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Es una enfermedad cronica inflamatoria del sistema nervioso central (SNC) que
puede afectar a cualquier edad, predominando en las mujeres

— / Predispuestas » Expuestosen —— A UNAGENTE AMBIENTAL
. Geneficamente INFANCIA
- =)

Defecto en la conduccion de

los impulsos nerviosos
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e Puede aparecer en cualquier edad (20 - 40 anos)
e Predominio en mujeres

e Raza blanca
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DESREGULACION DEL
SISTEMA INMUNE

GENETICO

bifidobacteriumy
akkermansia







La EM se caracteriza:
e lesiones localizadas ( placas)
e Pérdida de mielina

La vaina de mielina seria el aislante

electrico.
e Alrededor del axon cubriendolo
e Mas gruesa que el propio axon

e Disminuye el flujo eléctrico aprox.

5.000 veces.

Mielina
Aislante eléctrico para la vaina de mielina
que envuelve las fibras nerviosas
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El impulso nervioso viaja a

traves del Axon

—

Neuronas
Las que estan especificamente en
la médula espinal y en el
encefalo

Vaina de
mielina

“Citoplasma de la
célula de Schwann

NaGcleo de la
célula de Schwann

' Nodulo de Ranvier



Aprox. una vez cada 1a 3 mm alo largo de la

: - —> Zona no recubierta por mielina —> 2 a 3 um de longitud
vaina de mielina

l

Los iones pueden seguir fluyendo con

= Nl | facilidad
conduccion saltatoria = X
Z L7/ A Vaina de
/*’ mielina
_\ Citoplasma de la
y célula de Schwann
Nacleo de la
célula de Schwann v
De un nodulo a otro nodulo
SliCESis A Nodulo de Ranvier

. Se conduce el impulso nervioso



Vaina de mielina Axoplasma NoOdulo de Ranvier
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-2 R Vs -2 - Este proceso es importante en el SN.
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e f—ﬂ.\____‘ > * Hacer que el impulso nervioso salte a
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— 2 AL AL intervalos extensos a lo largo del eje de

X los axones
e W SR e e Aumenta la velocidad de la transmision
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1 2 3 nerviosa entre 5 y 50 veces.




La conduccion saltatoria es
solamente en una pequena zona

Se pierden alrededor de 100 veces menos iones

Vaina de mielina Axoplasma NOdulo de Ranvier
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m /- .\ D Precisa menos gasto de energia para
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restablecer las diferencias de
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Ocurre desmielinizacion de las células Altera la conduccion saltatoria Sila mielina se lesiona o se
. ’ . rd - ° . !
nerviosas tipica de las vias mielinizadas destruye
normales

Parietal

“.
Flisure -

La capacidad de los nervios de transmitir los impulsos
— electricos desde el cerebro y se interrumpe.

Aparicion de los sintomas



CLINICA

Existe una enorme variabilidad,en funcion de la localizacion de las
lesiones desmielinizantes que pueden ocurrir a todo lo largo del
neuroeje

Las formas de presentacion mas frecuentes son la neuritis
optica, mielitis y sindromes de tronco cerebral

Muestran un amplio espectro de signos y sintomas,
relacionados con la gravedad y la forma de
presentacion de su enfermedad




TRIARA PE @IARCET
‘TRIADA DE CHARCOT

' = ® (ESCLEROSIS MULTIPLE>
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PALABRA ESCANDIDA O
DIFICULTADES PARA
ARTICULAR BIEN EL
HABLA



Cursa
con dolor ocular, pérdida
de vision con un escotoma
central, defecto pupilar
aferente y discromatopsia
(incorrecta vision del
color)

Sintomas de disestesia en la esclerosis multiple

Ardor Sen wlar & una descarga

A

0N smilar & una ¢
. . i 0
Opresion Dolor Hormigueo

Alfileres y agujas Hormigueo

HEALTHY EYE CENTRAL SCOTOMA




PARALISIS DEL NERVIO FACIAL
Incapacidad de fruncir el cefio

Parpado caido, incapacidad |
para cerrar el ojo
Incapacidad para inflar la mejilla; °

sonrisa asimétrica

Comisura caida, boca seca

PLEJIA Y PARESIA

Paralisis o Debilidad o
ausencia de disminucion de
movimiento la fuerza

MONOPLEGIA ~ DIPLEGIA

Iiimmu - MONOPARESTA  TRIPARESTA  HEMIPAESIA
 PARAPLEGIA QUADRIPLEGLA OU TETRAPLEGIA  DIPARESIA TERAPMESTA.
|

ﬂ ﬂ

BABINSKI NEGATIVO BABINSKI POSITIVO



Sintomas de disestesia en la esclerosis multiple

Alfileres y agujas







Los sintomas producidos
por la disfuncion del tronco
cerebral, como disartria,
diplopia, disfagia o vértigo,
pueden ser también la
forma de inicio de la
enfermedad.
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Lic. José Manuel Puntiel Mena
FisioterapiaRD _



70% de los pacientes
presentan clinica de
disfuncion esfinteriana




ManiTestaciones ae ila meauia espinal -

Marcha espastica. El
paciente necesita ayuda

para caminar.

La existencia de una fatiga
excesiva es un sintoma
corriente en los pacientes

con EM, muy exacerbada

Sigho de Lhermitte: sensacién repentina de descarga eléctrica que baja por la columna '{'
vertebral y a lo largo de los brazos cuando el paciente flexiona el cuello )

Fatiga

por el calor.

convulsion febril
* migrana
« vertigo paroxistico
penigno
+ espasmo del sollozo
« sincope
* tics

« Pseudocrisis
« masturbacion

* {rastornos del sueno.

EPISODIOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS

» Diskinesias
paroxisticas

+ Alaxia
episodicatzmiokimia

* Hiperekplexia

» Mioclonias del
sueno

« Spasmus Nutans
» Shuddering attacks
« Sindr Sandiffer




TIPS AUINICES

PERFIL TEMPORAL DE LOS BROTES Y LA PROGRESION




RECURRENTE=REMITENTE

Brotes de la enfermedad claramente Recurrente remitente (RR)
definidas con recuperacion completa o
con secuela.

05% -




Seguido de progresion no relacionada con
los Dbrotes. Pueden existir Dbrotes
superimpuestos.

Tras 10 anos de enfermedad, el 50% de los
pacientes pasa del curso en brotes a un
curso secundariamente progresivo.

Secundariamente progresiva (SP)
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Progresion de la enfermedad desde el Primariamente progresiva (PP)

inicio, con estabilizaciones ocasionales y
mejorias menores temporales




PROGRESIVA RECIDIVANTE

Enfermedad progresiva desde el inicio Progresiva recidivante (PR)

con brotes durante su evolucion
posterior

Muy infrecuente.



DINGNONIEO

El dx es clinico de EM se realiza tomando en
consideracion la existencia

e Criterios clinicos de diseminacion espacial (existencia
de sintomas y signos que indiquen la existencia de dos
lesiones independientes en el SNC)

e Dispersion temporal (dos o mas episodios
de disfuncion neuroldgica).




ITERIGS

Criterios de Schumacher para el diagnostico de esclerosis
ALpiees PARA BL

El examen neurologico revela anormalidades objetivas

o en el sistema nervioso central
. G ~ @ @ La historia indica la ateccion de una o mas partes
del SNC

La afeccion del SNC refleja predominantemente lesion
%) de la sustancia blanca

La afeccion del SNC sigue uno o dos patrones:
Dos 0 mas episodios, cada uno con una duracion
minima de 24 horas y distanciados aproximadamente

Los criterios de Schumacher para HIL Ies , ,
i .. i Progresion lenta o paulatina de los signos y los
el diagnostico de la EM asocian la sintomas en mas de 6 meses como minimo.
historia natural de la enfermedad Paciente de entre 10 a 50 anos al inicio de los sintomas
y los hallazgos clinicos Estos signos y sintomas no pueden ser debidos a otra
enfermedad

Los criterios de Schumacher llevaron a la designacion de esclerosis
multiple (EM) clinicamente definida (s1 se cumplian todos los crite-
rios de Schumacher), EM posible o EM probable.




CRHTERIS CUNiceS PARA BL PEACNOSTICG
PR BSALERESIS MULTHPLE

La diseminacion en el tiempo es

Los criterios de Poser de un paciente que padece una
un buen marcador para la EM

EM clinicamente definida es si presenta
diseminacion temporal (dos brotes) y diseminacion
espacial (dos lesiones en el neuroeje).

e Despues de un primer brote es posible
stabl 1di betios do] e Se define brote como la ocurrencia de
establecer el diagnostico de la sintomas de disfuncion neurologica de mas de

enfermedad con apoyo de laboratorio 24 horas de duracién.

e Laremision es una mejoria hastala
desaparicion de los sintomas y signos que han
estado presentes al menos durante 24 horas




AITERIGS PE POSERS

TABLA 2
Criterios de Poser para el diagnostico de esclerosis multiple (1983)

.y y \Y ) <VIDENC X:
CATEGORIA BROTES | “(UINICA - [PARACLINICA | 1eG/BOC

Esclerosis multiple clinicamente definida (EMCD)

EMCD Al 2 2

EMCD A2 2 1 y 1
Esclerosis multiple definida con apoyo de laboratorio (EMDAL)

EMDAL Bl 2 1 0 1 +

EMDAL B2 1 2 +

EMDAL B3 1 y 1 +
Esclerosis multiple clinicamente probable (EMCP)

EMCP Cl1 2 1

EMCP C2 1 2

EMCP C3 1 1 y 1
Esclerosis miultiple probable con apoyo de laboratorio (EMPAD)

EMPAD DI 2 +

LCR: liquido cefalorraquideo: BOC: bandas oligoclonales.



RETERIS QUNiceS PARA B

LIRCNESTICE RE BM)

e Los criterios clinicos mas
utilizados son los criterios
diagnosticos de McDonald

En estos criterios se define un brote
como un episodio de alteraciones
neurologicas sugestivas de la EM que
dura mas de 24 h.

Estas lesiones se pueden objetivar
mediante la realizacion de una
exploracion neurologica.

Tabla 1 Enfermedades que pueden mostrar sintomas semejantes a los de la esclerosis multiple

Tipo de enfermedades

Genéticas

Infecciosas
Inflamatorias
Metabodlicas
Neoplasicas
Estructurales
Vasculares

Intoxicaciones

Miscelanea

Malformacion cerebrovascular, vasculopatia cerebrovascular hereditaria, paraparesia espastica hereditaria,
degeneracion espinocerebelosa, enfermedad por depositos lisosomales, enfermedad mitocondrial,
deficiencia nutricional, academia organica, enfermedad de los peroxisomas, enfermedad de Wilson
Infecciones por virus, incluyendo polio, rubéola, VIH y herpes.

Infecciones bacterianas, incluyendo las producidas por Brucella y espiroquetas

Enfermedad de Behcet, enfermedad colageno-vascular, miastenia gravis, sarcoidosis del sistema nervioso
Deficiencia de vitamina By,, deficiencia de acido folico, deficiencia de vitamina E

Linfoma intravascular, cancer metastasico, sindrome paraneoplasico, tumor cerebral primario

Quiste aracnoideo, aracnoiditis, malformacion de Arnold-Chiari, espondilosis o hernia de disco,
malformacion vascular, siringomielia

Sindrome antifosfolipido, CADASIL, enfermedad de Eales, enfermedad cerebrovascular, vasculopatia
retrococlear de Susa, migrana, vasculitis

Oxido nitroso, mielinélisis pontina central, leucoencefalopatia posquimioterapia, neuropatia por radiacion,
toxicidad por clioquinol con mielopatia subaguda y neuritis optica, tricloroetileno

Sindrome de fatiga cronica, leucoencefalopatia con desvanecimiento de materia blanca, neuritis sensitiva
migratoria, neuroretinitis, neuropatia periférica, desorden de los plexos braquial o lumbosacro, histiocitosis
sistémica

Fuente: Criterios diagnosticos de McDonald et al.".



COLANGITIS

PINCNESTICE PIFERENCIAL

Temblor o ataxia

Triada de
Charcot
cerebral

Nistagmos o Habla
diplopia escandida

)
’

EM



TRATAMIBNTO

e No existe ningun tratamiento eficaz que frene
completamente la evolucion de la EM.

e A esto hay que anadir que estos tampoco tienen
efecto sobre las lesiones ya establecidas

Q _@

e Afalta defarmacos que estimulen y promuevan la é.

remielinizacion, el tratamiento de la EM se puede
dividir en varias categorias:

e Tratamiento de los brotes
e Tratamiento modificador de la enfermedad
e Tratamiento sintomatico




TRATAMIEATO B 168 BROTES

e Losglucocorticoides representan la
primera linea ante la aparicion de un brote

Se administran por via intravenosa a
altas dosis durante 3-5 dias.




Interferon beta (IFN-)

e Acetato de glatiramer Sttt
_ TysABRrl
e Natalizumab ! (natalizumab)
] _,\ 300 mg/15 mL (20 mg/ml)
e Mitoxantrona P i oo
N ey
Qﬁ;&: o the enclosed R:E!;m Guide.

o “n.d o Vo
iy *Biogen.

e A pesar de ser menos eficaces, se pueden usar
otros farmacos inmunosupresores como
corticoides, azatioprina, metotrexate o
ciclofosfamida.




TRATAMENTE SNTOMATIC
e Espasticidad: Se puede tratar con baclofeno (oral o ! -

intratecal), gabapentina, tizanidina, toxina Gﬂb&p@ﬂﬁﬂd Gabapentina

botulinica o rizotomia como ultima opcion. iy
I Cdpsulas 300 mg
Il!ge,.--
[y I I
iy Caja con frosco
T con 30 Cdpsulos

e Fatiga: Evitar fx que la agravan, como las elevadas

temperaturas o el dolor, planificar las actividades diarias g pARATSfe
con pausas para descansar. El inico farmaco que ha
demostrado ser eficaz es la amantadina. 4 k -
1 Kinestre|
Amantadina
e Dolor: Dependiendo del tipo de dolor se pueden usar = Tabletas

tanto antiepilépticos como la carbamacepina o
antidepresivos triciclicos como la amitriptilina.

100mg

caja con 30 taoiet




TRATAMIENTO SENTOMATICO

e Disfuncion vesical: Se administraran anticolinergicos para evitar la
hiperreflexia del detrusor. .
e También puede ser efectiva la administracion de toxina botulinica. Si
no hay repuesta la desmopresina es una buena opcion.
e Encuanto ala hiperreflexia uretral, los farmacos de primea linea son
los alfa-bloqueantes como la tamsulosina o la doxazosina. Como
complemento a la medicacion se pueden usar empapadores o colectores
urinarios. |

Carbamazepina

S s
Tabletas 200 mg

Caja con 20 tabletas

Farmacom.

Ataxia y temblor: Se usaran isoniacida,

carbamacepina o levetiracetam. -

Desmopressin

Depresion: Los farmacos elegidos son los antidepresivos
triciclicos o los ISRS como fluoxetina o paroxetina junto
con terapia cognitivo conductual.
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BALO

ES UNA ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE POCO FRECUENTE

-

—
C=Tammsm=a| CURSO CLINICO GRAVE Y DE RAPIDA EVOLUCION Y POR

SE DESCONOCE SUS VERDADERAS
INCIDENCIA Y PREVALENCIA

o ASIATICOSY EN FILIPINAS

":’;"idi"

DEBILIDAD MUSCULAR
PROBLEMAS DE COORDINACION
ALTERACIONES SENSORIALES
DEFICIENCIAS COGNITIVAS
CONVULSIONES




ES UNA ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE POCO FRECUENTE

DIAGNOSTICO TRATAMIENTO

RESONANCIA MAGNETICA
e NO EXISTE CURA PARA LA ENFERMEDAD DE BALO

CORTICOSTEROIDES: REDUCIR LA INFLAMACION Y CONTROLAR EPISODIOS
AGUDOS

TERAPIAS INMUNOMODULADORAS: LOS MEDICAMENTOS QUE MODIFICAN LA
'RESPUESTA DEL SI

TERAPIA FiSICA: AYUDA A MANTENER LA FUERZA MUSCULAR Y LA
COORDINACION

LOS ANILLOS CONCENTRICOS
CARACTERISTICOS DE DESMIELINIZACION
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BALO Y EM

SON DOS AFECCIONES NEUROLOGICAS QUE COMPARTEN LA DESMIELINIZACION DE LA MIELINA, PERO
TIENEN DIFERENCIAS CLAVE EN SU PATRON DE LESIONES Y SU CURSO CLINICO.

| EM SE CARACTERIZA POR
, - LA ENFERMEDAD DE BALO
e AREAS DE MIELINA DANADA QUE SE ALTERNAN CON ) )
AREAS DE MIELINA RELATIVAMENTE INTACTAS > * PRESENTA UN PATRON DE AREAS

CONCENTRICAS DE MIELINA DANADA,

e PROGRESION PUEDE SER RAPIDA O LENTA j A
e SUPROGRESION MAS RAPIDA Y FATAL

e PERIODOS DE REMISION Y RECUPERACION.







FARCHIAFAYA-

ES UNA DESMIELINIZACION RARA DEL CUERPO CALLOSO QUE SE PRODUCE EN
PACIENTES CON TRASTORNO POR INGESTION CRONICA DE ALCOHOL

PREDOMINIO EN HOMBRES L
PIII .
,E;i"-j-"l}fil-ﬂ_‘ e LA PERDIDA DE MIELINA
* TASA DE MORTALIDAD DE 20% Eﬁ ammmmun omy ® PUEDE IR ACOMPANADA DE DEGENERACION
* "N "% AxONAL

e ALCOHOLICOS CRONICOS

CAMBIO DEL ESTADO MENTAL DE INICIO AGUDO,
SUBAGUDO O CRONICO QUE ABARCA DESDE LETARGO
HASTA COMA, CONVULSIONES, DISFUNCION DE LOS
MOVIMIENTOS OCULARES, PERDIDA DE LA MEMORIA Y
TRASTORNOS DE LA MARCHA.




MARCHIAFAYA= BIGRIARMY

ES UNA ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE POCO FRECUENTE

DIAGNOSTICO TRATAMIENTO

RESONANCIA MAGNETICA
° NO EXISTE CURA PARA LA ENFERMEDAD

SUPLEMENTO VITAMINICO
e COMPLEJO VITAMINICO DEL GRUPO B
e TIAMINA,
e FOLATO,
e OTRAS VITAMINAS
e LA CORRECCION DE LA DESNUTRICION.

e TAC
e ANGIOGRAFIA CEREBRAL







RIETNOHS)S

Es una disfuncion neuronal causada por la destruccion de la capa que cubre las células nerviosas (vaina de
mielina) en el tronco del encéfalo (puente de Varolio).

e Alcoholismo ,_'@—_.\
e Mala salud general o —
* Niveles bajos de sodio o —
e Desnutricion a raiz de enfe. serias O-——
e Disartria
=» ° Disfagia
| e Cuadriparesia
e Sindrome de enclaustramiento O o

e Convulsiones

" e Confusion
e Coma

Se basa en la historia clinica, la exploracion
neurologica y los estudios de imagen
(Resonancia magnética nuclear RMN)

No hay cura conocida pero el tratamiento se
orienta hacia el alivio de los sintomas.

La doble vision puede reducirse usando un
parche en un ojo.

La fisioterapia puede ayudar a mantener la
fuerza, la movilidad y la funciéon muscular en los
brazos y piernas debilitados.






BRCEFALGMIELITIS AGUPA
PISEMINARA

Es una enfermedad inflamatoria de naturaleza autoinmune que compromete la sustancia blanca del SNC
y cuya lesion es la desmielinizacion.
Habitualmente esta precedida por procesos infecciosos o la colocacion de vacuna

Mayor frecuencia en varones ’j}ﬂ': e El examen de eleccion para el
Edad promedio entre los 5 y los 8 anos of diagnéstico y para ubicar las
Mas frecuente en la raza blanca que en la negra o— R s de desmielinizacion del SNC
Relacion con el periodo estacional, presentandose
P T o P - —J)  esla RMN cerebral

generalmente en invierno o primavera

_ o . = e Esteroides
Signos piramidales unilaterales o '

: , e Inmunoglobulina
bilaterales S~ - convulsiones

Hemiplejia aguda @ @ e Compromiso de la médula o »

Ataxia espinal r ﬂ %
dg '
el

Paralisis de los nervios craneales ¢ Afectacion del habla ’
Ed

Intravenosa (IgIV)
e Plasmaferesis

Afectacion visual o neuritis e Hemiparestesias
optica e Afectacion del estado mental






BNCEFALITES HEMoRRAGICA
NECROTIZANTE AGURA

Es rapidamente progresiva que afecta principalmente a ninos previamente sanos, asociada a
infecciones virales, especialmente por influenza.

Se caracteriza por lesiones necroticas multifocales simeétricas en regiones como los talamos, tronco

encefalico, cerebelo y sustancia blanca cerebral

Fiebre alta

Convulsiones AT
Alteracion del estado de conciencia que
puede progresar rapidamente al coma.

Otros signos: disfuncion multiorgdnica
en casos severos.

Resonancia magnética (RM): Lesiones necroticas
multifocales simeétricas en talamos, tronco

encefdlico, cerebelo y sustancia blanca cerebral.
Liquido cefalorraquideo (LCR)

Terapias inmunomoduladoras
Administracion de esteroides de alta dosis.
Inmunoglobulina intravenosa (IVIG).
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