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HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD POLIMIOCITIS

PERIODO PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

AGENTE: auto inmunitaria o infeccién

HUESPED: adultos de entre 30 y 60 afos. Las
mujeres son mas propensas a sufrirla que los
varones.

AMBIENTE: musculos mds cercanos al
tronco, como los de la cadera, los muslos, los
hombros, la parte superior de los brazos y el
cuello

SIGNOS Y SINTOMAS
ESPECIFICOS

Disfagia, pérdida de

SECUELAS peso, neumonia

COMPLICACIONES

SIGNOS Y SINTOMAS
INESPECIFICOS

Es posible que se desarrolle insuficiencia
cardiaca congestiva y arritmias. Enfermedad

La debilidad muscular afecta a los misculos mds cercanos al tronco,
como caderas, muslos, hombros, brazos y cuello. Con el paso del tiempo,
suele empeorar de forma progresiva.

Debilidad muscular como la sensibilidad pueden ser las primeras senales de alarma de
la enfermedad.

Etapa subclinica:
La debilidad muscular

Puede desarrollarse de forma repentina o mas insidiosa durante un periodo de semanas a

Cambios tisulares:

Cambios eritematosos como engrosamiento descamacion y agrietamiento de la piel aumenta
secuencias de T1 mas sensibles a inflamacién activa. Infiltrado de células mononucleares en el

epimisio que rodan lean las fibras musculares

PREVENCION PRIMARIA PREVENCION SECUNDARIA PREVENCION TERCIARIA
PROMOCION A LA PROTECCION DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITACION DEL REHABILITACION
SALUD ESPECIFICA DANO
Higiene en alimentos No se conoce una | Debilidad proximal y elevada, como distrofias de | Algunos utilizan corticoides, | Si dentro de 6 | Normalizacién de
: proteccion cinturas, distrofinopatias y la distrofia mioténica | asociados a citostaticos Los | semanas del inicio | marcadores de dafio
Estrategias de salud especifica mantener | tipo 2, que pueden presentarse tardiamente y sin | farmacos mds utilizados son | del tratamiento no | muscular aumento de la
estado fisico en | antecedentes familiares. metotrexato (MTX), azatioprina (AZA) | hay mejoria  se | fuerza muscular. Pero no

Inducir a un estilo de
vida saludable

movimientos
deportivos y buena
alimentacion

y micofenolato (MICO)

antes de 4-8 semanas
inicio de

debera afadir a
otro nuevo farmaco
como metotrexato
VO. x con a&cido
félico

desde
tratamiento




HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD MIASTENIA GRAVIS

PERIODO PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

AGENTE: origen autoinmune

Infeccion bacteriana o virica es la causante
mas frecuente

HUESPED: suele desarrollarse en mujeres

con edades comprendidas entre los 20 y los 40
afos y en hombres de entre 50 y 80 afios.

AMBIENTE: incidencia de 8 a 10 casos por
millén de personas

SIGNOS Y SINTOMAS
ESPECIFICOS

COMPLICACIONES

Debilidad de cuello los
brazos y piernas

SECUELAS

SIGNOS Y SINTOMAS
INESPECIFICOS

Infecciones intercurrentes, fiebre, agotamiento
fisico y emocional. La debilidad muscular puede
mejorar con el frio y Los musculos

Se caracteriza por debilidad y fatiga muscular que afecta a distintos
grupos de musculos. La debilidad muscular empeora con la actividad y

mejora con el reposo

Los musculos oculares, faciales y bulbares son los mas frecuentemente afectados por
la enfermedad. Esta predileccion por ciertos grupos musculares

Etapa subclinica:

La debilidad muscular varia en intensidad minuto a minuto, hora a hora y dia a dia, y el curso de la enfermedad varia
ampliamente. La debilidad es menos arave con temperaturas mas frias.

Etapa clinica:

Las personas que tienen episodios de debilidad, en especial cuando los musculos de los ojos o de la cara estan afectados, o cuando la
debilidad aumenta al utilizar los musculos afectados y desaparece con el reposo.

PREVENCION PRIMARIA PREVENCION SECUNDARIA PREVENCION TERCIARIA
PROMOCION A LA PROTECCION DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITACION DEL REHABILITACION
SALUD ESPECIFICA DANO
Promocién a cuidados | el frio y el reposo | La prueba de reposo se indica si la persona | Medicamentos corticoesteroides | Factores como la | Piridostigmina
que no altere la | reducen la debilidad | afectada tiene problemas para mover el globo | como la prednisona exposicion farmacos | aumenta la
genética debida a la | ocular (por lo general, causando visién doble). ’ - : contaminacion y | acetilcolina un
: : y miastenia Se indica a la persona que ejercite los musculos p” fal"ma.lco = inhiba el sistema | patégenos podria | importante
Vida y alimentacion de los ojos hasta que se canse. inmunitario (inmunosupresor), como | incrementar el riesgo | neurotransmisor y
saludable con el micofenolato de mofetilo, la | de enfermedades | ejercicio

ejercicios

ciclosporina o la azatioprina.

autoinmunes.

multicomponente




HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD DISTROFIA DUCHENNE

PERIODO PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

AGENTE: es una distrofia muscular de
duchenne ligada a La herencia recesiva ligada

a X (o ligada al sexo)

HUESPED:

1 por cada 3500 a 6000 nifios sufren de

distrofia de diichenn

AMBIENTE: cuando un nifio afectado comienza a
caminar. La debilidad progresiva y el desgaste
muscular la disminucién en la fuerza y el

tamafio muscular

COMPLICACIONES

SECUELAS

SIGNOS Y SINTOMAS
ESPECIFICOS

frecuentes.

SIGNOS Y SINTOMAS
INESPECIFICOS

Dificultad para
acostado o para subir escaleras.

Problemas motoras
(correr, trotar, saltar)

Dificultad para respirar, fatiga, e inflamacion de
los pies debido a la debilidad del musculo
cardiaco. Problemas respiratorios causados
por debilidad en los musculos respiratorios.

Problemas con habilidades motoras (correr, trotar, saltar) Caidas
levantarse de una posiciéon de

Aparecen de los 2afios de edad aunque es posible que antes se haya observado algun

tipo de retraso muscular o cognitivo.

Etapa subclinica:

En esta etapa, los nifios pueden presentar problemas para sentarse, caminar o hablar. Suelen moverse mas despacio o con mas dificultad que
otros nifios de su edad y pueden parecer mas torpes, caerse con mas frecuencia y tener problemas para correr, saltar o trepar

Cambios tisulares:

mutaciones / anomalias genéticas en la distrofina que se encuentra en las celucelulas musculares

PREVENCION PRIMARIA PREVENCION SECUNDARIA PREVENCION TERCIARIA
PROMOCION A LA PROTECCION DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITACION DEL REHABILITACION
SALUD ESPECIFICA DANO

apoyo psicosocial

Cuidados y estudios
genéticos

Vida deportiva como
prevencion

Familias que presenten
antecedentes de la distrofia
muscular de Duchenne
deben consultar a un
genetista para evaluar las
posibilidades de transmitir
este grave tipo de distrofia
muscular a sus
descendientes.

La sospecha de diagndstico se realiza por la
existencia de niveles elevados de CK en sangre y
se confirma mediante la realizacion de las

pruebas genéticas

tratamientos que pueden ayudar.

Aunque actualmente la DMD no tiene
cura si existen medicamentos y otros

cambios dietéticos
retarden la
evolucién de la
distrofia muscular
la debilidad
muscular

La fisioterapia ayuda a
prevenir la rigidez articular
y otras molestias vy
contribuye a mantener la
movilidad, la funcionalidad
y la capacidad de caminar
durante el mayor tiempo
posible.




HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD DISTROFIA

PERIODO PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

AGENTE: La distrofia muscular es una
afeccién genética impide que el cuerpo
fabrique las proteinas necesarias para
construir y conservar unos musculos sanos.

HUESPED:

La distrofia muscular afecta a ambos sexos y a
todas las edades y razas.

AMBIENTE: localizado en el brazo corto del

SIGNOS Y SINTOMAS
INESPECIFICOS

COMPLICACIONES

Problemas motoras
(correr, trotar, saltar)

SECUELAS

SIGNOS Y SINTOMAS
ESPECIFICOS

dealiicién

Para caminar, Problemas para usar los brazos.
Contracturas, Problemas respiratorios.
Escoliosis Problemas cardiacos de deglucién

La debilidad muscular afecta a los musculos de miembros inferiores,
musculos de la cara, y de forma especifica otros musculos
Respiratorios, corazén, musculo liso, misculos que participan en la

Debilidad muscular progresiva (miopatia) y atrofia (pérdida de masa muscular), con un

Grado variable de distribucion muscular y gravedad

cromosoma X. Mediante la técnica de PCR
multiple se analizan 22 exones del gen

DMD/DMB

Etapa subclinica:

ausencia, reduccién o disfunciéon de proteinas esenciales para la estabilidad estructural y funcional de las fibras musculares esqueléticas,
lo que conduce a la destruccién y debilidad muscular de forma progresiva

Cambios tisulares:

Glicoproteinas asociadas sarcoglicanos, distroglicanos, distrobrevina, sintrofina, entre otras tienen una funcion de anclaje del
aparato contractil del cito esaueleto a la matriz extracelular

PREVENCION PRIMARIA PREVENCION SECUNDARIA PREVENCION TERCIARIA
PROMOCION A LA PROTECCION DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITACION DEL REHABILITACION
SALUD ESPECIFICA DARNO

.apoyo psicosocial

Cuidados y estudios
genéticos

Deporte para mejorar
linea genética

el paciente, permite
la evaluacion de
dosis génica en
mujeres
emparentadas al
caso indice y en
riesgo de ser
portadoras de
DMD/DMB

La sospecha de diagndstico se realiza por la
existencia de niveles elevados de CK en sangre y
se confirma mediante la realizacion de las
pruebas genéticas se detectan deleciones en el
60% de los casos y duplicaciones en el 6%. El
estudio de PCR dirigida a los dos puntos
calientes principales permite detectar el 98% de
las deleciones

No existe una cura conocida para la
distrofia muscular. El objetivo del
tratamiento es controlar los sintomas
para optimizar la calidad de vida.

Los esteroides pueden disminuir la
pérdida de fuerza muscular. El nifio
puede empezar a tomarlos cuando
recibe el diagnéstico o cuando la
fuerza muscular comienza a declinar.

cambios den la | Las alteraciones
dieta para retardar | esqueléticas secundarias
la evolucién de la | se tratan con terapias
distrofia muscular | ortopédicas, rehabilitacion

la debilidad | y, eventualmente, cirugia.
muscular Algunas cardiopatias
asociadas requieren
medicacién cardiolégica o
implantacion de

marcapasos.




HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD ESCLEROSIS MULTIPLE

PERIODO PREPATOGENICO

PERIODO PATOGENICO

AGENTE:

es una enfermedad auto inmunitaria del
sistema nervioso central

HUESPED:

La edad de inicio por lo general se encuentra
entre 20 y 40 afios enfermedad se presenta en
cualquier momento de la vida. Alrededor de
10% de los casos inicia antes de los 18 afios
de edad y en un porcentaje menor comienza
antes de los 10 afos de edad.

AMBIENTE:

SIGNOS Y SINTOMAS
ESPECIFICOS

COMPLICACIONES

SECUELAS

SIGNOS Y SINTOMAS
INESPECIFICOS

Debilidad Facial

La visién borrosa - diplopia - paralisis en la
vision horizontal - ataxia

Puede manifestar en la forma de pérdida de la potencia o de la destreza,
fatiga o trastornos de la marcha. La Debilidad inducida por el ejercicio es
una manifestacion caracteristica de hiperreflexia y signo de Babinski

la MS que corresponde al tipo de neurona motora superior

Son diversos e incluyen parestesia como punzadas, comezén, hormigueo, prurito o
ardor doloroso e hipoestesia disminucion de la sensacion, insensibilidad o una
sensacion de que la zona esta

Etapa subclinica:

En mujeres, indica que son mds reactivas a dicho cambio ambiental Riesgos bien establecidos para MS incluyen deficiencia de vitamina D,
exposicion al virus de Epstein-Barr (EBV) después de la infancia temprana y tabaquismo.

Cambios tisulares: La exposicion de

La piel a la radiacion ultravioleta-B (UVB) del sol es esencial para la biosintesis de vitamina D y esta produccion enddgena es la fuente mas
importante de vitamina D en la mayor parte de los individuos; una dieta rica en cada nueva lesién de MS hay dafio a los axones; la pérdida

acumulativa
PREVENCION PRIMARIA PREVENCION SECUNDARIA PREVENCION TERCIARIA
PROMOCION A LA PROTECCION DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITACION DEL REHABILITACION
SALUD ESPECIFICA DANO

.apoyo psicosocial

Cuidados y estudios
genéticos

Promocién a la vida
deportiva e buena
alimentacién nutrida

no existe un método
preciso para la
proteccién de la
esclerosis muiltiple

Que consisten en el desarrollo de nuevas
lesiones focales en la sustancia blanca en la
MRI o en la presencia simultanea de lesiones
con reforzamiento y lesiones sin reforzamiento
en una ubicacion asintomatica. Presencia
simultéanea de lesiones intensificadas con
gadolinio y lesiones no intensificadas
asintomaticas en cualquier momento

la administraciéon de farmacos que
modifican la enfermedad y que
reducen la actividad biolégica de la
MS,

Farmacos inmunomoduladores e
inmunosupresores aprobados por
organismos reguladores para el
tratamiento de RMS.

La debilidad mejora
con los antagonistas
de conductos del

calcio como la
aminopiridina(20 mg/
dia) y la 3 ,4di-

aminopiridina

particularmente en el
caso en que la
debilidad de las
extremidades pélvicas

Las alteraciones
mejoraran con
rehabilitacion fisica y
ayuda en fisioterapia
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