MEDICINA HUMANA

C é
7} tia et

éé”
i Humanism &/
&
2S)

| PASION POR EDUCAR |

L@Q;cien
'Dap pEV

José Alberto Cifuentes Cardona.

Dr. Sergio Jiménez Ruiz.
Historia Natural de la Enfermedad
Medicina Humana

Medicina Fisica y de Rehabilitacion.

Quinto semestre “B”

Comitan de Dominguez Chiapas a 13 de octubre del 2023



HISTORIA'NATURAL DE:LA. ENFERMEDAD POLIMIOSITIS::

ANTES DE LA ENFERMEDAD

AGENTE:

-No se conoce la causa exacta del por qué el sistema
inmunitario ataca por error a los tejidos propios del
cuerpo, asociado a:

- Virus: Coxsackie, Rinovirus y Coronavirus

HUESPED:

Ser Humano

Cualquier edad

Mas frecuente en mujeres

MEDIO AMBIENTE

Mas frecuente en caucasicos

Ma4s casos en invierno y primavera

riesgo aumentado en gemelos monocigotos
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Prevencion primaria

Enfermedad autoinmunitaria caracterizada por debilidad
proximal secundaria a infiltracién inflamatoria de la musculatura
estriada.

Cuando hay manifestaciones cutaneas se llama de

dermatopolimiositis.

Signos y Sintomas

Debilidad muscular
proximal, disfagia,

compromiso de
musculos faciales y
oculares,
Telangiectasias, vy
Calcinosis.

Cambios Tisulares

Hay Infiltracion
inflamatoria
dentro de los
fasciculos
musculares %
compromiso
cutaneo %
perimisio

Periodo de Latencia

Infancia (10-15 afios)
Edad adulta (45-60 aios)

Prevencion Secundaria

CURSO DE LA ENFERMEDAD

RERRRERRER)

Muerte

Perdida de la
funcionalidad
de musculos
respiratorios y
cardiacos.

Estado Crénico

Afectacion
cardiacay
respiratoria
difusa, Sintomas
sistémicos.

Prevencion
terciaria

NIVELES

DE PREVENCION




ANTES DE LA ENFERMEDAD

AGENTE:

-Predisposicion genética por mutaciones.
-Cambios en la secuencia del ADN.
-Alteraciones en la Distrofina.

HUESPED:
-Ser Humano
-Afecta principalmente a varones

MEDIO AMBIENTE
Razas y Grupos Etnicos por igual.
Personas con AHF positivos.
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Prevencion primaria

B

Trastorno con cambios estructurales o funcionales del musculo
gue se puede diferenciar de otras enfermedades de la neurona
motora superior.

CURSO DE LA ENFERMEDAD

Signos y Sintomas

debilidad simétrica
proximal, con

reflejos y
sensibilidad
conservada. en
ocasiones debilidad
asimétrica y distal,
perdida sensitiva,
mialgias y rigidez.

Cambios Tisulares

Cambios
estructurales o
deficiencia funcion.
de la distrofina en
las células

Periodo de Latencia

Cualquier grupo de edad

Nifios y adultos
estructurales
musculares.

Prevencion Secundaria

Muerte

Perdida de la
funcionalidad
del musculo
cardiaco.

Estado Crénico

-Riesgo alto de
cardiopatias.

Prevencion
terciaria

NIVELES

DE PREVENCION




‘HISTORIA:NATURAL DE LA .ENFERMEDAD:DISTROFIA DE.DUCHENNE:

ANTES DE LA ENFERMEDAD

AGENTE:

-Predisposicion genética por mutaciones.
-Delecidn en el cromosoma X en el locus Xp21.
-Alteraciones en la Distrofina.

HUESPED:
-Ser Humano
-RN varones
-Infantes

MEDIO AMBIENTE

Medio oriente

Africa del norte

Madre portadora asintomdtica
Mutaciones Novo.
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Prevencion primaria

CURSO DE LA ENFERMEDAD

Es una enfermedad muscular grave ligada al cromosoma X, se
debe a la ausencia de la distrofina, proteina fundamental para el
mantenimiento de la fibra muscular, se caracteriza por debilidad
muscular de inicio en la infancia.

Signos y Sintomas

Caidas frecuentes,

Balanceo en la
marcha, camina de
puntillas, marcha de
pato, Incapacidad
para saltar, subir
escaleras, pantorrillas
con musculos grandes
y dolor vy rigidez
muscular.

Cambios Tisulares

Ausencia de
distrofina que es
una proteina
fundamental para el
mantenimiento de
la fibra muscular.

Periodo de Latencia

5a 10 anos de edad

Prevencion Secundaria

RERRRERRER)

Estado Crénico

-incapacidad d
bipedestacion.

-Manifestacion
cardiaca, respiratoria
y digestiva.

Muerte

Perdida de la
funcionalidad
del tejido
cardiaco.

Prevencion
terciaria

NIVELES

DE PREVENCION




ANTES DE LA ENFERMEDAD

AGENTE:

-Generacién de anticuerpos que interfieren con un
neurotransmisor localizado en el timo conocido como:
Receptor acetilcolina. (AChR)

HUESPED:

Ser humano principalmente
e Neonatos
e Jovenes
e Adultos

MEDIO AMBIENTE
-Virus que generan reaccién en la respuesta inmune, son
gatillos para miastenia grave.

e Epstein-Barr

e Citomegalovirus

e Virus del Nilo

Prevencion primaria

CURSO DE LA ENFERMEDAD

Trastorno mas comun dentro de las enfermedades que afectan a
la transmisién neuromuscular. Esta se caracteriza por debilidad y
fatiga de forma fluctuante.

Signos y Sintomas

Debilidad )
Fatigabilidad de los

musculos después de
su uso, Disartria,
Disfagia y debilidad de
musculatura cervical,
Debilidad facial sin
alteraciones

Cambios Tisulares

Los linfocitos T son
importantes ya que

Periodo de Latencia

pueden atacar  peyroldgicas.
-Neonatos destruir o bloqueo

de los receptores de
-Juvenil 19 afios acetilcolina  (AChR)

en la membrana
-Adultos tardio 50 afios. s

posindptica

Prevencion Secundaria

RERRRERRER)

Muerte

Perdida de la
funcionalidad
de los drganos
respiratorios.

Estado Crénico

-Movilidad debilitada

-Diplopia
palpebral

y Ptosis

-Dificultad para respirar.

-Dificultad en el habla.

Prevencion
terciaria

NIVELES

DE PREVENCION




ANTES DE LA ENFERMEDAD

AGENTE:

No hay causa exacta, pero hay mayores casos en:
-Predisposicion genética

-Virus que generan reaccion en la respuesta inmune.

HUESPED:

-Ser Humano

-Cualquier grupo de edad
-Personas caucasicas

-Mayor probabilidad en mujeres.

MEDIO AMBIENTE

Climas templados con mayor incidencia en:
Norteamérica

Europa

Australia

Nueva Zelanda

Prevalencia en Latinoamérica de 2 a 13 casos por cada
100,000 habitantes.
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CURSO DE LA ENFERMEDAD

Alteracion en la sensibilidad como hormigueo, no sienten calor o
frio en las extremidades, debilidad, poco movimiento, dolor
facial, vértigo, apraxia y diplopia, disfagia y parestesias.

Signos y Sintomas

Alteraciéon  en la

sensibilidad como

hormigueo, no

sienten calor o frio en

Cambios Tisulares las extremidades,

o . . debilidad, poco
Miocitos o linfocitos _y

movimiento, dolor

T Desmielizan las
vias normales,
enlentece o bloque
la conduccién de la

facial, vértigo, apraxia
y diplopia, disfagia y
parestesias.

Periodo de Latencia

Generalmente en
personas de 20-40

N electricidad que
anos lleva la informacion
neuronal.

RRRRERRRERD>

Estado Crénico

-Deterioro cognitivo
-Movilidad debilitada

-Cuadriplejia

Muerte

Perdida de la
funcionalidad
de los 6rganos
vitales.

Prevencion primaria

Prevencion Secundaria

Prevencion
terciaria

NIVELES

DE PREVENCION
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