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Historia natural de la enfermedad Polimiositis y sus niveles de prevencion

Periodo pre-patogénico
Interacciones entre factores de riesgo
M

e ha imiolucrado los virus Coxsackie y de la gripe

Agerit
HLA-DRS
HLA-DRSB
HLA-DRWG2

[V o
Humanos
Mas Frecuente mujeres (2:1)

Periodo patogénico

Esfado Cranico; Meumonia por aspiracidn, Neoplasias |
enfermedad pulmanar ritersticial, COMpIomiss
cardiovascular.

Enfermedad: Polmicsitis, darmnatomiositis, Miopatia  par

cusrpos de inclusidn.

Signes v Sinlomas Flabra, fendmano de  Raynaod,
telangiectasias perlinguales, Disfagia, Lesiones cutdneas

CAINGSIS

Cambios Calulares v Tisulares: Dabdidad muscular simdirica de los misculos escapulanes,

elevacidn sénca de las enzimas musculares (CPK, aldolass, GR.LDH)

netalacion del Agente:La cawsa exacia se desconoce, perc podria estar relacionada con una reaccidn auto
Imunana o con una infeccidn

Prevencion primaria

Prevencion secundaria

Prevencion terciaria

Promocion a la
Salud

= Mo se conots  una forma concrata

Proteccidn especifica
*Terapia Fisica para preservar vy
mejorar |a funcidn muscular

Diagnostico precoz y
opontuno

de pravanir o da avitar |a apancion
Primera linea: Predn
mig'kgidia.
Meairotaxaio
Rituximaky

de la polimiositis
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Dabilidad muscular simétrica
Elevacian de anzimas musculanas

Limitacion del dafio
Evaluacidn  pronta  de
posibles dafos causados para

tratamiento Rehabilitacion

los
Kinesictaragia

Carticonias
FAME: Hidromiclonguina

SU rapido tratamisnto
izona 075 a 1

Inmuniosupresores: Azatiopring

| L I‘l:;:gh}t;:ulu'la W
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Historia natural de la enfermedad Distrofias y sus niveles de prevencion

Periodo pre-patogénico Periodo patogénico
Interacciones entre factores de riesgo -
. Estade Cromico: Algunas tipos como |a
_ Madio distrofia de Duchemne en nifios, son
Ambente:

mirtales
Lugares templados y susle empeorar con el frio

Enfarmedad: Las disirefias mussulares son deganaracionss da los
misculos ocasionadas por genss anormales. La mayoria de las
vecas aparecen en la nifez.

Signes ¥ Sintemas: © Caidas frecuentes,, dificultad para levantarse luego de
estar acostado o sentado, problemas para comer y saltar, Marcha de pato.

hoEnta

2 Cambizs Celulares v Tisulares: son un grupo hetercgéneo de enfermedades gendticas que
Causados por mutaciones genaticas

causan degeneracidn y debilidad del misculo esquelético.

netalacidn del Agente: Lin nific hereda un cromosoma X de su madre ¥ un cromosoma Yy de su padre

Prevencion primaria Prevencion secundaria Prevencion terciaria
Fromocian a la salud Froteccion especifica Diagnostico precoz y tratamiento Limitacién del dafo Rehabilitacion
Les ejercicios aerdbicos de baje  =Antecedentes midicos v familiares oportuno e meeren Tomn et TeETnEe
impacto, como caminar y nadar, «Examen newroldgico detallado. « Anamnesls Minuciesa reducir la aparicién de signos y  +Terapia respiratoria
pusden syudar 3 mantener |3 fuerza,  <MNo se puede prevenir l3 aparicién de | Prusbas de  dlagndstico  por silomas  y  disminuir  la  Terapia del habla
e I Imdgenes  comoe  la resonancla valocidad de progresian Terapla ccupacional,

limitar sug conseciusncias, La falta do

mowilidad asociada a asia
enfermedad

magnética y la ecografia
*  Prusbas de laboratonio {CK)
+  Electramiografia
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Historia natural de la enfermedad Distrofia de Duchenne y sus niveles de prevencion

Periodo pre-patogénico

Interacciones entre factores de riesgo

[

Ambiente:
Ideopatico

Hidspead

Humanos
Mas Frecuente Hombres
Entre 5 v 12 afios

agerte;
Mutacidn gendiica gue conduce
a la falta de distrofina

Prevencion primaria

Periodo patogénico

anos de edad.

Estado Cronice: Pesible muerte a los 30

Enfermedad: Pardida de la marcha en la adolascencia y
leva en la tercera década de la vida por complicaciones

respiratorias.

Signes y Sintemas: Caldas frecuentes, Marcha de puntilas yio dificultad para
&l salto, pssudohiperrofia de pantoillas y 1a maniobra de Gowers, dificultad
en €l habla, inatencidn o hiperactividad.

Cambsos Calulares y Tisulares: Infilracidn anormal da calcle junta con olras prateinas
destruccion muscular, las fibras musculares se necrosan.

nstalacidn del Agente: Afeccidn motora v debifidad muscular ante una mutacicn genética que conduce a la

falta de dstrofing

Prevencion secundaria

Prevencion terciaria

Promocidn a la salud
Los principalas sintomas.
gparecen & partir de los dos
afics de edad por lo gque hay gue
astimular la moviidad de los
nifics
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Proteccion especifica

La sospechs precoz de la
enfermedad y la derivacion ripida
del paciente  permitta  un
diagnosties  lemprana ¥ un
manegjo adecuado, intentando asi
retrasar en aslguncs pacientes la
perdida de ambulacidn y las
complicaciones pulmonares
cardiacas

Diagnostico precoz y tratamiento

oportuns
Aungque actualments la distrofia de
Duchenne no tiene cura, exsien
medicamentas y otras ratamientos
que puedan ayudar,
Prushas gensticas (ADM) para
identificar mutaciones en el gen
DCrystrophin

Limitacidn del dafio
Ewaluscidn pronta de los
posibles dafios causados para
sU rapido tratamisnito
Glusoeonicoldes

Rehabilitacidn
Meuropediatria
Pedistria
Asesor genatico
Gastroanbarlega
MNeurmalogo
Terapeuta ocupacional
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Historia natural de la enfermedad Miastenia Grave y sus niveles de prevencion

Periodo pre-patogénico

Interacciones

entre factores de riesgo

hdio

Ambiante:

Calido

LS e
Humanecs

Agente:

Anticuerpos gue bloguean

&l receptor de acetilcoling,

Son IgG v dependen de
Linfocitos T

Prevencion primaria

Periodo patogénico

Estado Cronico; Dabilidad muscular episddica y
fatigabilidad facil cassada por la destruccion de
receptores de acetilcoling.

Enfarmedad: Trastomo de |3 unidh neuromusclar auto
inmunitaria  generalments  debido  anticusrpos  diigidos

contra receptores de acetilcoling.

Signes v Sintomas: Diplopla v plosis, debilidad para masticar, timbro
nasal disariria dificultsd para deglutr, reflujo nasal. broncosspiracion de
liquidos o alimantos..

netalacidn dal Agente: Disminucidn en &l numsro de AchR activos en la porcidn postsinaptica del sarcolema.

A pasar de la producsidn nommal de Ach

Prevencion secundaria

Prevencion terciaria

Cambies Celulares vy Tisulares Endocitosis sapida de ks receptores, dafo del sancolams
posisinaptico por parte del anticuerpo, junito con la accidn del complemento. Blogueo del sibo
activo del receptor acetileolinico.

Promaocian a la salud
*  Promowver ejerciciocs aercbicos
de bajo impacto
= Matacidn
= Caminata o cameras

Proteccion especifica
*Ejercicios aénobicos
“Fisioterapia
sfamacos

Diagnostico precoz y tratamiento
GpOrunG

Se sospecha con base en la
debilidad y fatiga en la distribucidn
tipica
Administrackin da
sintomaticos
Anticolindrgicos
Estudios electrodiagnostico
Prugbas  de  funclonamiemic
pulrrcnas

oS

Limitacion del dafio
Trastomo medico que dura toda
la vida v la clave para su
tratamisnto es la deteccidn
larmprana
Pruaba bolsa dae hislo

Rehabilitacién
Rehabilitacidn debemos enfocarnos
&n programas de ejercicio fisico
Fisicterapia
Piridastigma 30-60 mg tres o cuatn
vecas al dia,

Carticoterapia (prednisona una sola
toma 15-25 mg dia)
Inmumosupresones| ritwamab)

UNIVERSIDAD DEL SURESTE
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Historia natural de la enfermedad Esclerosis Multiple y sus niveles de prevencion

Periodo pre-patogénico

Interacciones entre factores de riesgo

Madio

Ambiente:

Consumo de tabaco, climas templados

Hugspad
Humans
«Mas Frecuente mujsres .
*Razs blanca
*Entre 30- 40 afios

Agente;

|diopdtics pare se considerna
una anfarmedad aulo Inmunitania

Prevencién primaria

Signes

Periodo patogénico

Egtade Cronico: puede durar afios o foda la vida
provocando pardlisis o epilepsias

Enfermedad: El dafic a la capa protecioraimeslina) del
sistema nerviocso cenfral interrumpiendo la comunicacion

antre el cerebro y &l cuerpo.

Y Sintemas:  Entumecimienta,

coordinacidn , fatiga, mareos

debilidad, temblores, falta  de

Cambios Calulares ¥ Tisulares: Los impulsos nendeses gue clreulan par s newranas se ven
entorpecidas o intermumpidas

netalacidn del Agenta: Produce una anomalia inmunaldgica, gue susks mandestarss en problamas de
coordmacsan v aquilibrio, debilidad muscular, debilidad para pensar ¥ mamonzar

Prevencion secundaria

Prevencion terciaria

Fromaocidn a la salud
Evitar &l consumo  de  fabaco,
glcohol, una alimentacidn sana ¥
actividad fisica.

Proteccion especifica
\isitas pariddicas al newrdlogo

“Tener  elevadas
witamina D
Evitar al Tabaco

cantidades de

Diagnostico precoz y tratamiento
Gpotung

Mo 2= dispone de un método definitive
para Diagnosticar EM
«Ardlists de sangre puncion lumbar
*Resanancia magndtica
sMetilprednisclona IV 500 = 1000
mgidia por 3 a 5 dias
*Prednisona 60 a 80 mg/dia
sinterferanes beta
*Matalizurmab
sDimetifuramato
sFizioterapia relajantes musculares

Limitacién del daiio
Medidas sintomaticas
Evaluacidn pronta de los

posibles dafios causados para
U rApldo atamisnto

Rehabilitacion
*MNaurcplasticidad
sDieporte terapeutico
sFicioterapia
=hichratacidn
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