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PERIODO PREPATOGENICO
AGENTE:

-Alteracion autoinmune. Mayor
prevalencia en antigenos HLA-DR3,
HLA-DR8 y HLA-DRW52

HUESPED:

Humano adulto de 45-60 afios,
infancia 10 a 15 afios. Mayor
prevalencia en mujeres

AMBIENTE:

No se define un ambiente
predisponente.

Se detecta en todos los medios
socioecondémicos, étnicos y
geograficos.

PREVENCION PRIMARIA

PROMOCION A LA PROTECCION
SALUD ESPECIFICA
Alertar a la No se ha descrito

una proteccion
especifica a esta
enfermedad.

Se pueden realizar
pruebas genéticas
para descartar
probabilidades de
la aparicidn de la
enfermedad.

poblacion de los
riegos de padecer la
enfermedad.

Incitar a la poblacion
a acudir al médico
cuando presenten
signos de alarma
para la patologia

PERIODO PATOGENICO
pérdida de la masa muscular.

La distrofia muscular es un grupo de enfermedades que provocan debilidad progresiva

Manos de mecanico.
SECUELAS Artritis. Enfermedad de
Raynaud.

Artralgias graves, anemia, anorexia, neoplasias.
COMPLICACIONES

Debilidad muscular proximal, disfagia por afeccién de faringe y 1/3 del
superior del eséfago, compromiso de musculos faciales u oculares,

SIGNOS Y SINTOMAS _ ! . !
fiebre, perdida ponderal, artralgias y fenémeno de Raynaud

ESPECIFICOS

i Presentan debilidad muscular proximal, disfagia por afeccion de faringe y 1/3 del superior
SIGNOS Y SINTOMAS del eséfago, compromiso de musculos faciales u oculares.

INESPECIFICOS

Etapa subclinica:
Debilidad muscular sin causa aparente y muy notoria. Sino de Gower's.

Cambios tisulares: Musculo esquelético, debido a inmunidad humoral fundamentada en la presencia frecuente de anticuerpos
servidos como anti sintetasa (Jo-1), anti-Mi2. Inmunidad celular por encontrar linfocitos B y TCD4 predominio de CD8 y
macroéfagos. Ademas de afectar mlsculos respiratorios, de deglucién y al miocardio

PREVENCION TERCIARIA
LIMITACION DEL REHABILITACION
DANO

Tratamiento
Farmacolégico con
corticoides.

PREVENCION SECUNDARIA
DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO

No hay cura.

Se recomienda fisioterapia
con aparatos médicos y
férulas para preservar y
Se recomienda conservar la funcionalidad
empezar el en la vida diaria de la
tratamiento en la persona con distrofia
SR s | muscular, tratando de
temprana posible brindar una mejora en su
sintomatologia y evitar la
inmovilidad completa del
paciente.

Corticoides
(prednizona).
- Tratamiento
Inmunitario de por vida
- Metotrexato,
azatiprina,
micofenolato,
inmunoglobulina o
rituximab

- Elevacion de CK =
Electromiografia
- Radiografia de térax.

Ultrasonido del musculo estriado
pueden ser anormales

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD POLIMIOSITIS



PERIODO PREPATOGENICO PERIODO PATOGENICO

La distrofia muscular es un grupo de enfermedades gue provocan debilidad progresiva y pérdida de la masa muscular.

AGENTE:
SECUELAS : Alto riesgo de
- Cambios en la secuencia Padd*?ceft,
cardiopatias
del ADN' - Perdida de 1a tuncionanaaa ael
- Alteraciones en la COMPLICACIONES musculo cardiaco
Distrofina.
- Debilidad simétrica proximal, con reflejos y sensibilidad
HUESPED: SIGNOS Y SINTOMAS conservada. en ocasiones debilidad asimétrica y distal, perdida
’ ESPECIFICOS sensitiva, mialgias y rigidez

Hombres y mujeres por igual

(mayormente en hombres) . Debilidad muscular, mialgias y rigidez.
SIGNOS Y SINTOMAS

INESPECIFICOS

AMBIENTE:

. . Etapa subclinica:
No se define un ambiente - . .
predisponente. Debilidad muscular sin causa aparente y muy notoria.

Se detecta en todos los medios
socioecondmicos, étnicos y

cambios tisulares: Cambios estructurales o deficiencia funcional de la distrofina en las células

geograficos.
estructurales musculares.
PREVENCION PRIMARIA PREVENCION SECUNDARIA PREVENCION TERCIARIA
PROMOCION A LA PROTECCION DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITACION DEL REHABILITACION
SALUD ESPECIFICA DARNO
- Se pueden No se ha descrito - Debilidad simétrica proximal y - IECAS. Tratamiento No hay cura. _
realizar pruebas  una proteccion distal con perdida sensitiva, - Corticoides (prednizona).  Farmacolégico Se recomienda fisioterapia
genéticas para  especifica a esta prueba de ejercicio con antebrazo. - Inmunosupresores IG'UCOCO”'CO'deS' con aparatos medicos y
descartar enfermedad. (azatioprina). A"&gggiﬂgﬁﬁgﬁi? férulas para preservar y
probabilidades  Se pueden realizar ~ Laboratorio: - Anticonvulsivantes. Betablogueantes, Zﬁnslgwiird;a ;‘ij;ci;’“g"e'dﬁg
ge :a presencia | ,ryebas genéticas - Creatinina Cln_asa ?K, Isoenzima Terapia génica persona con distrofia
e(nefearmedad para descartar mtﬂs’cillgftromloma B El@pie : iecomienda muscular, tratando de
’ probabilidades de e e b_rindar una ’mejora en su
la aparicién de la tratamiento sintomatologfa.
enfermedad. en la etapa
mas
temprana
posible

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD DISTROFIAS



PERIODO PREPATOGENICO PERIODO PATOGENICO

Enfermedad generada por mutaciones como consecuencia de la transcripcion de un ARNm con marco de lectura alterado, origina un codon

AGENTE: de stop prematuro, que dalugar a una proteina no funcional que es rapidamente degradada, lo que genera falta de distrofina,

Afectacion respiratoria.
Debilidad crénica.
Miocardiopatias.

Mutacidn ligada al cromosoma X SECUELAS

(codificador de distrofina).

Falla de las funciones respiratorias que puede llegar
COMPLICACIONES | a ser fatal, conllevando a la muerte.

HUESPED:
Hombres y mujeres por igual, mas Debilidad de misculos proximales, ocasionando un andar de puntillas
frecuente en varones. SIGNOS Y SINTOMAS y una marcha de “pato”, ademas de lordosis.
< 30 afnos ESPECIFICOS
AMBIENTE: ) Dificultad para caminar, correr, saltar, subir escaleras y levantarse del suelo.
. . SIGNOS Y SINTOMAS
predisponente, debido a que es una

nferm nética. .
enfermedad genetica Etapa subclinica:

Alteraciones motrices que se presentan generalmente entre los 2 y 3 afios de edad, o en la etapa infantil.
dificultades motoras, contracturas, escoliosis, seudohipertrofia (consecuencia de la sustitucion de tejido muscular por tejido graso)

Cambios tisulares: Necrosis aislada de fibras que afectan todos los fasciculos, fibras en regeneracion, diversos grados de fibrosis endo y
perimisial e infiltracion adiposa. Los fasciculos muestran gran variacion del tamafio y morfologia de las fibras. Hay fibras
hipereosinofilicas con pérdida de estriaciones; otras tienen hendiduras, frecuentemente hay nucleos centrales y fragmentacion de la célula con

fagocitosis.
PREVENCION PRIMARIA PREVENCION SECUNDARIA PREVENCION TERCIARIA
PROMOCION A LA PROTECCION DIAGNOSTICO PRECOZ TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITACION DEL REHABILITACION
SALUD ESPECIFICA DANO
Realizacion de No se ha descrito - Prueba de CK sérica(>100). - Esteroides. Cirugia correctiva | No hay cura. _
estudios genéticos.  una proteccion - Pruebas de mutacion genética. - Prednizona o deflazacort. en caso de Terapia fisica/fisioterapia
Platicas informativas =~ especifica a esta - Ecocardiograma ECG. - Oligonucleétidos miocardiopatia. | con ejercicios que eviten la
extensas acercade  enfermedad. antisentidos. SRS @ e Kol
p A . Betabloqueadores psicolégico familiar..
la patologia. Detectar - Polivitaminas. para
alteraciones en la - Analgésicos. miocardiopatias.

motricidad del
menor y acudir al
pediatra.

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD DISTROFIA MUSCULAR DE DUCHENNE



PERIODO PREPATOGENICO
AGENTE:

Mediada por autoanticuerpos

HUESPED:

Hombres y mujeres por igual, 20-40
afos

AMBIENTE:

No se define un ambiente
predisponente.

PREVENCION PRIMARIA
PROMOCION A LA PROTECCION
SALUD ESPECIFICA

Realizacion de No se ha descrito
estudios genéticos. una proteccion
Platicas informativas = especifica a esta
extensas acercade  enfermedad.
la patologia.

Enfermedad de la unién neuromuscular, de etiologia autoinmune y caracterizada por
Unicamente se afecta la musculatura estriada o voluntaria,
no la musculatura involuntaria como la cardiaca o intestinal.

SIGNOS Y SINTOMAS
ESPECIFICOS

PERIODO PATOGENICO

COMPLICACIONES

debilidad muscular variable |

SECUELAS

SIGNOS Y SINTOMAS
INESPECIFICOS

Debilidad muscular voluntaria, fatiga.
Afectacion especifica del musculo ocular.

Afectacion respiratoria.
Debilidad crénica.

La afectacién de la musculatura respiratoria durante
una crisis miasténica, sumada al empeoramiento de
la clinica orofaringea puede provocar un fracaso
resniratorio necesitando atencién en UCI

Debilidad de extremidades superiores e inferiores, con un predominio
de la musculatura proximal, o con afectacion bulbar, con disartria,
disfagia, disfonia, dificultad para toser o masticar, debido a la pérdida
de fuerza de la musculatura orofaringea, larinaea v facial

Etapa subclinica:

Se caracteriza por debilidad fluctuante de los muisculos esqueléticos (voluntarios del cuerpo) y fatiga. Ptosis palpebral, unilateral o bilateral,
por la debilidad del musculo elevador del parpado y la diplopia binocular, debido a la afectacién de los musculos oculomotores.

Cambios tisulares: Los cambios tisulares en la miastenia grave se centran en la unién neuromuscular, donde los anticuerpos
producidos atacan los receptores de acetilcolina en la membrana postsindptica.

PREVENCION SECUNDARIA

DIAGNOSTICO PRECOZ

Examen neuroldgico de reflejos, fuerza

muscular, tono muscular, sentido del tacto y

de la vista, coordinacion, equilibrio.
Analisis de sangre.
Electromiografia EMG de una sola fibra.

TRATAMIENTO OPORTUNO

Inhibidores de la colinisterasa
(piridostigmina).
Corticoides (prednizona).

Inmunosupresores (azatioprina).

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD MIASTENIA GRAVIS

PREVENCION TERCIARIA

LIMITACION DEL

DARNO
Inmunoglobulina
intravenosa.
Plasmaféresis.
Anticuerpo
monoclonal
(rituximab).
Cirugia

REHABILITACION

No hay cura.
Los ejercicios planteados
deben ser suaves, con|
ligeras sin

resistencias
llegar a la fatiga y siempre
adaptados a cada paciente.



PERIODO PREPATOGENICO
AGENTE:

-Alteracion autoinmune. Mayor
prevalencia en antigenos HLA-DR3,
HLA-DR8 y HLA-DRW52

HUESPED:

Humano adulto de 45-60 afios,
infancia 10 a 15 afios. Mayor
prevalencia en mujeres

AMBIENTE:

No se define un ambiente
predisponente.

Se detecta en todos los medios
socioecondémicos, étnicos y
geograficos.

PREVENCION PRIMARIA

PROMOCION A LA PROTECCION
SALUD ESPECIFICA
Alertar a la Evitar

poblacion de los
riegos de padecer la
enfermedad.

Incitar a la poblacion
a acudir al médico
cuando presenten
signos de alarma
para la patologia

toxicomanias
como el tabaco y
alcohol

Realizar
actividad fisica
(si es posible)

- Niveles
adecuados de
vitamina D

PERIODO PATOGENICO

alterando la capacidad de los nervios

SIGNOS Y SINTOMAS
ESPECIFICOS

Enfermedad autoinmune, inflamatoria y neurodegenerativa del SNC se caracteriza por desmielinizacion y degeneracién axonal de las células
para conducir impulsos eléctricos desde y hacia el cerebro dando lugar a diversas manifestaciones

Pérdida de la
funcionalidad de 6rganos
vitales.

SECUELAS

*Puede durar afios o toda la vida

- Movilidad debilitada

- Cuadriplejia

- Deterioros coanitivos

Astenia, adinamia, dolor facial, sensibilidad al calor,
hiperparestesia, ataxia. deterioro cognitivo, niastagmo,
diplopia, disatria, disfagia, hipoacusia.

COMPLICACIONES

paresia,
neuritis,

SIGNOS Y SINTOMAS
INESPECIFICOS

disfagia, hipoacusia.

Astenia, adinamia, dolor facial, paresia, deterioro cognitivo, neuritis, diplopia, disatria,

Etapa subclinica:

La destruccion de las vainas de mielina da lugar a lesiones escleréticas que se conocen como placas focales — areas de desmielinizacion.
Se generan afecciones motrices y sobretodo neurolégicas que se confunden otras.

Cambios tisulares: Respuesta inmunitaria descontrolada mediada por la activacion de Linf. T reactivas del SNC en la periferia.
migran desencadenando una alteracién de la barrera hematoencefélica que generan inflamacién multifocal, desmielinizacién,
pérdida de oligodendrocitos, gliosis reactiva y degeneracion axonal.

PREVENCION SECUNDARIA
DIAGNOSTICO PRECOZ

Clinica 2 o mas signos/sintomas que reflejen -
alteraciones en fasciculos (+24hrs)

- Resonancia magnética ( lesiones
multifocales en encéfalo, tallo
encefalico y medula espinal) Lesiones
de >6mm en cuerpo calloso, toncro
encefalico, cerebelo LCR pleocitosis
de mononucleares y mayor
concentracion de IgG

TRATAMIENTO OPORTUNO

PREVENCION TERCIARIA

LIMITACION DEL REHABILITACION
DANO
Fisioterapia No hay cura.

Farmacoldgico _ » _
Se recomienda fisioterapia

Interferon B Evitar situacionesde ~ con aparatos médicos Yy
o Ace_tato estrés férulas para preservar y
glatiramero conservar la funcionalidad

o Natalizumaby @ Se recomienda en la vida diaria de la
fingolimod empezar el persona con distrofia
tratamiento en la muscular, tratando de

etapa mas brindar una mejora en su

temprana posible sintomatologia y evitar la

inmovilidad completa del
paciente.

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD ESCLEROSIS MULTIPLE
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