MEDICINA HUMANA

Mi Universidad

LICENCIATURA EN MEDICINA HUMANA

Sanchez Chanona Jhonatan
Dr. Sergio Jiménez Ruiz
Historia Natural de la enfermedad
Medicina Fisica y de Rehabilitacion
5o

“B”

Comitan de Dominguez Chiapas a 14 de octubre de 2022



- =+ 9o = <+ ®»

[o>)

S

(o]

S e e S

B)  cursodelaenfermedad I Muerte

Defecto del dafo

Signos y sintomas

Horizonte clinico
Periodo prodromico

Cambios tisulares

Periodo de latencia

Interaccidn de estimulo ‘ huésped ‘ reaccion del huésped

Prevencion terciaria



- - O =W o+ (D =

S

<o

=R -]

Periodo prepatogénico

Periodo patogénico

Huésped:

Agente:

U/

e Campafias informativas sobre la
enfermedad de Duchenne

e Carteles que especifiqguen
sobre este tipo de enfermedad

e Brindar orientacion a todos los
padres sobre las diferentes
enfermedades genéticas

e Realizar post de radios
brindando informacion
educativa sobre las
enfermedades genéticas

especialmente la de Duchenne

\
/

Ambiente:

No se puede prevenir, pero se
pueden limitar sus consecuencias.

Pruebas genéticas de laboratorio:
aproximadamente un 60% de
pacientes tienen una deleciéon del gen
de la Distrofia Muscular de Duchenne

Muerte

ﬁ Curso de la enfermedad ﬁ

Defecto del dano: pérdida de la deambulacion,
progresa rapidamente con el crecimiento puberal e
influye negativamente sobre la funcion respiratoria, la
alimentacion, la postura en sedestacion y el confort

Signos y sintomas: mialgias, debilidad axial, debilidad en cintura pélvica, aumento del
volumen de los gemelos, hipoventilacion nocturna, trastornos de la conduccion y

X , . miocardiopatia hipertrdfica o dilatada, escoliosis
Horizonte clinico
Periodo prodrémico: mialgias, cefalea, astenia,

adinamia, anorexia, falta de concentracion

Cambios tisulares: Agrandamiento de los musculos de la pantorrilla, los gliteos y los hombros

Periodo de latencia: desde los 3 a 5 afios

— )

Interaccidn de estimulo huésped reaccion del huésped

Caidas frecuentes
Dificultad para

Edad diagnostica de 3-5 afios
e Retraso en la adquisicion

El diagndstico definitivo se
realiza mediante la biopsia °

de la marcha (>18 muscular o el estudio genético. levantarse luego de
meses). estar acostado o
e Caidas frecuentes El electromiograma sentado
e Marcha de puntillas e Problemas para correr y
e Marcha con balanceo de ® Tratamiento farmacoldgico: saltar
caderas corticoides. La dosis e Marcha de pato

establecida es de 0,75mg/kg o
dia de prednisona o

0,9mg/kg dia de deflazacort. o
Fisioterapia y actividad

fisica o
Ortesis y cirugia ortopédica o
Manejo respiratorio

Manejo cardioldgico .
Nutricidn

e Dificultades para correr o
levantarse del suelo

e Deformidades/anomalias
posturales de los pies )

Caminar en puntas de
pie

Pantorrillas con
musculos grandes

Dolor y rigidez muscular
Problemas de
aprendizaje

Retraso en el
crecimiento

Si se sospecha clinicamente
la enfermedad, se debe
solicitar una determinacion
de creatincinasa (CK).

Prevencion terciaria
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Periodo prepatogénico

Periodo patogénico

Huésped
\
Agente:

Ambiente

U/

No se puede prevenir, pero se
pueden limitar sus consecuencias.

Campanias informativas sobre la
enfermedad de Becker
Asesoramiento genético y el
diagndstico prenatal o algunas
acciones reproductivas como la
donacion de ovocitos, el
diagndstico preimplantacion o
la adopcion que pueden evitar
el nacimiento de nuevos nifos
afectados.

Pruebas genéticas de laboratorio:
CPK (fosfocreatin kinasa)

Muerte

Curso de la enfermedad

Horizonte clinico

Debilidad y atrofia muscular

proximal vy

luego distal,

inestabilidad y dificultad para
caminar, caidas frecuentes,
pérdida de la habilidad para
caminar e imposibilidad de
mantenerse erguido.

En el laboratorio, una de
las alteraciones mas
caracteristicas es la
elevacion  (desde el
nacimiento) del nivel de
fosfocreatin kinasa (CPK)
sérica.

La electromiografia
(EMG)

La biopsia muscular

_ permite una sobrevida mejor que puede

alcanzar hasta cinco o seis décadas

_ lentitud en la marcha, retardo en el lenguaje, retardo en el desarrollo
general, dificultad para caminar, marcha en puntillas, perdida de debilidad para deambular,
debilidad en los miembros inferiores, contracturas, insuficiencia cardiaca

_: astenia, adinamia, mialgias

_ Atrofia muscular de predomino proximal, pseudo hipertrofia de gemelos, marcha en
puntas de los pies.

—

I - - 5 arios

Interaccion de estimulo

huésped

‘ reaccion del huésped

Inhibidores de la enzima e Caidas frecuentes
convertidora de la angiotensina e Dificultad para
y betabloqueantes. levantarse luego de estar
En ciertas ocasiones, acostado o sentado
intervencién quirurgica. o Problemas para
correr y saltar
o Marcha de pato
. Caminar en puntas
de pie
o Pantorrillas con
musculos grandes
o Dolor y rigidez
muscular
o Problemas de
aprendizaje
o Retraso en el
crecimiento

Prevencion terciaria
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Periodo prepatogénico

Periodo patogénico

Huésped:

Agente:

La actualizacién de o
conocimientos sobre MG entre
los médicos de familia.

La educacion sanitaria de los
pacientes con MG facilitando la e
informacién que les permita
conocer su enfermedad, su e
tratamiento y su prondstico.

Poner en contacto a nuestro
paciente con asociaciones de
pacientes

-
/

Ambiente

Recomendar la  vacunacidn
antigripal anual y la vacuna
antineumocdcica para todos los
pacientes.

Las vacunas vivas atenuadas
deben evitarse.

De la misma forma debemos de
realizar tratamiento antibidtico
precoz ante cualquier sospecha
de infeccion

| Cusodelaenfermedad —
Defecto del dafio: Neumonia por broncoaspiracion, insuficiencia
respiratoria, exacerbacién de la miastenia a consecuencia de la
administracion de farmacos con efectos de bloqueo de la unidn
neuromuscular.

Signos y sintomas: Los sintomas fluctian durante todo el dia y los desencadena el ejercicio.
Distribucion caracteristica: musculos craneales (parpados, musculos extraoculares, debilidad
facial, voz “nasal” o lenguaje farfullante.

Horizonte clinico
Periodo prodromico: Disfagia, astenia, adinamia, disnea, degeneracion muscular

Cambios tisulares: debilidad muscular no presenta como tales cambios tisulares

Periodo de latencia: Se presenta a cualquiera edad

Interaccion de estimulo

— )

huésped reaccion del huésped

pruebas seroldgicas para e Anticolinesterasa: Afectan los musculos de
autoanticuerpos y los piridostigmina las extremidades (a
estudios e Timectomia menudo en la parte

electrofisiologicos. e Plasmaféresis fo) Ig proximal y de una
Exploracién neuroldgica intravenosa manera asimétrica).
Debilidad y fatiga e Inmunosupresores. e los reflejos vy Ia

sensibilidad son
normales. Puede
limitarse sélo a los
musculos extraoculares.

Glucocorticoides:
prednisona 15 a 20 mg/dia
Inmunodepresores.
(mofetilo de  micofenolato,

Prueba del Tensilon y la
prueba del paquete de
hielo, pese a ser faciles e
de realizar y ser

sensibles, presentan azatioprina, ciclosporina,
limitaciones debido al tacrolimds, rituximab y algunas
exceso de resultados veces ciclofosfamida) pueden

falsos positivos. evitar la dosis de prednisona
necesaria a largo plazo para

controlar los sintomas.

Prevencion terciaria
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Periodo prepatogénico

Periodo patogénico

Huésped:

Agente:

Campanfas informativas sobre e
esclerosis multiple

Fomentar a las personas
realizar actividades fisicas a aire o
libre

Revisiones fisicas a las personas
Educacion al personal familiar

La actualizacién de
conocimientos sobre esclerosis
multiple entre los médicos de
familia.

\
/

Ambiente:

No existe un método preciso de
para la prevencion de la
esclerosis multiple

Realizar actividades de
estimulacion sensitivas
tempranas para reforzar a las
neuronas

Muerte

Curso de la enfermedad

Horizonte clinico

La resonancia magnética (MRI) revela
zonas brillantes multifocales en las
secuencias ponderadas en T2 en >95%
de los pacientes, a menudo en una
ubicacion periventricular; el realce con
gadolinio delinea lesiones agudas con
alteraciones en la barrera
hematoencefalica.

La MRI también es de utilidad para
descartar los padecimientos semejantes
a la MS, aunque sus hallazgos no son del
todo especificos. Los datos del LCR
comprenden pleocitosis linfocitica leve
Las pruebas visuales, auditivas y de
potenciales evocados
somatosensoriales permiten identificar
lesiones que son asintomaticas; en 80 a
90% de los pacientes

una o mas pruebas de potenciales
evocados son anormales.

_ oculomotores y espasticidad
_ etapa inicial a media de la vida adulta

Interaccion de estimulo

Metilprednisolona/prednisona
Inyectable (GA o IFN-B) Oral (DMF,
fingolimod o teriflunomida)

B - !t= de vision o perdida de la vision, dificultad para

caminar, depresion

_ alteraciones de la marcha y la coordinacién. nistagmo, oftalmoplejia,
internuclear, entumecimiento o debilidad faciales, disartria, debilidad y espasticidad,

hiperreflexia, clono del tobillo, dedos dirigidos hacia arriba, ataxia y alteraciones sensitivas,
vértigo, hemiespasmo o mioquima.

_ hiperreflexia, debilidad, parestesia, degeneracién macular

I mmm)  reaccion del huésped

huésped

Alteraciones en los campos
visuales, pérdida de la
agudeza visual, anomalias
en la percepcion del color,
palidez de la papila o
papilitis, defecto pupilar
aferente.

Natalizumab (si es
negativo para JCV)

Oral (DMF, fingolimod o
teriflunomida)
Natalizumab (si es
negativo para JCV)
IFN-B1a, o IFN-B1b
Mitoxantrona

Azatioprina

Metotrexato

Pulso de ciclofosfamida

IV g

Pulso de
metilprednisolona

Prevencion terciaria
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