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Distrofia muscular de Duchenne

Periodo prepatogénico

Periodo patogénico

Agente: Gen DMD mutacion de la

distrofina

Ambiente: Huésped: en infancia
Hereditario y ligada en el

genético cromosoma X

Muerte: empeora de manera progresiva, muerte debida por
problemas respiratorias y cardiacas

Estado crénico: daa las células musculares, éstas liberan una gran
cantidad de CK en la sangre.

Defecto del dafo: se produce por la ausencia o el defecto grave de

la distrofina

Cambios tisulares: Dificultad para respirar, fatiga e inflamacién de los pies debido
a la debilidad del masculo cardiaco

Periodo de latencia: Los nifios necesitan silla de ruedas alrededor de los 12 afios y la

expectativa de vida promedio es de 30 afios

Prevencion secundaria

Limitacion del

I —
| promeionFoseomemectis . O Toronno. [N

Campanas
informativas
sobre la
enfermedad de
Duchenne

e Asesoramiento
que de la
enfermedad y
darle una mejor
orientacion a
todos los
padres

e prevenir la
distrofia
muscular de
Duchenne es
recurrir al
consejo
geneético

e Diagnostico de

las mujeres

portadoras
e Diagnostico

prenatal

mediante
screening
neonatal no
selectivo.
Introduccién
La distrofia
muscular de
Duchenne
(DMD) es la
enfermedad
neuromuscular
hereditaria
mas frecuente
en la infancia

Medicamentos:
Corticosteroides,
como la
prednisona y el
deflazacort

e coraz6n, como
betabloqueadores
o inhibidores de la
enzima de
conversion de la
angiotensina

e Cirugia

dafno
Terapia: Ejercicios
de amplitud de
movimiento y de
elongacion

- Ejercicio

- Dispositivos
ortopédicos

- Dispositivos de
ayuda para el
movimiento

- Asistencia
respiratoria

Rehabilitacion

La fisioterapia en
los nifios ayuda
a prevenir la
rigidez articular,
la movilidad, la
funcionalidad y
la capacidad de
caminar durante
el mayor tiempo
posible




Distrofia muscular de Becker

Periodo prepatogénico

Periodo patogénico

Agente: mutaciones en el gen de la

distrofina

Ambiente: Huésped: ligada en
Hereditario y el cromosoma X
genético

Muerte: La muerte a una edad temprana por insuficiencia
respiratoria o cardiaca

Estado crénico: complicaciones respiratorias o por problemas
cardiacos y CK se encuentra muy elevada

Defecto del dafio: el defecto grave de la distrofina

Cambios tisulares: Dificultad para correr, brincar y saltar. Pérdida de masa
muscular. Caminar de puntillas. La debilidad muscular en los brazos y el cuello

Prevencion secundaria

Limitacion del
dafno

Periodo de latencia: necesitan silla de ruedas alrededor de los 12 afios y la expectativa
de vida promedio es de 30 afios

Rehabilitacion

e Campariias
informativas
sobre la DMB

e Asesoramiento
a la familia de
como llevar el
proceso de
DMB

e Diagnodstico de las

mujeres

portadoras
e Diagnostico

prenatal

mediante
screening
neonatal no
selectivo.

El diagndstico
diferencial
incluye las
distrofias
musculares de
cinturas, la
distrofia
muscular de
Duchenne y la
hipertermia
maligna

* Medicamentos:
Corticosteroides,
como la prednisonay
el deflazacort
scorazén, como
betabloqueadores o
inhibidores de la
enzima de conversion
de la angiotensina
«Cirugia

Terapia: Ejercicios
de amplitud de
movimiento y de
elongacién

- Ejercicio

- Dispositivos
ortopédicos

- Dispositivos de
ayuda para el
movimiento

- Asistencia
respiratoria

Fisioterapia
 aparatos de
ortesis para

tobillos y piernas




Miastenia gravis

Periodo prepatogénico

Periodo patogénico

Agente: disminucion en el nimero de
receptores de acetilcolina activos

Ambiente:
e Genético

e Capacitacion de
que trata la MG

e La educacion a
los familiares de
como poder tratar
aun MG

Huésped: Union
neuromuscular

autoinmunitaria

e Actualmente no
se conoce
ninguna medida
gue pueda
prevenir la
miastenia gravis

Muerte: La crisis miasténica es el culmen de los sintomas
sistémicos, pudiendo llegar a causar la muerte por incapacidad de
respirar si no se trata urgentemente.

Estado crénico: Es causada por una ruptura en la comunicacion
normal entre los nervios y los musculos

Defectos del dafo: debilitamiento en los muisculos voluntarios

Cambios tisulares: los parpados, extraoculares, la debilidad facial, la debilidad al
mascatr, el habla puede tener un timbre nasal, debilidad y fatigabilidad muscular.

Periodo de latencia: Afecta a personas de todos los grupos de edad, pero su
incidencia maxima se observa en mujeres entre los 21y 39 afios, y en los varones entre

los 50y los 69

Prevencion secundaria

e Se sospecha
con base a la
debilidad y la
fatiga

e Diagnostico
diferencial sx
miasténico
congeénito,
miastenia
farmaco-
inducida,
neurastenia 'y
miopatia
mitocondrial

¢ Anticolinestera-

sico

e Inmunodepre-

sores

e Timectomia
e Plasmaferesis
e Inmunoglobu-

lina IV

mejorado de
forma notable
como
consecuencia
de los progresos
en el
tratamiento. Es
posible que casi
todos los
pacientes
miasténicos
recuperen una
vida productiva
con el
tratamiento
apropiado.

debemos
enfocarnos en
programas de
ejercicio fisico y
fisioterapia
respiratoria para
minimizar los
efectos en caso
de crisis.




Esclerosis multiple

Periodo prepatogénico Periodo patogénico
Agente: desmielinizantes se caracterizan Muerte: sino lleva un tratamiento correcto y avanza puede
por inflamacion y destruccion selectiva de producir la muerte
la mielina Estado cronico: crénica del sistema nervioso de origen

autoinmune que afecta al cerebro y la médula espinal
Defectos del dafo: se caracteriza por focos diseminados de

Ambiente: Huésped: lesionesy desmielinizacion en el encéfalo y en la médula espinal
e Hereditarios | en dl.StInt_aS Cambios tisulares: alteraciones oculomotoras, parestesias, debilidad,
localizaciones del espasticidad y disfuncion urinaria
SNC Periodo de latencia: tres veces més frecuente en mujeres que en varones. La edad de inicio
por lo general se encuentra entre 20 y 40 afios, los casos inician antes de los 18 afios de edad

Prevencion secundaria

;; ; Limitacion del Rehabilitacion
dafo

Campafias de No existe una capaz de detectar Ataques: e Fisioterapia preservary
informacion Ide forma de placas(cj) f:lcatrlct;es c:)rtlcosftermdes Y | e Relajantes conservar la
como tratar la . gue podrian estar asmaféresis . .
esclerosis multiple prevenlrl_o de,la.‘ causadas por la o Ipnyectables: mUSFU|areS funC|0na||dad
e Educacién ala eSCIe_rOSB_mU!t'PIe Esclerosis Mdltiple, interferén beta y e Medicamento en I,a vida
familia de como e Realizar ejercicios | es la resonancia acetato de para reducir diaria de la
llevar el proceso de estimulacién magnética. La RM glatiramer la fatiga persona
de EM sensitivas para permite obtener de e Orales: fingolimod, e Neurorrehabi-
* informacion reforzar a las mﬂ‘; r:‘gs”;:]’ﬁ;"’a dimetilfumarato, litacion
terapéutica para iroxi .
realigacién (!Ioe neuronas precisas del cerebro Slelrric;iﬂr::rln?ézarato, * Neuroplastici-
ejercicios para la y ha supuesto un siponimod y dad
produccioén de 3yanc? c_Iavg en el cladribina
ielinizacié iagndstico de esta .
mielinizacion enfgrmedad ° |nfu3!0n_
neurodegenerativa. ocrelizumab
natalizumab y
alemtuzumab
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