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Miastenia Grave

. Ariadna Vianney




iQué es?

Enfermedad autoinmune, mediada por linfocitos T, en la cual los
receptores de acetilcolina son bloqueados o destruidos por
anticuerpos, impidiendo la transmisiéon nerviosa adecuada del
impulso nervioso al musculo

Disminuye la contraccién muscular, que provoca debilidad y fatiga
muscular

® Empeora con la actividad
* Mejora con el descanso




N

Caracteristicas tipicas ' ;

Ptosis ocular
(parpado
caido)

Diplopia
(Vision
doble)




Formas clinicas

Miastenia ocular

Afecta principalmente
musculos
extraoculares, en la
que se presenta la ptsis

y diplopia

Agregar un pie de pagina

Miastenia generalizada

Afecta a mas musculos,
gue incluye musculos
bulbares, respiratorios
y de las extremidades

J

Provoca dificultad para

tragar, masticary

debilidad en los
miembros
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Pruebas Diagnosticas

Pruebas Estudios Pruebas clinicas y Estudios de
seroldgicas electrofisioldgicos farmacoldgicas imagen

e Anti-AChR e Estudios ® Prueba dela e Radiografias
e Anti-MuSK neurofisioldgico bolsa de hielo
e Anti-LRP4 S

e Electromiografia
de fibra aislada

Agregar un pie de pagina



Complicaciones que puede tener

Crisis miasténica

La debilidad muscular puede
afectar musculos de la
respiracion

Se maneja con ventilacion Tratamiento con Inmunoglobulina
mecdnica plasmaféresis intravenosa

Complicaciones respiratorias

Insuficiencia respiratoria

Agregar un pie de pagina




Tratamiento

Farmacos .. Plasmaferesis/Inmun
Y . . Corticoides Inmunosuprresores .
anticolinesterasicos oglobulinas

Cuando falla la
medicacion de
anticolinesterasi

Se utiliza en
miastenia grave
generalizada

Extirpacion
quirurgica del
timo

Piridostigmina Ciclofosfamida

cos
Neostigmina Azatioprina
- J
4 N\
—  Ciclosporina
- J
4 N\
—  Tacrolimus




Conclusion

La miastenia grave es causada por un bloqueo o eliminacién de los receptores de
acetilcolina por anticuerpos, el cual no permite el paso adecuado del potencial, se
da una alteracion de los impulsos nerviosos, lo que provoca una contraccion mas
débil de los musculos.

Sus caracteristicas principales para saber que se trata de una miastenia grave, son
el parpado caido y la diplopia, si esta enfermedad sigue avanzando puede llegar
afectar musculos respiratorios lo que tendria consecuencias mas graves.



Sindrome de
Guillain-Barre

Ariadna Vianney



;. Qué es el sindrome de Guillain-Barré

Es una enfermedad desmielinizante aguda

Causa:

Debilidad de las extremidades

» Musculos faciales
* Respiratorios
» Deglucion




Es una polirradiculoneuropatia aguda
iInmune

Afecta nervios periféricos y raices
nerviosas de la médula espinal por

Mimetismo molecular

« Entre antigenos
microbianos y antigenos

del nervio




Cuando se

Eresenfq:

El trastorno suele aparecer unos dias o
semanas después de que la persona
presento:

En algunas
ocasiones puede

Sintomas de
infeccioén viral

Intestinal o
respiratoria

ser después de
cirugias o vacunas




El SGB se manifiesta como diferentes subtipos de trastornos, con rasgos electrofisiologicos y
anatomopatolégico distintos

A

£

Cuyos maximos picos i
clinicos de afectacion
se sitiaentre las 2y
4 semanas desde el

inicio de los sintomas

Se caracteriza por:

v

La presencia de
pardlisis flacida con
arreflexia

Trastorno sensorial Elevacion de las
' variable ' proteinas en el LCR



AGREGAR UN PIE DE PAGINA

Epidemiologia

Considerada la causa mas frecuente de paralisis flacida

Incidencia mundial de 0.6 a 4 por cada 100,000

Afecta a cualquier edad o sexo

Xisten dos pICcOos de presentacion

» Adulto joven (15-34 afos)
* Ancianos (60-74 afos)
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~

Factores de
riesgo

@ .
Infecciones
previas
VIH Cirugias
r
Lupus Trauma
eritematoso grave
sistémico
: Inmunizacion
Linfoma

(influenza)



Etiologia

Anticuerpos

Se identifican la presencia de los siguientes
anticuerpos que condicionan degeneracion
axonal o el dafio a la mielina

Anticuerpos IgG contra Gangliésidos GM1

"

37/

L
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Clinica

Ocurre 7-14
dias después
de la
exposicion

Comienzo
habitual distal,
ascendente y

rapidamente
progresivo




Datos de alarma

Disfagia o
Sialorrea =N
- ’ 1
e i i
Disnea, apnea AN | e/)‘
o incapacidad u 1 .‘Y, /
de respirar -\u Y 1 48]
profundamente i .

Lipotimia
(perdida del
conocimiento)




Diagnostico

Gold estandar: Clinica + Analisis LCR tras 1 semana de sintomas
A A A A A A Sy

En el andlisis del LCR se observara lo siguiente:

Aumento de células en el LCR (+50 cel/mm3)
Disociacion de proteinas (+55 mg/dL/células)

La puncién se debe realizar una semana
después de haber iniciado sintomas, debido a

gue en los primeros dias, los cambios no se
observaran en el analisis




Electroneuromiografia (estudio
electrofisiologico)

Estudio de velocidad de conduccion nerviosa que confirmara
el diagnostico, informara el pronostico y clasificara el dano.
Onda F y reflejo H de las 4 extremidades que incluya
segmentos proximales

Dano desmielinizante 74% de los casos

Dafio axonal 26% de los casos (en México es mas frecuente
esta variable)



Tratamiento

ICIERCIEMP 0 B - Se recomienda en los primeros 5
Ninlvplelsllelolsli[s-MM dias desde el inicio de los sintomas

YA/ e (s15/S3 + puede considerarse aplicacion hasta
total dividida en 4 semanas después de los sintomas
2-5 dias neuropaticos

* Mas efectiva si se realiza dentro de
2da eleccion: los 7 dias del déficit motor

HECNEIEGESE - es igual de efectiva que la
iInmonuglobulina




Manejo del dolor

Parecetamol y
AINES

|

Gabapentina

J

Carabamazepina u
Opoides

_/




Factores predictivos de falla ventilatoria

Tiempo entre inicio de sintomas y hospitalizacion menor a 7
dias

Incapacidad para toser, ponerse de pie, levantar codos o

cabeza —

Aumento de enzimas hepaticas séricas /\

.S
Presion espeiratoria maxima menor a 40 cm H20

Reduccion +30% de la capacidad vital




Pronostico

Con el
advenimiento de
una terapia
efectiva, la
mortalidad es
entre 4-8%

Alrededor del
40% de los
hospitalizados
requeriran
rehabilitacion

Mas de 20% de
los pacientes

llegaran a
requerir
ventilacion
asistida

El 80% se
recuperan
adecuadamente
tras el
tratamiento




Datos de un mal prondstico

~ Ventilacion
Mayores de 68 afnos mecanica
NE— N E—
Infeccion por
Progresion rapida Campylobacter
jejuni
N E— N E—
Degeneracion Alta discapacidad
axonal en el nadir
N E— N E—
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Lesion en los nervios periféricos

CLASIEICACION - SINTOMAS

Mononeuropatias: Neuropatia que

afecta a un solo nervio -Rigidez y hormigueo

Mononeuropatia multiple: .Sensacién de quemazén
Neur i fA ma . .
eu Op?t a que dana a dos o mas «Dificultad de movimiento y
nervios en zonas diferentes o
descoordinacion

Polineuropatia: Multiples nervios -
dafados «Debilidad muscular

——

LA

DIAGNOSTICO - TRATAMIENTO

«Electromiografia -Analgésicos
-Biopsia del nervio «Anticonvulsivos
«Tomografia computarizada -Antidepresivos
-Resonancia magnética
«Signo de Tinel

«Corticoesteroides

58 ¢ . oy .
CAUSAS EVOLUCION

Enfermedades

autoinmunitarias

-Diabetes y sindrome

metabdlico

«Infecciones

«Trastornos hereditarios

sTumores

«Trastornos de la

medula ésea

° Traumatismos

° Aguda: Duracion de 4
ENERES

® Subaguda: Duracioén
de 4 a 8 semanas

° Crénico: >8 semanas

] (0
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iQué es?

Es una mononeuropatia por comprension
del nervio mediano en la mufieca dentro
del compartimiento delimitado por el
retinaculo flexo del carpo

Manifestaciones clinicas

1.°Se presenta con hormigueo o0 entumecimiento en
la punta de los dedos, pulgar, indice y dedo medio

2.°Dolor en la mufieca y mano

3.°Atrofia del musculo abductores del pulgar y
debilidad

4.°Dificultad de actividad motora fina

5.Falta de coordinacién de los dedos

Causas

1.Causada por traumatismos, comprension o . Movimientos

: . Uik repetitivos

infeccion 15 15N

e 5 ~ \'f-— b N Extrema flexion y

2.Movimientos repetitivos de la mufieca BN\ . extension de la muieca
3.Enfermedades como diabetes y artritis " S Erfarmedades

- . ‘ausas del sindrome 8

inflamatoria del tanel carpiano ®  Embarazo
4.En el embarazo

° 4 °
Diagnéstico

1. Historia clinica: Riesgos ocupacionales

2.Prueba de Phalen: Flexién de la mufieca por 1 minutos si se
presenta adormecimiento es positivo

3.Prueba de Tinel: Sensacién de entumecimiento por
persecucion ligera del nervio mediano de la palma

4.Electromiografia

5.Estudios de imagen

Tratamiento

« Cuando los sintomas son leves: ejercicios de
movilizacion de la mufieca y yoga

« Colacion de férula

 Antiinflamatorios

« Intervencion quirdrgica de ligamentos carpiano
palmares para aliviar la presion del nervio
mediano

Territorio sensitivo |\ & A& Estadios tempranos

del nervio medio

Hormigueo en el dedo ()
pulgar, ndice y medio -

= Sensaci¢n de calambres en ()
mano, mufiecas y antebrazo

)

Ligamento carpiano = ‘i w
|

/)
/ + £
Nervio mediano: da movimiento 'k N\_ 1 Problemas para dormir ()
i por el dolor en la mano
R
&

al pulgar y sensibilidad de \
algunas zonas de la mano
: ;ﬂi Estadios avanzados

Ligamento
[ﬁrp'am Se duerme el dedo pulgar, indice o medio ()
t () :
o Tendones: en ocasiones el problema es una

a la hora de hacer varias actividades
inflamacidn de la valna que los recubre o un
Huedeo de la miifaca aumento del Liquido sinovial que los Wibrica.

(hablar por teléfono, conducir o
Como reducir el sindrome de tanel

posturas de flexién de munecas)

Pérdida de fuerza de la mano ()

Corte mufieca

; : izquierda
Tunel carpiano

carpiano

Hacer los ejercicios de la mufieca
Reducir el consumo de sal para disminuir retencion de o - o
liquidos B

. . Férulas Reducir el Aplicar
Aplicar compresas de hielo g di st hielo
Ingerir gingibre, vitamina B6, aceite de semilla de lino s -

s > \ - 4
Colocacion de ferulas e @e o
Tomar Consumir jengibre Usar aceite
vitamina B6 y manzanilla de semilla de lino

FUENTES DE INFORMACION:
e Porth, FISIOPATOLOGIA
 https://www.reproduccionasistida.org/sindrome-del-tunel-carpiano-y-embarazo/amp/



Neuralgia del
trigemino

¢Qué es?
También llamado tic doloroso, debido a la afectacién o lesién
del nervio trigemino, el cual es el responsable de la sensibilidad
de tacto y dolor desde la cara hasta el cerebro

Sintomas ' Etiologia

* Areas de dolor: boca y . ¢ Esclerosis multiple, u otras

ielEe | enfermedades que dafian la
* Dolor facial de moderado | cubierta protectora de

a intenso, dura segundos a | e elina e ot Rarvios

2 minutos " e Presion sobre el nervio

e El dolor se produce dl

trigemino a causa de un
realizar un estimulo, al

tumor o un vaso sanguineo

cepillarse, al masticar o R hinchado
hablar . ¢ Lesion al nervio trigemino
. oL o] & X
* Hipersensibilidad u |  por un trauma facial o una
hormigueo g cirugia oral o de los senos
. 3
* Dolor parecido a una "~ paranasales

descarga eléctrica

Principalmente por la descripcién del dolor (fipo, ubicacién y
Oiagﬂéﬂ'ico desencadenantes)

Examen neurolégico: Determina en que rama del trigemino se
produce el dolor
Resonancia magnética: produce imagenes anatémicas

tridimensionales
Estudios de imagen
Pruebas de reflejo

Ox diferencial Tratamiento

e MigrafRa

e Herpes zéster, ya que presenta
un dolor continuo y se distribuye
por la primer rama trigeminal

e Enfermedad dentadl

e La patologia orbitaria

e Artritis temporal

e Tumores intracraneales

 Anticonvulsivos: el mas usado
carbamazepina.
Oxcarbamazepina,
lamotrigina, valproato,
fenitoina y clonazepam

i Cirugia
lmportante' o Si fdlla tratamiento
* Rara ves se requiere de estudios por farmacolégico:
que se determina por el dolor e Descompresion
 El dolor es tan intenso que provoca microvascular
tics

e Es una de las causas de suicidio
e Puede ser crénica y durar toda la vida
El 707, de las afectados son mayores

_de 90 afios, en especial mujeres

VTN
- L
v

T <2

El nervio del trigemino es el

V par craneal se origina en la

base del cerebro, formado
por tres ramas

P i
LY

e

e Rama superior (oftalmica):
lleva la sensibilidad del
cuero cabelludo y la parte
frontal de la cabeza

Rama media (maxilar):
pasa por la méjilla, la nariz
y el labio superior

Rama inferior
(mandibular): pasa por el
labio inferior
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Se denomina
paralisis agitante,
deriva de la
degeneracién
extensa de la porcidn
de la sustancia negra

que envia fibras
nerviosas secretoras
de la dopamina hacia
el ndcleo caudadoy
el putamen




Temblor involuntario
de las zonas
afectadas a ritmo fijo
de 3 a 6 ciclos incluso
cuando la persona
esta en reposo

Rigidez de gran parte
de la musculatura
corporal

Inestabilidad postural
causada por reflejos
posturales
deteriorados

Problemas para
iniciar el movimiento g
(acinesia)

Otros sintomas
motores:

Problemas de
equilibrio y caidas el
etrastorno del habla

etrastorno en la marchay
fatiga




La destrucciéon de las neuronas
dopaminérgicas en la sustancia negra permite
que el nucleo caudado y el putamen cobren
una actividad demasiado intensa y den lugar a
una emision continua de sefales excitadoras
hacia el sistema motor cortocoespinal

Algunos de los circuitos de retroalimentacion
podrian oscilar lo que conduce al temblor de
la enfermedad de parkinson




Diaghostico

Presencia de los componentes del sindrome
parkinsoniano

temblor, rigidez y bradicinesia

® siempre y cuando y no exista un
toxico u otra etiologia conocida de
base




Eﬁo&ogia/

Casi todos los casos son esporadicos y se
desconoce la causa

Adultos mayores de 50 anos

Factores genéeticos




Bvolucion

H

e Disminucion de la letra de escritura
e Temblor en un solo lado del cuerpo
e Dificultad para comenzar y ejecutar movimiento

e Cambios de postura que afecta la marcha
* Rigidez en el rostro, pierde parte de la expresion
e Temblores y lentitud en parte del cuerpo

® Inclinacion de la cabeza y tronco hacia adelante, afecta el equilibrio
e Falta de expresién en el rostro
* Bradinesia

* Rigidez y bradinesia muy severa
* No puede vivir solo y necesita ayuda de modo constante

® Marcada flexion

* Lenguaje inatendible

® Apenas puede abriry cerrar las manos

* Incontinencia de esfinteres y deterioro cognitivo



Tratamiento jarmacoldgico

Control de los sintomas, no es curativo

L-DOPA

Agonistas dopaminérgicos

Inhbidores de la MAO e inhibidores de la monoaminooxidasa de tipo B

Inhibidores de |la catecol-orto-metiltransferasa

Levodopa




ENFERMEDAD
DE ALZHEIMER

ARIADNA VIANNEY

La enfermedad de Alzheimer es un trastorno del cerebro que empeora con el
tiempo. Se caracteriza por cambios en el cerebro que derivan en depdsitos de
ciertas proteinas.

El depdsito de beta-amiloide y ovillos neurofibrilares conduce a la pérdida de
sinapsis y neuronas, lo que provoca una atrofia macroscépica de las areas
afectadas del encéfalo, por lo general desde el I6bulo temporal mesial.

ETIOLOGIA

¢ Envejecimiento, mayores de 65 anos

e Factores genéticos, los sintomas aparecen a
partir de 30 a 60 anos, el curso clinico es
devastador

e Factores de riesgo exogenos

e El género femenino
¢ Sindrome de Down
¢ traumatismo cerebral

INTERMEDIA O
INICIAL O LIGERA MODERADA AVANZADA O GRAVE

« Empeoran las dificultades para entender el
« Perdida de memoria episodica verbal ) ) lenguaje, leer o escribir
» Incapacidad para aprender datos nuevo o acentuanilosiproblSmasidslicndiale « Se pierde progresivamente el habla

e puede aparecer depresion, ansiedad, . .
. X X . . e se acentuan los sintomas conductuales y
agresividad, insomnio, alucinaciones visuales,

ideas delirantes, falta de reconocimiento
o Pierde cualidades culinarias y manera de

e Se agravan los trastornos de memoria y se

recodar cosas
« Dificultad en la atencidn, resoluciéon de
problemas, uso de palabras y orientacién

psicéticos
Dependencia total

L]
visoespacial o « Se pierde el control esfinteriano vesical y anal
o Pierde espontaneidad y muestra excesiva electrodomeésticos « Pérdida de la motilidad
o Depende de un cuidador
pasividad ° P ¢ Se confina a una cama, adopta una postura

fetal, muere por infecciones respiratorias,

DIAGN é STICO ordinarias o de Ulceras de cubito

 Amnanesis del paciente
o Examen breve del estado mental, Mini-Mental-State
examination
e puntuaciéon mayor de 28
e Puncion lumbar 0 0
e Resonancia magnética

g

% 2

1.Anticolinesterasicos
2.Donepezilo
TRATAMIENTO 3.Rivastigmina
4.Galantamina
5.Antiglutamatérgico

Medidas profilacticas

A partir de los 40-50 afos de edad,
., actividad fisica moderada, actividad
PREVENCION intelectual estimulante y continuada,
evitar el tabaquismo y consumo excesivo
de alcohol, llevar una dieta adecuada alta

en grasas mono y poliinsaturada y
mantener una actitud positiva durante la

vida

La EP se divide en tres estadios:

EA PRECLINICA COGNITIVO LIGERO
DEMENCIA DEBIDA A
(DCL) DEBIDO A EA EA

Se caracteriza por la presencia de

Se basa en el hallazgo de biomarcadores ) - .
alteraciones cognitivas leves suficientes

(neuroimagen y bioquimica del LCR) que
indique la presencia de los primeros ) ; )

signos de la enfermedad antes de que los que exista compromiso en las funciones y
actividades de la vida diaria. El

sintomas sean evidentes de la vida diaria
diagnoéstico clinico de DCL-EA pretende

identificar a individuos sintomaticos no
dementes

Es una sintomatologia caracterizada por
- X ) la alteraciéon de la memoria, pensamiento
para ser advertidas y medidas pero sin . .

y conducta que incapacita a la persona

para desarrollar las funciones habituales

FUENTES DE INFORMACION:

o Farreras Rozman, Medicina Interna 19a edicion
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