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• Campañas informativas sobre la 
enfermedad de Duchenne   

• Carteles que especifiquen 
sobre este tipo de enfermedad  

• Brindar orientación a todos los 
padres sobre las diferentes 
enfermedades genéticas  

• Realizar post de radios 
brindando información 
educativa sobre las 
enfermedades genéticas 
especialmente la de Duchenne  

 
 
 
No se puede prevenir, pero se 
pueden limitar sus consecuencias. 
  
Pruebas genéticas de laboratorio: 
aproximadamente un 60% de 
pacientes tienen una deleción del gen 
de la Distrofia Muscular de Duchenne  
 

 
 
 
Edad diagnostica de 3-5 años 

• Retraso en la adquisición 
de la marcha (>18 
meses). 

• Caídas frecuentes  

• Marcha de puntillas  

• Marcha con balanceo de 
caderas  

• Dificultades para correr o 
levantarse del suelo  

• Deformidades/anomalías 
posturales de los pies 

 
Si se sospecha clínicamente 
la enfermedad, se debe 
solicitar una determinación 
de creatincinasa (CK). 

 
 
 
El diagnóstico definitivo se 
realiza mediante la biopsia 
muscular o el estudio genético. 
 
El electromiograma 
 

• Tratamiento farmacológico: 
corticoides. La dosis 
establecida es de 0,75mg/kg 
día de prednisona o 
0,9mg/kg día de deflazacort. 

• Fisioterapia y actividad 
física 

• Ortesis y cirugía ortopédica 

• Manejo respiratorio 

• Manejo cardiológico 

• Nutrición  

 
 

 

• Caídas frecuentes 

• Dificultad para 
levantarse luego de 
estar acostado o 
sentado 

• Problemas para correr y 
saltar 

• Marcha de pato 

• Caminar en puntas de 
pie 

• Pantorrillas con 
músculos grandes 

• Dolor y rigidez muscular 

• Problemas de 
aprendizaje 

• Retraso en el 
crecimiento 

 
 
 
La fisioterapia en los niños ayuda 
a prevenir la rigidez articular y 
otras molestias, al mismo tiempo 
que contribuye a mantener la 
movilidad, la funcionalidad y la 
capacidad de caminar durante el 
mayor tiempo posible. 

Protección inespecífica y especifica  Diagnóstico precoz y Tratamiento oportuno  Limitación del daño  Rehabilitación  

Huésped:  

Recién nacidos 

varones   

Agente:  

Deleción del 

cromosoma X, por el 

gen de la distrofina 

en el locus Xp21.2 

Ambiente:  

Socioeconómico  

Horizonte clínico  

Muerte 

Periodo de latencia: desde los 3 a 5 años   

Cambios tisulares: Agrandamiento de los músculos de la pantorrilla, los glúteos y los hombros  

Periodo prodrómico: mialgias, cefalea, astenia, 

adinamia, anorexia, falta de concentración    

Signos y síntomas: mialgias, debilidad axial, debilidad en cintura pélvica, aumento del 

volumen de los gemelos, hipoventilación nocturna, trastornos de la conducción y 

miocardiopatía hipertrófica o dilatada, escoliosis 

Defecto del daño: pérdida de la deambulación, 

progresa rápidamente con el crecimiento puberal e 

influye negativamente sobre la función respiratoria, la 

alimentación, la postura en sedestación y el confort  
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• Campañas informativas sobre la 
enfermedad de Becker  

• Asesoramiento genético y el 
diagnóstico prenatal o algunas 
acciones reproductivas como la 
donación de ovocitos, el 
diagnóstico preimplantación o 
la adopción que pueden evitar 
el nacimiento de nuevos niños 
afectados. 

 
 
 
No se puede prevenir, pero se 
pueden limitar sus consecuencias. 
  
Pruebas genéticas de laboratorio: 
CPK (fosfocreatin kinasa)   

 
 
 
Debilidad y atrofia muscular 
proximal y luego distal, 
inestabilidad y dificultad para 
caminar, caídas frecuentes, 
pérdida de la habilidad para 
caminar e imposibilidad de 
mantenerse erguido.  

• En el laboratorio, una de 
las alteraciones más 
características es la 
elevación (desde el 
nacimiento) del nivel de 
fosfocreatin kinasa (CPK) 
sérica.  

• La electromiografía 
(EMG) 

• La biopsia muscular 

 
 
 
Inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina 
y betabloqueantes. 
En ciertas ocasiones, 
intervención quirúrgica.  

 
 
 
• Caídas frecuentes 
• Dificultad para 
levantarse luego de estar 
acostado o sentado 
• Problemas para 
correr y saltar 
• Marcha de pato 
• Caminar en puntas 
de pie 
• Pantorrillas con 
músculos grandes 
• Dolor y rigidez 
muscular 
• Problemas de 
aprendizaje 
• Retraso en el 
crecimiento 

 
 
 

• Fisioterapia  

• aparatos de ortesis para 
tobillos y piernas 

Protección inespecífica y especifica  Diagnóstico precoz y Tratamiento oportuno  Limitación del daño  Rehabilitación  

Huésped  

Principalmente 

niños 

Agente:  

Mutaciones en el gen 

de la distrofina, 

localizado en el brazo 

corto del cromosoma 

X, en la banda Xp21 

Ambiente 

socioeconómico   

Horizonte clínico  

Muerte 

Periodo de latencia: 3 a 5 años    

Cambios tisulares: Atrofia muscular de predomino proximal, pseudo hipertrofia de gemelos, marcha en 

puntas de los pies.  

Periodo prodrómico: astenia, adinamia, mialgias  

Signos y síntomas: 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  

Defecto del daño: permite una sobrevida mejor que puede 

alcanzar hasta cinco o seis décadas 
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• La actualización de 
conocimientos sobre MG entre 
los médicos de familia. 

• La educación sanitaria de los 
pacientes con MG facilitando la 
información que les permita 
conocer su enfermedad, su 
tratamiento y su pronóstico. 

• Poner en contacto a nuestro 
paciente con asociaciones de 
pacientes 

 
 
 

• Recomendar la vacunación 
antigripal anual y la vacuna 
antineumocócica para todos los 
pacientes.  

• Las vacunas vivas atenuadas 
deben evitarse.  

• De la misma forma debemos de 
realizar tratamiento antibiótico 
precoz ante cualquier sospecha 
de infección 

 
 
 

• pruebas serológicas para 
autoanticuerpos y los 
estudios 
electrofisiológicos. 

• Exploración neurológica  

• Debilidad y fatiga  

• Prueba del Tensilon y la 
prueba del paquete de 
hielo, pese a ser fáciles 
de realizar y ser 
sensibles, presentan 
limitaciones debido al 
exceso de resultados 
falsos positivos. 

 
 
 

• Anticolinesterasa: 
piridostigmina  

• Timectomia  

• Plasmaféresis o Ig 
intravenosa  

• Inmunosupresores. 
Glucocorticoides: 
prednisona 15 a 20 mg/dia  

• Inmunodepresores.  
(mofetilo de micofenolato, 
azatioprina, ciclosporina, 
tacrolimús, rituximab y algunas 
veces ciclofosfamida) pueden 
evitar la dosis de prednisona 
necesaria a largo plazo para 
controlar los síntomas. 

 
 
 

• Afectan los músculos de 
las extremidades (a 
menudo en la parte 
proximal y de una 
manera asimétrica).  

• Los reflejos y la 
sensibilidad son 
normales. Puede 
limitarse sólo a los 
músculos extraoculares. 

 

 
 
 
Se enfoca en realizar ejercicios 
físicos y de fisioterapia 
respiratoria para disminuir los 
efectos en casos de crisis  

Protección inespecífica y especifica  Diagnóstico precoz y Tratamiento oportuno  Limitación del daño  Rehabilitación  

Huésped: se presenta a 

cualquier edad, aunque suele 

tener dos picos: uno 

temprano en la segunda-

tercera década (de 

predominio femenino) y otro 

tardío en la octava década 

(de predominio masculino). 

Agente: autoanticuerpos 

dirigidos contra los 

receptores de 

acetilcolina (AChR) en las 

uniones 

neuromusculares (NMJ). 

Ambiente  

Socioeconómico  

Horizonte clínico  

Muerte 

Periodo de latencia: Se presenta a cualquiera edad  

Cambios tisulares: debilidad muscular no presenta como tales cambios tisulares  

Periodo prodrómico: Disfagia, astenia, adinamia, disnea, degeneración muscular   

Signos y síntomas: Los síntomas fluctúan durante todo el día y los desencadena el ejercicio. 

Distribución característica: músculos craneales (párpados, músculos extraoculares, debilidad 

facial, voz “nasal” o lenguaje farfullante.  

Defecto del daño: Neumonía por broncoaspiración, insuficiencia 

respiratoria, exacerbación de la miastenia a consecuencia de la 

administración de fármacos con efectos de bloqueo de la unión 

neuromuscular.  
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• Campañas informativas sobre 
esclerosis múltiple 

• Fomentar a las personas 
realizar actividades físicas a aire 
libre 

• Revisiones físicas a las personas  

• Educación al personal familiar  

• La actualización de 
conocimientos sobre esclerosis 
múltiple entre los médicos de 
familia. 

 
   

 
 
 

• No existe un método preciso de 
para la prevención de la 
esclerosis múltiple  

• Realizar actividades de 
estimulación sensitivas 
tempranas para reforzar a las 
neuronas  

 

 
 
 
La resonancia magnética (MRI) revela 
zonas brillantes multifocales en las 
secuencias ponderadas en T2 en >95% 
de los pacientes, a menudo en una 
ubicación periventricular; el realce con 
gadolinio delinea lesiones agudas con 
alteraciones en la barrera 
hematoencefálica. 
La MRI también es de utilidad para 
descartar los padecimientos semejantes 
a la MS, aunque sus hallazgos no son del 
todo específicos. Los datos del LCR 
comprenden pleocitosis linfocítica leve  
Las pruebas visuales, auditivas y de 
potenciales evocados  
somatosensoriales permiten identificar 
lesiones que son asintomáticas; en 80 a 
90% de los pacientes  
una o más pruebas de potenciales 
evocados son anormales. 

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

• Natalizumab (si es 
negativo para JCV) 

• Oral (DMF, fingolimod o 
teriflunomida) 
Natalizumab (si es 
negativo para JCV) 

• IFN-β1a, o IFN-β1b 
• Mitoxantrona 

• Azatioprina 

• Metotrexato 

• Pulso de ciclofosfamida 

• IV Ig 

• Pulso de 
metilprednisolona 

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

 
 
 

• Realizar actividad o ejercicio 
físico  

• Fisioterapia  

• Terapia sensitiva  

• Hidroterapia  

Periodo prepatogénico  Periodo patogénico  Periodo prepatogénico  Periodo patogénico  Periodo prepatogénico  Periodo patogénico  Periodo prepatogénico  Periodo patogénico  

Protección inespecífica y especifica  Diagnóstico precoz y Tratamiento oportuno  Limitación del daño  Rehabilitación  

Huésped: se manifieste 

en las etapas inicial a 

media de la vida adulta 

y las mujeres son tres 

veces más susceptibles 

que los varones 

Agente: 

Autoinmunitario 

destrucción 

selectiva de la 

mielina del SNC 

Ambiente: 

Biológico   

Horizonte clínico  

Muerte 

Periodo de latencia: etapa inicial a media de la vida adulta   

Cambios tisulares:  oculomotores y espasticidad 

Periodo prodrómico:  hiperreflexia, debilidad, parestesia, degeneración macular  

Signos y síntomas:  alteraciones de la marcha y la coordinación. nistagmo, oftalmoplejía, 

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. 

Defecto del daño: falta de visión o perdida de la visión, dificultad para 

caminar, depresión  
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