prenupcial 

• Asesoría genética 

• Perfil prenupcial

• Ingeniería genética 

• Asesoría genética 

• Cuidados paliativos

• Fisioterápia

• Atención psicológica

• Atención de las complicaciones

• Relajantes musculares

• Analgésicos

• Cort icoides: 
0.75 mg/kg/
d í a d e 
prednisona


• Fisioterapia

• In tercambio 

de plasma

• I n t e r f e r ó n 

beta

• Inmunosupre-

sores

Diagnóstico Tratamiento
• Corticoides: 0.75 mg/kg/día 

de prednisona o 0.9 mg/kg/día 
de deflazacort


• Fisioterapia

• Nutrición

• Interferones beta

• Acetato glatiramer

• Demencia

• Pérdida visual

• Miocimia


• Epilepsia

• Parálisis

• Depresión
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