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Historia natural de Polineuropatía y sus niveles de prevención 

Periodo pre-patogénico Periodo patogénico

Prevención primaria Prevención secundaria Prevención terciaria

Promoción a la salud

•

Evaluación de factores de

riesgo cardiovascular.

•

Mantenerse físicamente Activo

•

No consumir tabaco ni alcohol.

Protección especifica

El curso de la poli neuropatía

desmielinizante varia ampliamente

de una persona a otra. La

enfermedad es una causa tratable y

se recomienda la iniciación

temprana del tratamiento para

prevenir la perdida de axones

nerviosos.

Diagnostico precoz y tratamiento 

oportuno

•

Corticoesteroides (prednisona)

•

Inmunosupresores

•

Plasmaferesis

•

Terapiacon inmunoglobulina IV

Limitación del daño

•

identificar el sitio de lalesión

•

Identificar la causa

•

Determinar el tratamiento

Rehabilitación

•

No existe cura para las

enfermedades desmielinizantes.

•

Fisioterapia

Instalación del Agente: las enfermedades pueden afectar el cuerpo celular de la neurona, sus axones y a 

la mielina

Enfermedad: asociado con la presencia de otras patologías como;

cáncer, diabetes, enfermedades del tejido conjuntivo,

enfermedades auto inmunitarias, infección (VIH).

Huésped:

Humanos mas frecuente 

Hombres que en mujeres

Agente:

•

Fármacos 

•

Bacterias ( Campylobacter)

•

Virus ( VIH, influenza)

•

Trastornos Auto inmunitarios

Interacciones entre factores de riesgo

Medio

Ambiente:

Idiopático

Cambios Celulares y Tisulares: la mayoría de los nervios periféricos son mixtas y contienen 

fibras sensitivas, motoras y autónomas

Signos y Síntomas: : debilidad proximal y distal simétrica con perdida

sensitiva y motora, Arreflexia, fatiga.

Estado Crónico: síndrome de Guillen

Barre, insuficiencia respiratoria


Diapositiva_de_Microsoft_Office_PowerPoint1.sldx
		Historia natural de Polineuropatía y sus niveles de prevención 		

		Periodo pre-patogénico		Periodo patogénico



		Prevención primaria				Prevención secundaria				Prevención terciaria

		Promoción a la salud
Evaluación de factores de riesgo cardiovascular.
Mantenerse físicamente Activo
No consumir tabaco ni alcohol.		Protección especifica
El curso de la poli neuropatía desmielinizante varia ampliamente de una persona a otra. La enfermedad es una causa tratable y se recomienda la iniciación temprana del tratamiento para prevenir la perdida de axones nerviosos.		Diagnostico precoz y tratamiento oportuno
 Corticoesteroides (prednisona)
Inmunosupresores
Plasmaferesis
Terapia con inmunoglobulina IV		Limitación del daño
identificar el sitio de la lesión
Identificar la causa
Determinar el tratamiento
		Rehabilitación
No existe cura para las enfermedades desmielinizantes.
Fisioterapia 





Instalación del Agente: las enfermedades pueden afectar el cuerpo celular de la neurona, sus axones y a la mielina

Enfermedad: asociado con la presencia de otras patologías como; cáncer, diabetes, enfermedades del tejido conjuntivo, enfermedades auto inmunitarias, infección (VIH).

Huésped:

Humanos mas frecuente 

Hombres que en mujeres

Agente:

Fármacos 

Bacterias ( Campylobacter)

Virus ( VIH, influenza)

Trastornos Auto inmunitarios

Interacciones entre factores de riesgo

Medio

Ambiente:

Idiopático



Cambios Celulares y Tisulares: la mayoría de los nervios periféricos son mixtas y contienen fibras sensitivas, motoras y autónomas

Signos y Síntomas: : debilidad proximal y distal simétrica con perdida sensitiva y motora, Arreflexia, fatiga.

Estado Crónico: síndrome de Guillen Barre, insuficiencia respiratoria












image6.jpeg
Mi Univer:




image7.png




image8.emf
Historia natural de Neuropatía Toxica y sus niveles de prevención 

Periodo pre-patogénico Periodo patogénico

Prevención primaria Prevención secundaria Prevención terciaria

Promoción a la salud

•

Control de enfermedades

concomitantes.

•

Evitar la exposición a agentes

toxicos para los humanos.

Protección especifica

•

Evitar el consumo excesivo de B12

•

Evitar el contacto con materiales

como plomo o mercurio

Diagnostico precoz y tratamiento 

oportuno

•

tratar la causa de neuropatía toxica

Limitación del daño

•

Test toxicológicos no son

útiles generalmente (opcional).

•

Un diagnostico oportuno sobre

la enfermedad para evitar el

desarrollo rápido de esta

misma

Rehabilitación

•

Antidepresivos

•

Antiepilépticos gabapentina o

pregabalina

•

300 mg de pregabalina como

máximo.

Instalación del Agente: axonopatía clínica por deficiencia nutricional o enfermedades por el contacto 

con sustancias toxicas para el cuerpo humano. 

Enfermedad: Fallo Cardiorespiratoria, parálisis o fallaorgánica

Huésped:

Humanos  

Agente:

•

Plomo

•

Fármacos

•

Mercurio

•

Arsénico

•

Agentes biológicos

•

Por exposición ocupacional 

•

Tetradoxina

•

Alcohol 

•

B12

Interacciones entre factores de riesgo

Medio

Ambiente:

Toxinas ambientales e industriales

Cambios Celulares y Tisulares:Daño axonal difuso .

Signos y Síntomas: : Parestesias, perdia de equilibrio, mareos, dolor urente,

problemas de marcha.

Estado Crónico: Perdida total de la visión


Diapositiva_de_Microsoft_Office_PowerPoint2.sldx
		Historia natural de Neuropatía Toxica y sus niveles de prevención 		

		Periodo pre-patogénico		Periodo patogénico



		Prevención primaria				Prevención secundaria				Prevención terciaria

		Promoción a la salud
Control de enfermedades concomitantes.
Evitar la exposición a agentes toxicos para los humanos.

		Protección especifica

Evitar el consumo excesivo de B12 
Evitar el contacto con materiales como plomo o mercurio		Diagnostico precoz y tratamiento oportuno
 tratar la causa de neuropatía toxica 		Limitación del daño
Test toxicológicos no son útiles generalmente (opcional).
Un diagnostico oportuno sobre la enfermedad para evitar el desarrollo rápido de esta misma

		Rehabilitación
Antidepresivos
Antiepilépticos gabapentina o pregabalina
300 mg de pregabalina como máximo. 





Instalación del Agente: axonopatía clínica por deficiencia nutricional o enfermedades por el contacto con sustancias toxicas para el cuerpo humano. 

Enfermedad: Fallo Cardiorespiratoria, parálisis o falla orgánica

Huésped:

Humanos  



Agente:

Plomo

Fármacos

Mercurio

Arsénico

Agentes biológicos

Por exposición ocupacional 

Tetradoxina 

Alcohol 

B12

Interacciones entre factores de riesgo

Medio

Ambiente:

Toxinas ambientales e industriales





Cambios Celulares y Tisulares:Daño axonal difuso .

Signos y Síntomas: : Parestesias, perdia de equilibrio, mareos, dolor urente, problemas de marcha.

Estado Crónico: Perdida total de la visión
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Historia natural de Espina Bífida y sus niveles de prevención 

Periodo pre-patogénico Periodo patogénico

Prevención primaria Prevención secundaria Prevención terciaria

Promoción a la salud

•

Control de enfermedades

concomitantes.

•

Evitar el uso de jacuzzi o sauna

(calor).

Protección especifica

•

400 microgramos de acido Fólico

todos los días a la mujer

embarazada

•

Tratamiento oportuno de la fiebre

Diagnostico precoz y tratamiento 

oportuno

•

Tras el Embarazo

•

Se detecta en la niñez avanzada o

nunca se diagnostica.

•

Ecografía, TAC, Resonancia

Magnetica.

•

Alfafetoproteina

•

Amniocentesis

Limitación del daño

•

Fisioterapia en el niño

•

Incluirlos en las instituciones

con programas de intervención

para niño

Rehabilitación

•

Intervención Quirúrgica antes del

nacimiento

•

Válvulade Pudens

Instalación del Agente: la columna vertebral que protege la medula espinal no se forma y no se cierra 

como debería, esto suele ser producida daño de la medula espinal y los nervios en el embrión.

Enfermedad: Espina bifidaoculta, meningocele, mielomeningocele

Huésped:

Humanos (embrión) 

Agente:

•

Biológicos: Virus 

•

Físicos. (radiaciones)

•

Químicos (fármacos)

Interacciones entre factores de riesgo

Medio

Ambiente:

Embarazo previo con mal 

Cierre del tubo neural ,Genes- ambiente

Cambios Celulares y Tisulares: defecto del tubo neural en su cierre durante el embarazo.

Signos y Síntomas: :discapacidades físicas e intelectuales leves o graves,

perdidade la sensibilidad, arreflexia, atrofia muscular.

Estado Crónico: anencefalia,

mielomeningocele, deficit neurologico,

deficitcon hipoalgesia.


Diapositiva_de_Microsoft_Office_PowerPoint3.sldx
		Historia natural de Espina Bífida y sus niveles de prevención 		

		Periodo pre-patogénico		Periodo patogénico



		Prevención primaria				Prevención secundaria				Prevención terciaria

		Promoción a la salud
Control de enfermedades concomitantes.
Evitar el uso de jacuzzi o sauna (calor).
		Protección especifica

400 microgramos de acido Fólico todos los días a la mujer embarazada
Tratamiento oportuno de la fiebre		Diagnostico precoz y tratamiento oportuno
 Tras el Embarazo
Se detecta en la niñez avanzada o nunca se diagnostica.
Ecografía, TAC, Resonancia Magnetica.
Alfafetoproteina
Amniocentesis 
		Limitación del daño
Fisioterapia en el niño
Incluirlos en las instituciones con programas de intervención para niño

		Rehabilitación
Intervención Quirúrgica antes del nacimiento
Válvula de Pudens






Instalación del Agente: la columna vertebral que protege la medula espinal no se forma y no se cierra como debería, esto suele ser producida daño de la medula espinal y los nervios en el embrión.

Enfermedad: Espina bifida oculta, meningocele, mielomeningocele

Huésped:

Humanos (embrión) 



Agente:

Biológicos: Virus 

Físicos. (radiaciones)

Químicos (fármacos)

Interacciones entre factores de riesgo

Medio

Ambiente:

Embarazo previo con mal 

Cierre del tubo neural ,Genes- ambiente





Cambios Celulares y Tisulares: defecto del tubo neural en su cierre durante el embarazo.

Signos y Síntomas: :discapacidades físicas e intelectuales leves o graves, perdida de la sensibilidad , arreflexia, atrofia muscular.

Estado Crónico: anencefalia, mielomeningocele, deficit neurologico, deficit con hipoalgesia.
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Historia natural de Arnold Chiari Tipo I y sus niveles de prevención 

Periodo pre-patogénico Periodo patogénico

Prevención primaria Prevención secundaria Prevención terciaria

Promoción a la salud

•

Evaluar el hablar , equilibrio,

reflejos y habilidadesmotores

Protección especifica

•

Realizarestudios imagenológicos.

•

Checar antecedentes hereditarios

Diagnostico precoz y tratamiento 

oportuno

•

Resonancia Magnética

•

TAC

•

Radiografías

•

Evaluarhabla y equilibrio

•

Evaluarrespuesta auditiva.

Limitación del daño

•

Aliviarsíntomas

•

Descomprimir lapresión medular.

•

Válvulade pudents

Rehabilitación

•

Sin tratamiento

Instalación del Agente: anomalía cerebral que afecta al cerebro a medida que el cráneo y el cerebro 

crecen. 

Enfermedad: Malformación rara y congénita del sistema nervioso

central con 4 tipos dentro de ella siendo la tipo 2 la mas común

en población infantil.

Huésped:

Humanos  mayor en mujeres 

Agente:

Posiblemente hereditario- genético

Interacciones entre factores de riesgo

Medio

Ambiente:

Idiopático

Cambios Celulares y Tisulares: descenso de mas de 5 milímetros de la punta caudal de las 

amígdalas.

Signos y Síntomas: : Asintomático o muy grave afección en coordinación y el

movimiento muscular, ataxia, caídas frecuentes, cervicalgia, cefalea

desencadenada al toser, disfagia, disartria, nistagmos, fotofobia, acufenos,

parestesias, depresión.

Estado Crónico: Espina bifida.


Diapositiva_de_Microsoft_Office_PowerPoint4.sldx
		Historia natural de Arnold Chiari Tipo I y sus niveles de prevención 		

		Periodo pre-patogénico		Periodo patogénico



		Prevención primaria				Prevención secundaria				Prevención terciaria

		Promoción a la salud
Evaluar el hablar , equilibrio, reflejos y habilidades motores		Protección especifica
Realizar estudios imagenológicos.
Checar antecedentes hereditarios		Diagnostico precoz y tratamiento oportuno
 Resonancia Magnética
TAC
Radiografías 
Evaluar habla y equilibrio
Evaluar respuesta auditiva.		Limitación del daño
Aliviar síntomas
Descomprimir la presión medular.
Válvula de pudents
		Rehabilitación
Sin tratamiento 





Instalación del Agente: anomalía cerebral que afecta al cerebro a medida que el cráneo y el cerebro crecen. 

Enfermedad: Malformación rara y congénita del sistema nervioso central con 4 tipos dentro de ella siendo la tipo 2 la mas común en población infantil.

Huésped:

Humanos  mayor en mujeres 



Agente:

Posiblemente hereditario- genético

Interacciones entre factores de riesgo

Medio

Ambiente:

Idiopático 



Cambios Celulares y Tisulares: descenso de mas de 5 milímetros de la punta caudal de las amígdalas.

Signos y Síntomas: : Asintomático o muy grave afección en coordinación y el movimiento muscular, ataxia, caídas frecuentes, cervicalgia, cefalea desencadenada al toser, disfagia, disartria, nistagmos, fotofobia, acufenos, parestesias, depresión. 

Estado Crónico: Espina bifida.  
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