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Periodo Prepatogénico

Gen defectuoso que provoca
afectacion en la distrofina (Proteina

esencial de los musculos) encontrado
en el cromosoma X (Xp21)

Afecta a la poblacion masculina con

mayor predominio en edades
tempranas desde los 3 afios en
adelante afecta 1:3,000 varones
nacidos vivos

Presencia en todos los paises del
mundo y poblacién masculina en

general con predominio en continente

europeo

Prevencion Primaria

Promocion

Platicas, congresos,

seminarios para padres
de familia debido a la

clasificacion de

enfermedad extrafia a la
cual pertenece DMD y
dar a conocer los signos
y sintomas tempranos
de la enfermedad junto

con promocionales,

rotuladores, pancartas,
tripticos, asi como en

Proteccion

Especifica: colocar
almohadillas en esquinas

para caidas, evitar tener

escaleras y objetos contusos
en el paso de los pacientes
por las caidas repetitivas que
suelen tener, cerrar cisternas
o lugares de almacenamiento
de profundidad, mantener
libre de objetos obstructivos
el suelo para una caminata

libre

escuelas para ampliar la

poblacién consciente de
la enfermedad y detectar
a tiempo los sintomas

Inespecifica: mantener
objetos pulso cortante
guardados

Periodo Patogénico

Distrofia muscular de Duchenne

muerte

Cura

Enfermedad degenerativa
sin tratamiento para cura en
la actualidad

Incapacidad

Dificultad para hablar,
caminar, saltar, movilidad
de extremidades, debilidad
en general

expuestas o sitios de riesgo

Cronicidad

Perdida absoluta de la
movilidad de extremidades
inferiores y superiores
conservando solo la
movilidad del cuello.

disfagia, bronco aspiracion
de alimentos y liquidos,
trastornos pulmonares y
para respiratorio,
trastornos cardiacos y un
infarto agudo al miocardio
o problemas cardiacos
como arritmias mortales

Periodo de latencia: desde el nacimiento y la mayoria de los casos a los 3 afios con primeras apariciones clinicas

Cambios tisulares: perdida de la fuerza de musculos proximales en particular extremidades inferiores, hipertrofia
muscular en la pantorrilla, perdida de fuerza en la cintura escapular y pélvica, dificultad para hablar y levantarse.

Horizonte Clinico

Prevencion Secundaria

Diagndstico precoz

Anadida a la sospecha
clinica del paciente por
signos y sintomas
caracteristicos realizar
deteccion de antigenos
especificos en  sangre
encontrando niveles

elevados de CK en sangre,
realizar biopsia muscular,
pruebas genéticas para
verificacion de alteracion en
el gen de distrofina.
electromiografia

Tener en cuenta
epidemiologia ademas de los
signos y sintomas,

Tratamiento
No existe un tratamiento

especifico para la
enfermedad, pero se
necesita de un tratamiento de
soporte para las

complicaciones reteniendo el
progreso, controlar y mejorar
la vida del paciente entre las
gue se encuentra:

Los corticoesteroides, uso de
oxigeno para soporte
respiratorio, antiinflamatorio
y analgésicos, en algunos
casos inmunosupresores
bara limitar el dafio agresivo
de la enfermedad.

Limitacion del

dafio
Asistencia respiratoria
con presion positiva,
uso de aparatos
ortopédicos para
mantener la postura y
retardas la presencia
de perdida de la
postura, dispositivos
para la ayuda de
caminar como cillas de
ruedas, bastones, uso
de terapias y objetos
terapéuticos para la
movilizacion de
musculos.

Prevencion Terciaria

Rehabilitacion

se implementan ejercicios
de amplitud de movimientos
y elongacion principalmente
en extremidades inferiores,
ejercicios pulmonares de
inhalacion y exhalacién para
mantener en usos los
musculos respiratorios,
implementar el movimiento
de dedos tanto de la mano
como de los pies y mover de
manera asistida la totalidad
de los musculos para limitar
la hipertrofia muscular del
paciente y mantener el tono
muscular.




Periodo Prepatogénico

Gen (DMD) defectuosos que se

Agente

encuentra en el cromosoma x

encargado de la sintesis de

g

Huésped

distrofina (proteina esencial para
el musculo)

Pacientes masculinos con mayor

predominio en edades tempranas

S

Medio

infantiles con una epidemiologia de
3 a 6 de cada 100,000 nacimientos

Presencia en todos los paises del

mundo con mayor prevalencia en
la poblacion europea

Prevencion Primaria

Promocidén
Platicas, congresos,
seminarios para
padres de familia
debido a la
clasificacion de
enfermedad extrafia a
la cual pertenece DMD
y dar a conocer los
signos y sintomas
tempranos de la
enfermedad junto con
promocionales,
rotuladores, pancartas,
tripticos, asi como en
escuelas para ampliar
la poblacion
consciente de la
enfermedad y detectar

Proteccion

Especifica: cubrir con
almohadillas todo borde en
esquinas expuestas o sitios
de riesgo para caidas, evitar
tener escaleras y objetos
contusos o pulso cortante en
el paso de los pacientes por
las caidas repetitivas que
suelen tener, cerrar cisternas
o lugares de
almacenamiento de
profundidad, tener equipo de
primero auxilios a la mano

Inespecifica: mantener
equipos de soporte
respiratorio para emergencia

Periodo Patogénico

Distrofia de Becker

Incapacidad

Cura

No existe una cura conocida
para esta enfermedad, es
una enfermedad
degenerativa

Disartria parcial, perdida
de los movimientos para
caminar, debilidad extrema
y perdida de los
movimientos de miembros
superiores

Cronicidad

Disfagia, debilidad de los
musculos accesorios
respiratorios,
complicaciones cardiacas,
perdida de la movilidad
total,

muertes

bronco aspiracion con
alimentos solidos y
liquidos, paro respiratorio.
Paro cardiaco con infarto
agudo al miocardio o
arritmias mortales,

Periodo de latencia: la mayoria de los casos comienzan a presentarse a los 5 a 15 afios en los sintomas tempranos

Cambios tisulares: perdida de la masa muscular, caminata en puntillas, debilidad muscular muy marcada de los
miembros inferiores, presentan una distrofia muscular severa de las piernas y dificultad para saltar y correr.

Horizonte Clinico

Prevencion Secundaria

Diagnastico precoz

A demas del conocimiento
del cuadro clinico y la
sospecha epidemiolégica
de la enfermedad pedir
pruebas de laboratorio
como pruebas genéticas
que demuestren defectos
en el gen dystrophin,
pruebas de sangre para
detectar niveles elevados
de creatinina cinasa (CK),
biopsia muscular,
electromiografia y en
algunos casos se suelen
realizar examenes
neuroldgicos.

Tratamiento

No se cuenta con un
tratamiento especifico, pero
se realizan tratamientos para
enlentecer el avance de la
enfermedad y prolongar el
estado de salud lo mas
conservado posible dentro de
los cuales se utilizan
farmacos inmunosupresores,
ademas de terapias con
corticoides, = medicamentos
cardioprotectores en algunos
casos, el uso de
oxigenoterapia por las noches
aparatos ortopédicos para
ayudar a la movilidad del
paciente.

Limitacion del dano

Asistencia respiratoria
con presion positiva por
las noches, uso de
aparatos ortopédicos
para mantener la postura
y la movilidad para
retardar la atrofia
muscular del paciente,
uso de terapias y objetos
terapéuticos para la
movilizacion de
musculos, ejercicios
pulmonares de inhalacion
y exhalacion para
mantener en usos los
musculos respiratorios

Prevencion Terciaria

Rehabilitacion

se implementan ejercicios de
amplitud de movimientos y
elongacion principalmente en
extremidades inferiores,
implementar el movimiento
de dedos tanto de la mano
como de los pies y mover de
manera asistida la totalidad
de los muasculos para limitar
la distrofia muscular del
paciente y mantener el tono
muscular. Aplicar
compresiones o el uso de
masajes 0 sesiones de
fisioterapia para evitar
contracturas musculares
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Periodo Prepatogénico

Se desconoce el agente causal
especifico de la enfermedad, se

Agente

considera una enfermedad

autoinmune, que provoca
desmielinizacion en el SNC

Afecta a hombres y mujeres con

Huésped

mayor prevalencia en mujeres de

20 a 40 afnos, aunque puede
aparecer a cualquier edad

Se encuentra en todos los paises

Medio

del mundo con mayore prevalencia

en Europa (Espafia) 2.800.000 de
personas en el mundo con EM

Prevencion Primaria

Promocion

Realizar campafias como
el 27 de mayo que es el
dia mundial de las
esclerosis multiples, con
talleres de informacion
enfocados en el
diagnostico temprano,
observacion de sintomas
prematuros y medida des
de precaucion y
proteccion para los
pacientes a traves de
tripticos, informas,
revistas, exposiciones,
platicas familiares y
sociales y propaganda
en lonas

Proteccion

Especifica: restringir
alimentos que puedan ser
causantes de una crisis,
mantener objetos pulso
cortantes fuera del alcance
de los pacientes, tener
despejada el area de
movimientos de desplazo de
los pacientes, prohibir el
aislamiento de los pacientes,

Inespecifica: familiar o
personal en contacto directo
con el paciente estar

vacunado y sin enfermedades

virales o infecto contagiosas
para evitar un brote de EM

Periodo Patogénico

Esclerosis Mdltiple

muertes

Cura

No existe una cura y
tratamiento especifico para la
remision de la enfermedad,
solo para tratar los sintomas.

Incapacidad

Perdida parcial o total de la
vista, hemiplejia parcial o
perdida de la movilidad
muscular y sensitiva en
periodo de crisis, disartria y
debilidad muscular.

Cronicidad

Disfagia, perdida de la vista
en un ojo o ambos, perdida
de la movilidad de los
miembros inferiores o una
hemiplejia, perdida de la
capacidad coordinadora de
movimientos

enfermedades
cardiovasculares,
complicaciones del aparato
respiratorio, la esperanza
de vida es levemente
disminuida en esta
enfermedad y depende del
paciente es muy y
predecible

Periodo de latencia: inicialmente es de 10 a 20 afios, con periodos de crisis de semanas y periodos de remision de
meses con recuperacion parcial o total hasta la préxima crisis que se presenta en meses.

Cambios tisulares: inflamacion, desmielinizacién, gliosis, perdida neuronal, perdida sensitiva, debilidad de las
extremidades, parestesias, diplopia, ataxias, vértigo, ataques paroxisticos, hipoestesia, dolor, neuritis dptica,

Horizonte Clinico

Diagnostico precoz

Se basa en datos clinicos en
la triada de; inflamacion,
desmielinizacién y gliosis y
perdida neuronal, ademas
de pruebas de laboratorio y
gabinete como; resonancia
magnética que revela zonas
de esclerosis multiple en el
cerebro y la medula espinal
siendo esta la mas
confiables y utilizada,
analisis de sangre para
medir niveles de
anticuerpos, puncioén lumbar,
tomografia y pruebas de
potenciales provocados

Prevencion Secundaria

Tratamiento

No existe un tratamiento
especifico, solo estan
dirigidos para los sintomas y

reduccion de la evolucion
basados en;
corticoesteroides, como la
prednisona oral y
metilprednisolona,

plasmaferis, también
farmacos como el

ocrelizumab, medicamentos
de interferon beta, también
copaxone y glatopa algunos
analgesicos para el dolor y
en general los alivios de
sintomas por causas de una
crisis

Limitacion del dano
Basada en la reduccién o
enlentecimiento de las
secuelas en los periodos
de crisis a través de
terapias emocionales,
disminuyendo estados
emocionales que
beneficien la aparicion de
las crisis entre ellos el
estrés y la depresion,
limitar la interaccion de
infecciones, llevar el
tratamiento
Inmunosupresor necesario
en los periodos requeridos,
y actividad fisica con
cambios en la dieta

Prevencion Terciaria
Muerte

Se basa en actvidad
corporal como el ciclismo,
running y natacion en
sesiones tolerables para el
paciente para aumentar la

funcion cardiovascular,
realizar estiramientos vy
flexiones de  miembros

inferiores y superiores para

controlar la espasticidad
muscular, y terapia
emocional y basada en
ejercicios de  destreza

mental para re mielinizar las
neuronas y retardar el efecto
de las crisis, tacto fino,
grueso etc




(Salas, Marzo-Abril2014) (Guerra-Torres y Suarez-Obando, Volumen 52 No1-2019) (Michael C. Levin,

marzo del 2021) (Rubin,2019)
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