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RESUMEN

La fatiga y la debilidad muscular pueden deberse a una serie de factores que pueden
confundirse con diversas enfermedades. La miastenia gravis tiene estos sintomas. Pero
con una clara ventaja, el paciente mostrd una mejoria en el estado de reposo. Es una
enfermedad autoinmune, neuromuscular y crénica. Afecta a varios grupos musculares,
con mayor frecuencia los muasculos oculares, los musculos esternocleidomastoideos y los
musculos faciales. Siendo las extremidades proximales, afectadas en menor proporcion,
pero que si llegan afectar a los musculos respiratorios el paciente podria mostrar
insuficiencia respiratoria que conllevaria a una crisis miasténica donde el paciente
necesitaria de un respirador. Segun las investigaciones sobre las causas de la MG todavia
no son exactas, pero se habla de un blogueo posinaptico en la unién neuromuscular, que
se da por la presencia de anticuerpos contra los AChR (receptores de acetilcolina), estos
anticuerpos degradan a los AChR causando el blogueo. Asi mismo se cree que es el Timo
quien produce los anticuerpos AChR responsables de la miastenia gravis. EI 10% de los
pacientes con MG tienen un tumor en el timo; y su prevalencia aumenta con la edad.
Afecta aproximadamente a 15 personas por cada 100.000 y puede presentarse a cualquier
edad. Es una afeccion que se da mas en mujeres entre los 20 y 40 afios (edad temprana)
y edad tardia en varones entre los 60 y 70 afios. En conclusion, se sugiere comenzar un
tratamiento fisioterapéutico para aliviar los sintomas y mejorar la funcionalidad,
garantizando el regreso a las actividades de vida diaria del paciente. Para determinar la
intensidad y duracion de la actividad fisica tomar en cuenta el estadio de la enfermedad
y el estado de salud del individuo. Debe abordarse con un enfoque interdisciplinario, que
cubra los aspectos méas importantes, incluyendo la terapia fisica y respiratoria, siendo un
factor positivo para la recuperacion de la fuerza muscular con el fin de hacer al individuo

lo més funcional posible.

PALABRAS CLAVE: Miastenia gravis, Fatiga y debilidad muscular, Union

neuromuscular, Tratamiento fisioterapéutico, Actividad fisica.



ABSTRACT

Muscle fatigue and weakness can be due to various factors, which can be confused with
different diseases. Myasthenia gravis presents these symptoms; but with one
characteristic in particular, the patient shows improvement at rest. It is an immune,
neuromuscular and chronic disease; It affects various muscle groups, the most common
are the muscles: ocular, bulbar and facial. Being the proximal extremities, affected to a
lesser extent, but if they affect the respiratory muscles, the patient could show respiratory
insufficiency that would lead to a myasthenic crisis where the patient would need a
respirator. According to research on the causes of MG, they are still not exact, but there
Is talk of a post-synaptic blockade in the neuromuscular junction, which is due to the
presence of antibodies against acetylcholine receptors, which have been shown to
degrade acetylcholine receptors, causing the blockage. Likewise, it is believed that it is
the Thymus that produces antibodies against acetylcholine receptors responsible for
myasthenia gravis. 10% of MG patients have a tumor in the thymus; and its prevalence
increases with age. It affects approximately 15 people per 100,000 and can occur at any
age. It is a condition that occurs more in women between 20 and 40 years old (early age)
and late age in men between 60 and 70 years old. In conclusion, it is suggested to start a
physiotherapeutic treatment to relieve symptoms and improve functionality, guaranteeing
the patient's return to activities of daily living. To determine the intensity and duration of
physical activity take into account the state of the disease and the state of health of the
individual. It must be approached with an interdisciplinary approach, which covers the
most important aspects, including physical and respiratory therapy, being a positive factor
for the recovery of muscle strength in order to make the individual as functional as

possible.

KEY WORDS: Myasthenia gravis, Muscle fatigue and weakness, Neuromuscular

junction, Physiotherapy treatment, Physical activity.
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INTRODUCCION

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune, neuromuscular y a la
vez cronica causada por un bloqueo en la placa motora o unién neuromuscular. Esto
sucede cuando los anticuerpos de acetilcolina destruyen a los receptores nicotinicos de
acetilcolina; provocando fatiga y debilidad en los musculos voluntarios. Es una condicién

en la que las personas se recuperan con descanso y vuelven a la actividad fisica.

Los anticuerpos contra los receptores de acetilcolina, interfieren en la transmision
neuromuscular provocando la perdida de AChR, reduciendo de esta forma el nimero de

sus receptores a través de tres mecanismos:

1.- Bloguean la union de la acetilcolina con su receptor, 2.-Generan la formacion
de complejos de ataque de membrana, 3.- Aceleran la endocitosis y destruccion del
receptor de acetilcolina via activacién del complemento; estos dos Gltimos mecanismos
conducen a su vez al dafio de la membrana postsinaptica, la remodelacion de los

receptores y la remocion de proteinas asociadas a los AChR. ©

La MG es un trastorno que afecta en un promedio de 15 personas por cada
100.000. y puede presentarse a cualquier edad, siendo mas comun en adultos jovenes y
de mediana edad. Aproximadamente el 10% de los pacientes son nifios y adolescentes;

con una preferencia por mujeres en edad temprana (entre los 20 y 40 afios).

Debido al sedentarismo y otros factores dentro de la MG, la esperanza de vida de
estos pacientes depende del tipo de tratamiento y evolucion, asi como del tratamiento

quirargico y farmacoldgico. La fisioterapia es obligatoria.

El restablecimiento de la fuerza muscular permite a los pacientes mejorar su
funcién, por lo que se debe iniciar la fisioterapia basada en ejercicios, para que los

pacientes puedan realizar sus actividades diarias para una mejor calidad de vida.

También es importante mencionar que es necesario un abordaje con un enfoque
multidisciplinario, esto segun la evaluacion clinica del paciente. Este enfoque permitira

un mejor tratamiento, lo que conducira a mejores resultados para los pacientes.



CAPITULO I: MIASTENIA GRAVIS

1.1. Definicion

Miastenia Gravis (MG) proviene de la union de las palabras griegas: “mios” que significa

musculo y “astenia” que significa (fatiga, cansancio, debilidad); acompanado de la

palabra “gravis” de origen latino que se traduce como grave, pesado o severo. Definido

de esta manera como una debilidad muscular grave.

Es una enfermedad neuromuscular, autoinmune, cronica, adquirida no hereditaria; que

acontece de un bloqueo postsinaptico de la transmision neuromuscular en la placa motora

o mioneural, por anticuerpos contra los receptores de acetilcolina. Este proceso se da de

una disminucion del nimero de unidades activas y provoca un bloqueo funcional de la

union neuromuscular. (4nexo 1)

Ruiter (2020)

“Es una afeccion que tiene como caracteristica la debilidad y fatiga de
musculos voluntarios, ya sea ocular y/o de las extremidades con una
preponderancia a proximal y que muestra mejoria al reposo. Afecta a
hombres, mujeres y nifios, en sit mayoria son las mujeres las que lo padecen
y se puede diagnosticar a cualquier edad siendo su poblacion habitual entre

los 20 y 40 anos” (p. 56)

1.2. Patologia

Sanchez (2021)

“La MG es un trastorno autoinmune de la union neuromuscular mediado por
anticuerpos, especialmente contra el receptor nicotinico de acetilcolina o
contra proteinas implicadas en la agrupacion de acetilcolina. Debido a que
estos anticuerpos son especificos para los receptores de acetilcolina (AChR),
los AChR en el corazon, la vejiga y el intestino no se ven afectados.

La union neuromuscular no tiene una barrera hematoencefalica, por lo que
los anticuerpos atacan facilmente los componentes. Existen diferentes tipos

entre ellos el anticuerpo AChR; donde se pueden encontrar anormalidades



timicas (hiperplasia y timoma). Es el anticuerpo mas comun y se encuentra
en 85% de los pacientes con MG generalizada, y 50% de los pacientes con
MG ocular, son heterogéneos y pertenecen a la clase de inmunoglobulinas

G.” (p. 90).

1.2.1. Origen y Evolucion
Fernandez (2016)

“El primer caso observado de miastenia grave se describio clinicamente en
1672. En 1960 se acepto la hipotesis de John Simpson, €l hablaba de una
causa autoinmunitaria y, en consecuencia, el tratamiento inmunosupresor se
ha desarrollado a través de los anos. La afeccion era totalmente incapacitante
e incluso mortal.

Se demostro una mejoria en el primer tratamiento de esta enfermedad, donde
Mary Walker en 1934 observo que las inyecciones con neostigmina o
fisostigmina disminuian los sintomas de los pacientes.

Hoy en dia se define como una enfermedad que afecta la funcion motora. Esto
se debe a la inefectividad de la acetilcolina en la union neuromuscular por la
existencia de anticuerpos contra el receptor de este neurotransmisor; que
disminuyen los receptores postsinapticos en la placa motora, o bien, por la
existencia de anticuerpos dirigidos contra otros componentes postsinapticos
de la fibra muscular, como los de la cinasa especifica de musculo (MuSK)”

(p. 304).

1.2.2. Mecanismo de accion

Suarez (2016)

Los anticuerpos AChR son de varias subclases, pero predominan los de tipo
IgG3 (anticuerpo especifico de los AChR) y los IgGl (generador de la
fijacion de complemento).

Estos anticuerpos interfieren en la transmision neuromuscular provocando la
perdida de AChR, reduciendo de esta forma el nimero de sus receptores a
través de tres mecanismos: 1.- Bloquean la union de la acetilcolina con su

receptor, 2.-Generan la formacion de complejos de ataque de membrana, 3.-



Aceleran la endocitosis y destruccion del receptor de acetilcolina via
activacion del complemento; estos dos ultimos mecanismos conducen a su
vez al dano de la membrana postsinaptica, la remodelacion de los receptores

y la remocion de proteinas asociadas a los AChR” (p. 15).

Para compensar la disminucion de la transmision neuromuscular causada por la pérdida
de AChR, hay un aumento en el contenido de ACh en MG con anticuerpos positivos. Por
el contrario, los anticuerpos contra la quinasa especifica de musculo (MuSK) que

pertenecen principalmente a la subclase IgG4, no activan el complemento.
Sanchez (2021)

“Se conoce que los anticuerpos MuSK disminuyen la densidad postsinaptica
de los AChR y alteran su alineacion entre la terminal nerviosa y la membrana
postsinaptica. MuSK-MG tiene caracteristicas clinicas tnicas, como
debilidad bulbar prominente, atrofia muscular y preservacion relativa de los

musculos oculares” (p. 120). ¥
Gomez (2013)

“En la MG la cantidad de acetilcolina liberada por la terminal presinaptica es
normal. Debido a la reduccion en el niimero de receptores, la amplitud del
potencial en miniatura de placa esta reducido. Normalmente, la amplitud de
los potenciales de placa es suficiente para desencadenar el potencial de
accion. Este exceso de amplitud del potencial de placa motora se ha
denominado margen de seguridad y se calcula que es tres veces mayor de lo

necesario para llegar al umbral de generacion del potencial de accion motor”

(p. 23).
Latarjet (2008)

“En algunas uniones neuromusculares el potencial en miniatura de placa esta
reducido a tal punto que no llega al umbral para generar un potencial de
accion. Si ello sucede en un numero suficiente de uniones neuromusculares,

la consecuencia seria la debilidad muscular.



Los mecanismos de formacion de los anticuerpos no se conocen con certeza,
pero existe suficiente evidencia de que el timo, a través de sus linfocitos,

desempenia un papel importante en la patogenia de la enfermedad” (p. 1806).

De acuerdo a Latarjet (2008)

“El Timo: Es una glandula ubicada debajo del esternon, forma parte del
sistema inmunitario; y se cree que finalmente produce anticuerpos AChR
responsables de la miastenia gravis. EI1 10% de los pacientes con MG tienen
un tumor en el timo; y su prevalencia aumenta con la edad, en el sentido
contrario, la MG afecta aproximadamente entre 30 y 40% de los pacientes
con timoma y representa el sindrome paraneoplasico mas comun. Los
timomas ocurren con frecuencia en pacientes masculinos mayores de 40 anos

al inicio de la MG” (p. 1809). (4nexo 2)

Suarez (2016)

“De acuerdo con una hipotesis, el timo contiene células semejantes a los
miocitos que poseen en su superficie receptores para la acetilcolina. Estas
células son vulnerables al dafo mmunoldgico y liberarian la proteina
sensibilizante de estimulo antigénico. Los linfocitos del timo (linfocitos T)

estimularian a los linfocitos B, los cuales, a su vez, producirian los ACRA”

(. 17).

1.2.3. Principales anticuerpos en la MG.

Anti — RACh:
Presentes en el 50% de pacientes con MG ocular y en el 85% de pacientes con

MG generalizada.

Anti — Musk:
Son hallados en el 40% de pacientes con MG ocular y en el 15% MG generalizada,

negativa a anticuerpos anti RACh. Son raramente positivos en Miastenia ocular.



e Anti— LRP4:
Son encontrados en aproximadamente el 18% de pacientes que son seronegativos

para anticuerpos anti-RACh y anti-Musk.

1.3. Epidemiologia

Sanchez (2021)

“La MG es un trastorno autoinmune que afecta aproximadamente a 15
personas por cada 100.000. Puede presentarse a cualquier edad, aunque es
mas comun en adultos jovenes y de mediana edad, con una predileccion por
mujeres de 20 a 40 afios y varones entre la sexta y séptima década de la vida”

(p. 2215).

La MG neonatal afecta a un 15% de ninos de madres miasténicas y aproximadamente el
10% de los pacientes son nifios y adolescentes. Ademas, se ha visto un aumento en la

prevalencia e incidencia de LOMG (miastenia gravis tardia) en todo el mundo.
Castro (2017)

“Segun Gaby Vera Ortiz, neurologa del Hospital Nacional Edgardo
Rebagliati Martins de EsSalud, en el Perti los casos mas frecuentes se dan en
las mujeres en su etapa mas productiva de la vida. Los nifios que se han
diagnosticado dentro de la MG en el hospital Rebagliati, corresponden a

menores de 10 anos, preciso la especialista™ (p. 247).

1.3.1. Prevalencia e Incidencia

Gomez (2013)

“La MG no es un trastorno frecuente, sin embargo, desde la década de los 80
se describen incrementos anuales en su incidencia en promedio de 0,53 por
100 000 personas. Su prevalencia es muy variable y fluctua de 1,5 hasta 17,9
por 100 000 habitantes. La enfermedad tiene una mayor prevalencia en

Estados Unidos y paises europeos.



La baja prevalencia en algunos paises latinoamericanos con clima tropical es
similar, ya que tiende mas a presentarse en mujeres entre los 20 y 40 afios,
mientras que en hombres se presenta generalmente después de los 50 anos.
Sin embargo, algunos estudios muestran un segundo pico en el sexo femenino

a partir de los 60 anos” (p. 28).

Castro (2017)

“El Perti no cuenta con estudios epidemiologicos que permitan conocer la
incidencia y prevalencia de esta enfermedad. Las crisis se presentan en un
15-30% de pacientes con MG, sobre todo en los 2 a 3 primeros afios de
realizado el diagnostico; sin embargo, puede presentarse en cualquier
momento de la enfermedad y pueden ser precipitadas por el empleo de

farmacos, el embarazo, las cirugias, fiebre, infecciones, etc.” (p. 248).

1.4. Etiologia

Karam (2010)

“Etimologicamente, la miastenia gravis implica la existencia de una fatiga
muscular grave. Se han descrito multiples hipotesis que tratan de explicar el
mecanismo por el que se desarrolla la MG, dentro de las mas estudiadas se
encuentran las relacionadas con la respuesta inmune y los cambios genéticos

que ocurren en las células” (p. 16).

Gomez (2013)

“La primera hipotesis autoinmune se fundamenta a partir de la produccion de
anticuerpos contra receptores de Acetilcolina (AChR). Esta variante, se
acompana de cambios funcionales y estructurales en el timo, como timoma
en el 15% de los pacientes o la presencia de hiperplasia timica en el 60% de
la poblacion afectada. En el timo se desarrolla el ambiente adecuado para una
respuesta autorreactiva de células B, células T y células presentadoras de
antigenos contra AChR.

Una segunda hipotesis esta relacionada con una elevada activacion de

marcadores de inflamacion observados en pacientes con MG, lo que



demuestra una respuesta cronica y sistémica que incluye diferentes subtipos
de células T. De las mas estudiadas, se encuentran las células T reguladoras,
ya que estas células tienen un papel importante en la homeostasis inmune y
la autotolerancia.

Una tercera hipotesis se relaciona con una produccion de Ac contra la
proteina quinasa postsinaptica especifica del muisculo, conocida por sus siglas
en inglés como MUSK. Se ha demostrado que la IgG subclase 4 se relaciona
con la severidad de la enfermedad sugiriendo actividad miasténica. Esta
subclase de Inmunoglobulina (Ig) se consideraba “benigna” hasta ahora.
Estudios recientes han demostrado la presencia de interaccion de factores
geneticos y ambientales en la MG, dandole un caracter de multifactorial al
igual que en otras enfermedades autoinmunes. Ademas, se han encontrado
polimorfismos sobre genes que se encuentran en la region cromosomica

asociados a susceptibilidad de desarrollo de MG” (p. 78).

1.5. Clasificacion

La MG se clasifica en base a los sintomas, evolucion y estadio de la afeccion, entre ellas
destacan la clasificacion de Osserman y la clasificacion de la Fundacion Americana de

Miastenia Gravis (MGFA).

1.5.1. Segun la edad:

De inicio temprano si su desarrollo comienza antes de los 50 afios, generalizandose y
afectando mas a las mujeres. Después de los 50 anos es de inicio tardio, y se presenta mas
en varones, mostrandose mas avanzado y con una posible crisis miasténica. La gravedad

de la enfermedad se presenta mas en sus primeras fases.

1.5.2. Segin Osserman se clasifica en:
e MG Pediatrica:
- Miastenia Neonatal
- Miastenia Juvenil
e MG Adulto:
- Tipo I: Miastenia ocular.
- Tipo IIA: Miastenia generalizada leve.

Progresion lenta y sin crisis, con respuesta a tratamiento.
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- Tipo IIB: Miastenia generalizada moderada - severa.
Afectacion esquelética y bulbar severa; pero sin crisis, respuesta menos
satisfactoria a tratamiento.

- Tipo III: Miastenia generalizada severa.
Progresion rapida y de sintomas severos, pobre respuesta a tratamiento.

- Tipo IV: Miastenia grave tardia.

Crisis miasténica con falla respiratoria.

1.5.3. Segun la MGFA se clasifica en:

a.

Grado I: Miastenia ocular pura.

Debilidad de los musculos oculares.

Grado II: Miastenia generaliza leve.

- ITA: Compromiso a predominio de los musculos de las extremidades, axiales o
ambos. Menor afectacion de los musculos orofaringeos.

- IIB: Afectacion predominante de los musculos orofaringeos, respiratorios o

ambos. Menor o igual participacion de musculos axiales y de los miembros.

Grado III: Miastenia generalizada moderada.

- ITTA: Compromiso a predominio de los misculos de las extremidades, axiales o
ambos. Menor afectacion de los musculos orofaringeos.

- IIIB: Afectacion predominante de los musculos orofaringeos, respiratorios o

ambos. Menor o igual participacion de musculos axiales y de los miembros.

Grado IV: Miastenia generalizada severa.

- IVA: Compromiso a predominio de los musculos de las extremidades, axiales o
ambos. Menor afectacion de los musculos orofaringeos.

- IVB: Afectacion predominante de los musculos orofaringeos, respiratorios o

ambos. Menor o igual participacion de musculos axiales y de los miembros.

Grado V: Miastenia que requiere intubacion.



1.6. Manifestaciones clinicas

Fernandez (2016)

“La caracteristica principal de la MG es la fatiga y debilidad
musculoesquelética. Afecta a diferentes grupos de musculos voluntarios,
siendo los mas afectados los musculos oculares, faciales y bulbares; asi como
extremidades proximales y en algunos pacientes con crisis miasténica incluye
los musculos respiratorios. Se manifiesta principalmente como una fatiga,
que empeora con actividades repetitivas y que mejora con el reposo. Mas del
50% de los pacientes comienzan con manifestaciones oculares, de los cuales
la mitad desarrollaran MG generalizada a lo largo de los 2 primeros afios” (p.

340). (Anexo 3)

Principales manifestaciones clinicas:

e Diplopia: Vision doble, puede aparecer de repentinamente e incrementarse
gradualmente, es casi siempre la primera manifestacion clinica de la MG.

e Ptosis (unilateral o bilateral): Caida anormal del parpado superior. Se compensa
con la contraccion del temporal afectando varios musculos extraoculares.

e Disartria flacida: Debilidad en los musculos que se utilizan para hablar, para lo
cual el habla suena lento y confuso.

e Disfagia: Dificultad para la toma de liquidos y alimentos, generando un obstaculo
para la toma de la medicacion.

e Disnea: Fatigabilidad de la musculatura diafragmatica y toracica.

e Insuficiencia respiratoria: Patron de respiracion rapida y superficial en reposo.

e Patron miasténico: Reduccion de la resistencia muscular respiratoria.

e Alteraciones de la fonacion: Debilidad de las cuerdas vocales y musculos
laringeos fonatorios.

e Rostro inexpresivo: Dificultad para silbar, fruncir los labios, sonreir y gesticular
(por la desaparicion de los pliegues habituales de la cara).

e Debilidad cervical que puede provocar el sindrome de “cabeza caida”.

e Debilidad de los musculos de las extremidades, a predominio proximal y se

exacerba con el ejercicio.
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e Trastornos del suefio: Se presentan apneas del sueno, asi como disminuciones en

los movimientos oculares rapidos, lo que provoca somnolencia diurna.

e Los pacientes con MG manifiestan empeorar con infecciones, estrés, exposicion

al calor, fiebre, agotamiento fisico o emocional, y mejoran la debilidad muscular

con el frio.

1.6.1. Musculos Afectados

Los musculos principalmente afectados son de la musculatura estriada: (4nexo 4)

a. Musculos extraoculares: Elevador del parpado, orbicular de los ojos, recto

superior, inferior e interno y oblicuo mayor y menor.

b. Musculos de la cara, lengua, maxilar inferior, paladar y faringe.

Debilidad progresiva de los musculos masticatorios: Aumenta al ingerir los
alimentos.

Debilidad de los musculos de la lengua: Agrega mayor dificultad para comer.
No puede realizar movimientos repetidos de la lengua.

Debilidad los musculos faciales: Provoca los labios abiertos y el maxilar caido
forma el rostro miasténico.

Debilidad de los musculos bulbares: La disfagia de esfuerzo y la debilidad del

paladar producen regurgitacion nasal de liquidos y comidas.

c. Musculos del cuello, hombros y cintura pelvica.

Debilidad de los musculos del cuello: Casi siempre tardia, afecta a los
extensores, aparece en los casos severos y el paciente apoya su maxilar
inferior y cabeza con la mano.

Debilidad de los musculos del hombro: Se evidencia cuando se obliga al
paciente a levantar sus brazos por encima de los hombros. Otros sintomas son
dificultad para peinarse, pintarse los labios, tender y sostener los brazos por
encima de los hombros.

Debilidad de la cintura pélvica: Dificultad para subir las escaleras, caidas

frecuentes o marchas con debilidad glutea.

d. Musculos respiratorios.

Puede ir desde la disnea de esfuerzo hasta la insuficiencia aguda en los casos

graves.
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1.6.2. Crisis miasténica
El estadio mas grave de la MG, requiere de un diagndstico precoz y asistencia
respiratoria, pues los musculos comprometidos son de vital importancia. La crisis

miasténica es la condicion final de la enfermedad. (4nexo 5)
Fernandez (2016)

“Se habla de crisis miasténica cuando existe insuficiencia respiratoria o
extubacion posoperatoria retrasada por timectomia por mas de 24 horas. Lo
cual conlleva a una reduccion del volumen corriente. Sin embargo, al
aparecer un aumento rapido y marcado en la debilidad bulbar y muscular
distal sin existir insuficiencia respiratoria, podria ser definido como crisis en

un paciente con MG” (p. 341).

La crisis no es fatal si se suministra a tiempo el soporte respiratorio y se realiza una
inmunoterapia para reducir la debilidad miasténica de los musculos de las vias

respiratorias. ¢4 3% 3D

La mayoria de los autores atribuyen la aparicion de crisis miasténica a las infecciones
como principal desencadenante y coinciden en mencionar la existencia de neumonia

bacteriana.
Sintomas:

- Ptosis, diplopia, disnea-apnea moderadas. Disartria, anartria, afonia. Disfagia.

Ansiedad, agitacion psicomotora. Apatia. Sopor, hipoxia, convulsiones.
Causas:

- Infecciones respiratorias, sepsis, cirugias, anestesias, aumento de esteroides y

cambios emocionales.
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CAPITULO II: ANATOMIA Y FISIOLOGIA

La miastenia gravis tiene como punto de encuentro entre el sistema nervioso y

muscular a la unién neuromuscular o placa motora; lugar donde sucede el proceso de

bloqueo posinaptico de la transmision neuromuscular. A continuacion, se menciona su

estructura y funcion.

2.1. Anatomia

2.1.1. Union neuromuscular o placa motor

q (11,12,29)

La union neuromuscular o placa motora; es el lugar donde ocurre la sinapsis entre el

sistema nervioso (terminacion del axon de la motoneurona) y el sistema muscular (fibra

musculoesquelética), y esta constituida por: (4nexo 6)

La motoneurona inferior cuyo axén recorre un nervio periférico y finaliza en la
terminal presinaptica de la placa neuronal.
La hendidura sinaptica.

Las fibras musculares cuya membrana constituye la terminal postsinaptica.

2.1.2. Estructura de la placa motora ¢ 1%17

1.

Neurona Motora o Motoneurona: Denominada presinaptica porque emite
impulsos nerviosos o potenciales de accion. Especificamente, los impulsos
nerviosos viajan por el axon de esta neurona hasta el boton terminal que se sitia
muy cerca del musculo. Esta terminacion posee una forma ovalada de unas 32
micras de anchura.

En el boton terminal se encuentran las mitocondrias y otros elementos que
permiten la creacion y almacenamiento de acetilcolina.

La acetilcolina es el principal neurotransmisor de la estimulacion muscular.
Muchos autores se refieren a este elemento como motoneurona alfa, al ser un tipo
de neurona cuyo axon hace sinapsis con fibras musculares extrafusales de un
musculo esquelético.

Cuando ésta se activa, libera acetilcolina, lo que produce que las fibras musculares
se contraigan. (las terminaciones axonicas tienen multiples vesiculas rellenas de

acetilcolina).
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2. Hendidura sinaptica o espacio sinaptico: Separa la terminacion presinaptica de
la fibra muscular, contiene una matriz amorfa rica en mucopolisacaridos donde se
encuentran las acetilcolinesterasas o enzimas encargadas de la degradacion de la
acetilcolina. El boton terminal de la neurona y la membrana muscular no estan en

contacto directamente, existe un pequeno espacio entre ellas.

3. Fibra muscular: Presenta unas invaginaciones en la zona sinaptica que reciben
el nombre de pliegues de unioén o pliegues sinapticos. En las crestas de estas
depresiones se localizan los receptores colinérgicos nicotinicos en alta densidad,
ya que en el resto de la membrana plasmatica de la fibra muscular esquelética hay
muy pocos receptores para la acetilcolina. En cada placa motora hay de 107 a 10°
receptores. La duracion media de un receptor es de aproximadamente unos diez

dias.
2.2. Fisiologia

2.2.1. Transmision neuromuscular

Gal (2009)

“Para que un musculo entre en actividad contractil, lo primero que ha de
generarse es un potencial de accion en una neurona motora y su
correspondiente comunicacion o sinapsis con la fibra muscular.

El proceso de contraccion muscular comienza en la senal eléctrica que,
procedente de la médula espinal, recorre membrana axonica hasta la terminal
presinaptica. En este punto activa los canales de calcio, dando lugar a la
liberacion de acetilcolina a la hendidura sinaptica. Una vez liberada la
acetilcolina, ésta se une a los receptores postsinapticos induciendo la apertura
masiva de los canales de calcio.

Finalmente, la entrada masiva de calcio en la célula muscular activa las
proteinas que producen la contraccion (actina, miosina).

De forma genérica, las patologias que afectan a la union neuromuscular
pueden comprometer la liberacion presinaptica de la acetilcolina, como hacen
el botulismo o el sindrome de Eaton-Lambert, o la activacion de los

receptores postsinapticos, como es el caso de la miastenia gravis” (p. 598).
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2.1.2. Mecanismo de la transmision neuromuscular

Cuando el potencial de accion de una motoneurona alcanza las ramificaciones axonicas

se suceden los siguientes acontecimientos:

a) La llegada del potencial de accion da lugar a la apertura de los canales de Ca++
dependientes de voltaje. EI Ca++ entra al interior del axon y se produce la liberacion de
acetilcolina por exocitosis. Esta liberacion estara en funcion de la concentracion de Ca++

extracelular y de la disponibilidad de neurotransmisor. ¥

b) La liberacion de acetilcolina, como en el resto de neurotransmisores es cuantica, cada
potencial de accion que llega a la terminacion axonica da lugar a la liberacion de 200 con

aproximadamente 5.000-10.000 moléculas de acetilcolina cada una.

¢) La acetilcolina difunde rapidamente por la hendidura y se une a los receptores
nicotinicos de la placa motora terminal. La union acetilcolina-receptor produce un
cambio conformacional que permite el flujo de iones de Na+ y K+ a favor de sus

correspondientes gradientes electroquimicos).

La union de la acetilcolina al receptor es reversible y en poco tiempo se disocia del
mismo. Es degradada a continuacion por la acetilcolinesterasa que la desdobla en acetato
y colina. La colina es recaptada por el terminal presinaptico y el acetato difunde hacia el

liquido extracelular.

De toda la acetilcolina que se libera por la llegada de un potencial de accion nervioso, se
estima que el 60% es degradado antes de que alcance el receptor y que el porcentaje

restante es degradado en unos pocos milisegundos. *
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CAPITULO III: DIAGNOSTICO

3.1. Diagnostico Diferencial

Al inicio de la MG los sintomas suelen confundirse con las diferentes enfermedades; por
ello primero debe diferenciarse entre los pacientes que tienen principalmente debilidad
muscular (como en el Sindrome de Fatiga Cronica) con aquellos pacientes miasténicos
por diferentes causas. Una vez evaluados los pacientes con debilidad de tipo miasténica

entonces debe diferenciarse de las siguientes patologias:

e Sindromes miasténicos congénitos.
e Sindromes miasténicos inducidos por drogas.
e Sindromes miasténicos Eaton-Lambert.

e Sindromes miasténicos: Miopatia benigna de Walton.

Sin embargo, los resultan de los cuadros neurologicos que ocasionan debilidad ocular y
generalizada son importantes, para ello se debe de tener en cuenta los diagndsticos

diferenciales de las siguientes afecciones:

e Dehiscencia del elevador de parpado
e Blefarospasmo

e Lesion del tronco encefalico

e Sindrome de Horner

e Sindrome de Miller Fisher

e Oftalmoplejia progresiva cronica
e Distrofia muscular

e Espasmo convergente

e Esclerosis lateral amiotrofica

e Esclerosis multiple

e Neuropatia

e Tiroides

e Trombosis de la arteria basilar

e Dermatomiositis / Polimiositis
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3.2. Diagnostico Clinico

Guyton (2017)

“El diagnostico de la MG se basa en la evaluacion (anamnesis, observacion,
pruebas: farmacoldgica, inmunologica y neurofisioldgica), la examinacion
fisica (palpacion, el uso de escalas, el respaldado de un examen neurologico
orientado a buscar la fatiga muscular con maniobras en ciertos grupos
musculares) y el estudio de imagenes para un diagnostico mas preciso” (p.

89).

3.2.1. Evaluacion

La evaluacion en el paciente con MG estara enfocada en el uso correcto de 1a anamnesis,

observacion y pruebas o test que se detallan a continuacion:

3.2.1.1. Pruebas: (4Anexo 7)

Prueba de tensilon o edrofonio

Guyton (2017)

“El cloruro de edrofonio (Tensilon) es un farmaco anticolinesterasico, su
mecanismo de accion es inmediato, por medio de inhibiciéon competitiva
bloquea a la colinesterasa, una enzima encargada de descomponer la ACh en
la hendidura sinaptica, permitiendo que el neurotransmisor llegue mas rapido
al receptor muscarinico.

Su efecto persiste de cinco a diez minutos aprox. siendo mas efectiva en
pacientes con MG ocular, su administracion es via intravenosa y es
considerada como positiva cuando se observa una mejora notoria a medida
que se aumenta la dosis requerida sin necesidad de que llegue a una
dosificacion maxima.

Debido a su potencia muscarinica se pueden presentar efectos secundarios
tales como sudoracion, salivacion, nauseas, diarrea, fasciculacion muscular,
entre otros.

La prueba tiene una sensibilidad del 86% para MG ocular y del 95% para MG
generalizada, aunque su sensibilidad es alta se han reportado falsos negativos

en aproximadamente un 20% de los casos” (p. 93).
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Prueba de 1a bolsa de hielo

Guyton (2017)

“Es usada como una alternativa para los pacientes con comorbilidades
cardiacas y respiratorias a los cuales no se les puede administrar cloruro de
edrofonio. Es util solo en pacientes que manifiestan Ptosis palpebral.

La prueba consiste en aplicar bolsas de hielo sobre los ojos cerrados del
paciente por aproximadamente dos a cinco minutos, y observar la resolucion
de la Ptosis palpebral al pedir al enfermo que abra los ojos.

El efecto de la prueba persiste algunos minutos, el enfriamiento mejora la
trasmision neuromuscular muscarinica, inhibiendo la actividad de 1Ia
acetilcolinesterasa.

La prueba tiene 80% de sensibilidad para el diagnostico de miastenia grave,
su especificidad es atin desconocida, sin embargo, se ha reportado que al
aplicar la prueba en pacientes que presentan Ptosis sin tener MG éstos no

manifiestan mejoria” (p. 100).

Prueba de medicion serologica de anticuerpos

Guyton (2017)

“La busqueda de anticuerpos contra AChR es la prueba mas especifica para
MG, reportandose falsos positivos solo en 5%, con una sensibilidad del 85%
para MG ocular y de un 50% para MG generalizada.

Puede resultar seronegativa para AChR, pero no se rechaza el diagnostico si
son encontrados otros como los anticuerpos contra MUSK presentes en el
40% de los casos seronegativos con MG generalizada, o los anti musculo

estriados, detectados en un 80% en pacientes con anomalias timicas” (p. 102).

Pruebas electrofisiologicas:

Electromiografia de fibra unica

Se emplea un electrodo de 25 pm de diametro capaz de identificar el potencial de

accion en una fibra muscular, para llevar a cabo la prueba se estudian dos fibras

musculares activadas por una unidad motora.

El criterio usado para evaluar al paciente es el "Jitter" término inglés para la

oscilacion. Este mide el tiempo que tarda el potencial para llegar al umbral, en
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variacion de intervalos de tiempo entre la primera fibra y la segunda. El jitter es
una medicion del factor de seguridad de la funcion neuromuscular, cuando esta
incrementado se considera la presencia de MG.

Generalmente el musculo elegido tiende a ser el extensor comun de los dedos en
MG generalizada y el occipitofrontal u orbicular de los parpados en MG ocular.
Se ha demostrado que el masetero puede contribuir efectivamente al diagnostico
de la enfermedad, sobre todo cuando existe compromiso bulbar. Sin embargo,
dependiendo de las manifestaciones clinicas se pueden elegir otros musculos mas
convenientes.

Es la prueba de mayor sensibilidad, de 95 a 99% sobre todo si es MG
generalizada, pero su especificidad es muy baja debido a que puede detectar

cualquier anomalia neuromuscular.

- Estimulacion repetitiva del nervio

En la estimulacion repetitiva del nervio se evaliia la transmision neuromuscular.
Se hace una estimulacion supra maxima en un nervio motor a una baja frecuencia,
en promedio de 3 Hz. La respuesta normal del potencial de accion manifestado
en el musculo es de una disminucion del 8% desde la primera a quinta
estimulacion, una disminucion igual o mayor a un 10% es un diagndstico positivo
para la enfermedad.

La prueba tiene una sensibilidad del 90% para MG generalizada y del 60% para
MG ocular.

3.2.2. Examinacion fisica

3.2.2.1. Maniobras de fatigabilidad clinica:
Maniobra 1: Agotamiento palpebral (mirada sostenida hacia arriba por 30 o 60

segundos).

- Se manifiesta acentuacion de la Ptosis y debilidad del recto interno.

Maniobra 2: Abduccion de extremidades superiores sostenidas (2 minutos).

- Se manifiesta que el paciente no puede elevar los brazos hacia arriba, por
debilidad de los musculos de los brazos al mantenerlos horizontales en

abduccion, o debilidad objetivada con tareas manuales.
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Maniobra 3: Elevacion sostenida de los MMII en dectibito dorsal (90 segundos).

- Se manifiesta que el paciente no puede mantener los MMII elevados por
mucho tiempo, asi como debilidad de los musculos del MMII al subir

escalones o realizar cuclillas.

Maniobra 4: Levantarse repetidas veces de la silla sin usar los brazos (20 veces).

- Se manifiesta fatiga después de varios intentos.

Maniobra 5: Aparicion de la voz débil y nasal (contar hasta 50 en voz alta).

- Se observa acentuacion de la disartria o disfonia; a medida que habla, la voz

se apaga.

Maniobra 6: Caida del parpado (mirar al techo durante 1 o 2 minutos).

- Se manifiesta aparicion de diplopia durante la lectura.

Maniobra 7: Realizar el acto de masticar (por 30 o 60 segundos).

- Se observa fatiga de los musculos temporal y masetero durante la masticacion.

3.2.2.2. Escalas de Valoracion (19

Tabla 1: Valoracion del tono muscular, segiin Campbell.

ESCALA DE SUSAN CAMPBELL

Grado Descripcion

-3 Hipotonia Inhabilidad para resistir a la gravedad, falta de
severa concentracion de las articulaciones proximales para la
estabilidad, aparente debilidad.

-2 Hipotonia Tono muscular disminuido sobre todo en los musculos
moderada axiales y proximales. Interfiere con la cantidad de tiempo
en que mantiene la postura.

-1 Hipotonia Interfiere con las contracciones de la musculatura axial,
leve retraso en el inicio del movimiento contra gravedad.
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0 Tono M. Rapido e inmediato ajuste postural durante el movimiento,
normal habilidad para usar los musculos en patrones sinérgicos
para la estabilidad y movilidad.

Tabla 2: Valoracion de la fuerza muscular, segiin Daniels.

ESCALA DE DANIELS MODIFICADA

' Grado Descripcion
0 Ninguna respuesta muscular.
1 El musculo realiza contraccion visible/palpable sin
movimiento.
2 El musculo realiza todo el movimiento sin gravedad/sin
resistencia.
3 El musculo realiza todo el movimiento contra Ila

gravedad/sin resistencia.

4 El musculo realiza el movimiento completo, contra la
gravedad + resistencia moderada.

5 El musculo realiza el movimiento completo, contra
gravedad y soporta la resistencia manual maxima.

Tabla 3: Valoracion de la fuerza muscular, segtin la EPMG.

ESCALA DE PUNTUACION MUSCULAR DE LA MG

Puntaje Descripcion

Maiximo = Mantener las extremidades superiores extendidas
15 Minimo = horizontalmente (1 punto cada 10 segundos).
0

Maiximo = Sintomas Mantenga las extremidades inferiores por
15 Minimo = encima del plano de la cama mientras esta acostado boca
0 arriba (1 punto cada 5 segundos).

Levante la cabeza por encima del plano de la cama
mientras esta acostado boca arriba:

Contra resistencia=10  Sinresistencia=5  Imposible
=0

Siéntese desde la posicion acostada:
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Sin ayuda de manos = 10 Imposible =0

Musculatura ocular extrinseca:
Normal =10 Ptosis =35 Vision doble =0
Oclusion de parpados:

Completa= 10 Incompleto con recubrimiento corneal
=5

Incompleto sin recubrimiento corneal = 0

Masticacion:

Normal = 10 Débil =5 Imposible =0

Tragar:

Normal = 10 Deterioro sin aspiracion = 5
. Deterioro con aspiracion =0

Habla:

Normal = 10 Nasal=5  Arrastrado=0

Tabla 4: Valoracion de la funcionalidad en MG.

ESCALA FUNCIONAL

Grado Descripcion

0 Sano normal.

1 Sintomas y signos leves, realiza actividades como caminar y
actividades de vestido, aseo y comida.

2 Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda ni apoyo, pero no
realiza actividades para su cuidado personal.

3 Puede caminar mas de 5 metros, pero con ayuda o apoyo.

4 Esta confinado a la cama.

5 Ventilacion asistida a tiempo total o parcial.

6 Muerte.
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3.2.3. Estudio de imagenes

Gal (2009)

“El diagnostico clinico debe ser orientado a la busqueda de patologias del
timo; esto incluye el timoma, hiperplasia linfofolicular e involucion del timo.
Es importante un diagndstico mas preciso no solo por la posibilidad de un
manejo quirurgico, sino también para planificar un adecuado tratamiento ya

sea farmacologico y/o fisioterapéutico” (p. 99).
- Para su diagnostico recomiendan:

v" Tomografia de torax con contraste o una resonancia magneética.
v' Cintigrafia de somatostatina en caso de sospecha de una patologia maligna en el

timo.

- En otros casos los pacientes con MG podrian ademas tener asociada otra enfermedad
inmunoldgica, por ejemplo: hipotiroidismo, hipertiroidismo, anemia perniciosa,
neuromielitis oOptica, etc. Para ello el paciente necesitara de otras evaluaciones y
examenes auxiliares como: dosaje de vitamina B12, perfil tiroideo, resonancias

magneéticas cervicales, etc.
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CAPITULO VI: TRATAMIENTO

El tratamiento de la MG puede ser farmacologico, quirtrgico (timectomia) y

fisioterapéutico.

4.1. Tratamiento Farmacologico

Las opciones farmacologicas disponibles para el tratamiento de la MG son: los

inhibidores de la acetilcolinesterasa, glucocorticoides, inmunosupresores (como la

azatioprina, micofenolato mofetilo, ciclosporina, metotrexato o el tacrolimus, belimumab

o rituximab), inmunoglobulinas y plasmaféresis.

1. Tratamiento sintomatico con inhibidores:

Inhibidores de 1a acetilcolinesterasa:

Piridostigmina: Mejora la comunicacion entre los nervios y los musculos,
pueden mejorar la contraccion muscular y la fuerza muscular. Prolongan la
accion de la ACh al inhibir su degradacion en la hendidura sinaptica. La dosis
de inicio habitual es de 30mg cada 8 horas, y su dosis maxima 120mg cada 4
horas desde que se despierte el paciente. Su administracion de manera
excesiva, por encima de la dosis maxima podria agravar la fatiga, e incluso
llegar a producir fasciculaciones en la boca, movimientos oculares
mvoluntarios y calambres. Entre los posibles efectos secundarios (o adversos)
derivados de la respuesta colinérgica; se incluyen malestar digestivo, nduseas,

cantidad excesiva de saliva, transpiracion, y bradicardia.

2. Tratamiento inmunomodulador a largo plazo:

Glucocorticoides:

Prednisona, prednisolona y la metilprednisolona: Inhiben el sistema
Inmunitario y asi limitan la produccion de anticuerpos. La dosis de inicio en
el adulto son 20mg al dia, pudiendo aumentar cada 3dias Smg hasta llegar a

la dosis maxima de 1mg/kg al dia sin llegar a los 100mg diarios4. La dosis
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eficaz se mantiene durante 8 semanas y luego se va disminuyendo de 5 a 10mg
al mes. Las dosis moderadas y altas producen una mejoria clinica en el 50%
de los pacientes tras 2-3 semanas. Sin embargo, puede tener efectos
secundarios graves, como hipertension arterial, adelgazamiento Oseo,

aumento de peso, diabetes y mayor riesgo de contraer infecciones.

Inmunosupresores:

Azatioprina, micofenolato mofetilo, ciclosporina, metotrexato o el
tacrolimus, belimumab o rituximab: Son inmunosupresores que pueden
tener efectos secundarios graves, entre ellos nauseas, vomitos, malestar
digestivo, mayor riesgo de contraer infecciones, dano hepatico y dafio renal.

Entre ellos los mas utilizados son:

Azatioprina: en dosis de 2 a 3 mg/kg de peso/dia; la mejoria tarda semanas
en aparecer. Los efectos adversos son la hepatotoxicidad, y esta indicado en
casos severos que no responden a otros tratamientos, y en altas dosis de

mantenimiento de esteroides.

Micofenolato: Es un profarmaco que inhibe especificamente la activacion y
proliferacion linfocitica. La dosis inicial puede ser de 500mg cada 12 horas,
que en una o 2 semanas se llega a la dosis habitual y maxima de 1000mg cada
12 horas. Los efectos adversos suelen ser leves como alteraciones

gastrointestinales o leucopenia.

3. Tratamiento inmunomodulador a corto plazo:

Inmunoglobulina:

Se emplea periddicamente cuando los pacientes no responden al resto de
inmunomoduladores, suprimen la produccion de anticuerpos, interfieren con
moléculas co-estimuladoras e inhiben la activacion del complemento y
formacion del complejo de ataque de membrana. Se emplea para el manejo de

la crisis miasténica reduciendo el tiempo de ventilacion y estabilizar a los
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pacientes con miastenia previo a la cirugia y previo al uso de altas dosis de
corticoides. La dosis diaria recomendada es de 0.4 mg/kg/dia por 5 dias o 1
g/kg/dia por 2 dias. Tiene buena tolerancia, aunque sus principales efectos
adversos son: cefalea, fiebre, meningismo, fracaso renal o un aumento en el

riesgo trombotico.

- Plasmaféresis:

Es un método de purificacion de la sangre; permitiendo eliminar mediadores
inflamatorios y anticuerpos mediante un circuito extracorporeo, es util y
eficaz en pacientes con compromiso respiratorio o bulbar que ponen en riesgo
la vida del paciente. También se utiliza para preparar al paciente previo a la
timectomia y acelerar la recuperacion en casos de crisis miasténicas. Los
efectos secundarios mas comunes son dificultad en el acceso endovenoso,
hipotension transitoria y arritmias. Se recomienda realizar varias sesiones

hasta recambiar un volumen plasmatico de unos 10 a 12 L.

4.1.1 Farmacos que exacerban los sintomas de la MG
- Grupos farmacologicos y sus farmacos:

e Antibioticos: Aminoglucosidos, quinolonas, macrolidos, tetraciclinas,
fosfomicina

e Antiepilépticos: Fenitoina, carbamazepina.

e Analgésicos: Opiaceos, dipirona magnésica, butilescopolamina.

e Antipsicoticos: Clorpromazina, proclorperazina, anfetamina.

e Farmacos cardiovasculares: Bloqueadores de canales de calcio, lidocaina y
procainamida.

¢ Bloqueadores neuromusculares: Succinilcolina, benzodiacepinas.

e Relajantes musculares: Baclofeno, benzodiacepinas, despolarizantes.

e Oftros: Carbonato de litio, corticoides, contrastes iodados, sulfato de magnesio.
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4.2. Tratamiento Quirargico

Westerberg (2018)

“Se realizara en base al timoma ubicado en la glandula del timo, estudios de
investigacion indican que entre el 24,5 y el 40% de los pacientes con timoma
desarrollan MG y entre 15 y el 20% de los pacientes con MG se diagnostican
con timoma. Los timomas ocurren con frecuencia en pacientes masculinos
mayores de 40 afios al inicio de la MG.

Los pacientes con MG seronegativa (SNMG) no suelen estar asociados con
timoma, y alrededor del 50% de ellos son positivos para anticuerpos anti-
MuSK. La mayoria de los pacientes con SNMG con anticuerpos anti-MuSK
positivos no tienen hiperplasia timica, por lo que no hay una indicacién

agresiva para timectomia” (p. 20).

e Timectomia

Vasquez (2006)
“Es un proceso quirtirgico que se realiza con el fin de extirpar la glandula del
timo. Su objetivo es remover todo el tejido timico, que es la fuente mayor de
anticuerpos del AChR, asi como permitir la reduccion de las dosis de
inmunosupresores requeridas por los pacientes con MG.
Si no existe ningtn tumor en el timo, la cirugia para extirpar esta glandula
puede mejorar los sintomas de la miastenia gravis, y al mismo tiempo es
posible que no tenga beneficios.
La timectomia puede realizarse de 2 formas: mediante cirugia abierta o como
una cirugia minimamente invasiva. Si se trata de una cirugia abierta, el
cirujano corta la parte central del esternon para abrir el pecho y extirpar el
timo” (p. 256).

Los cirujanos pueden realizar un procedimiento minimamente invasivo para

extirpar el timo, empleando incisiones mas pequenas; esto puede incluir:
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4.3. Tratamiento Fisioterapéutico (°

Timectomia asistida por video: En este tipo de cirugia, los cirujanos realizan
una pequena incision en el cuello y utilizan un tubo largo y delgado con una
camara en el extremo (video endoscopio) y pequenos instrumentos para
visualizar y extirpar el timo a través del cuello. De manera alternativa, los
ciryjanos pueden hacer unas pocas incisiones pequenias a un costado del torax.
Utilizan un video endoscopio y pequenos instrumentos para realizar el

procedimiento y extirpar el timo a través de estas incisiones.

Timectomia robeética: En esta modalidad, los cirujanos realizan varias
incisiones pequenias a un costado del torax. Llevan a cabo el procedimiento
para extirpar el timo empleando un sistema robotico, que incluye un brazo con
una camara y brazos mecanicos. Los beneficios de estos procedimientos
pueden incluir menor pérdida de sangre, menos dolor, tasas de mortalidad mas
bajas y estancias hospitalarias mas breves en comparacion con la cirugia

abierta.

El médico determinara que tratamiento es el mas adecuado seglin los factores,
que incluyen: la edad, gravedad de la enfermedad, ubicacion de los musculos

afectados y otras afecciones existentes.

20, 34, 35)

Objetivo general:

Mejorar la condicion fisica y calidad de vida del paciente con Miastenia

Gravis.

Objetivos especificos:

Fortalecer los musculos de las extremidades y/o axiales.
Aumentar el tono muscular.

Mantener la fuerza muscular.

Mejorar la flexibilidad del tronco y extremidades.
Mejorar la estabilidad del tronco.
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Pautas:

El ejercicio fisico debe practicarse solo en pacientes estables (que se
encuentren dentro del estadio III), y debera cumplir con las siguientes
caracteristicas: el ejercicio debe ser individualizado, de imtensidad moderada
y corta duracion, tolerable y agradable para el paciente. No llegar a la fatiga

muscular.

4.3.1. Ejercicios de equilibrio y propiocepciéon “*2%3¥ (4nexo 8)

Westerberg (2018)

“Para los ejercicios de propiocepcion se utilizara las siguientes cargas
(bandas elasticas, balancin, bosu, fitball, cama elastica, propio peso corporal).
En las primeras sesiones se realizaran 2 series de 5 repeticiones por ejercicio
(después se ira graduando) con un descanso de 30’ entre repeticiones y un
descanso entre ejercicios que le permita al paciente continuar correctamente
con la actividad.

Su objetivo es mejorar la fuerza muscular, coordinacion, equilibrio y
estabilidad, con ellos mejorara el tiempo de reaccion ante determinadas
situaciones, como, por ejemplo, permitir recuperar la postura correcta tras
tropezar de manera inesperada.

Los ejercicios propioceptivos se basan en provocar desequilibrios para
reforzar los ajustes musculares y articulares que son necesarios para mantener

el equilibrio, la estabilidad y la postura” (p. 26).

4.3.2. Ejercicios de flexibilidad

Dentro del programa de ejercicios, la primera sesion sera dedicada a trabajar las

propiedades de flexibilidad acompanada de ejercicios de respiracion. el objetivo es

mantener y mejorar la elasticidad del cuerpo mediante la elongacion de los musculos.

Tren superior e inferior:

Ejercicios de elongacion del MMSS (musculos del manguito rotador,

rotadores, flexores y extensores de hombro).
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Ejercicios de elongacion del MMII (extensores, rotadores, y flexores de
cadera).

Ejercicios en piscina en vaso poco profundo:

Parado dentro del agua y con la cara sumergida realizar movimiento de brazo
de mariposa (movimiento hacia adelante), realizando ejercicio de respiracion
inhalando por la boca y exhalando por la nariz.

Parado dentro del agua con el tronco flexionado, los brazos extendidos y

apoyados en el compatiero que tengan en frente o supervisor de la actividad.

4.3.3. Ejercicios de fortalecimiento (4nexo 9)

Shane (2013)

“La carga a utilizar sera ligera (mancuernas ligeras, bandas elasticas, propio
peso corporal). En las primeras sesiones se realizaran 2 series de 8
repeticiones por ejercicio (despues se ira graduando) con un descanso de 30’
enfre repeticiones y un descanso entre ejercicios que le permita al sujeto
continuar correctamente con la actividad. El objetivo es tonificar los grandes

grupos musculares y hacerlo de forma correcta sin llegar a la fatiga” (p. 18).

Tren superior:

Ejercicios en MMSS con bandas elasticas.

Ejercicios en MMSS con mancuerdas ligeras (para trabajar biceps, triceps y
musculos del manguito rotador).

Ejercicios de flexion de brazos contra la pared.

Ejercicios de levantamiento de brazos con una pelota (fitball).

Ejercicios de desplazamiento sin hacer pie (potenciando movimiento de
brazos).

Ejercicios de tren superior en la piscina, sus beneficios se realizaran donde el
agua cubra hasta los hombros, aumentando asi la resistencia (levantamiento

de brazos hacia arriba y hacia el frente).

Tren inferior:

Ejercicios de skipping.
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- Ejercicios en zigzag y cambios de desplazamiento.

- Ejercicios de sentadillas con ambas piernas separadas.

- Ejercicios en MMII con bandas elasticas.

- Ejercicios para fortalecer el CORE STABILITY.

- Ejercicios de actividad puente.

- Ejercicios de pliometria simple (saltos de baja altura),

- Ejercicios 1sométricos (para trabajar MMII).

- Ejercicios isométricos (para trabajar abdomen).

- Ejercicios de tren inferior en la piscina, simulacion de ciclismo en el agua
realizando movimientos ciclicos agarrados del bordillo, patadas en diferentes

direcciones.

4.3.4. Ejercicios aerobicos

Murray (2016)

“Las primeras sesiones en el ejercicio aerobico se realizaran: 2 series de 5
repeticiones por ejercicio (despues se ira graduando) con un descanso de 30"’
entre repeticiones y un descanso entre ejercicios que le permita al paciente

continuar correctamente con la actividad” (p. 340).

Beneficios del ejercicio aerdbico:

- Ayuda a perder el exceso de peso.

- Aumenta la resistencia, el estado fisico y la fuerza.
- Protege de las enfermedades virales.

- Reduce los riesgos de salud.

- Controla las enfermedades cronicas.

- Fortalece el sistema cardiovascular.

- Mantiene las arterias y venas limpias.

- Mejora el estado de animo.

4.3.5. Ejercicios respiratorios: (4nexo 10)

Objetivos especificos:

- Aumentar el volumen respiratorio normal a su nivel maximo.
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- Fortalecer el diafragma y los diferentes musculos respiratorios.
- Facilitar la expectoracion de secreciones
- Mejorar la funcion respiratoria.

- Prevenir posibles complicaciones respiratorias.

Ejercicios de respiracion diafragmatica.

Procedimiento:

- Posicion Semi-Fowler con las caderas y rodillas flexionadas, o posicion
sentada.

- Colocar una mano sobre su torax y la otra sobre el abdomen.

- Inspire profundamente por la nariz con la boca cerrada, haciendo descender
el diafragma forzando a la pared abdominal a salir hacia fuera (la mano en el
abdomen se eleva).

- Espire lentamente con los labios fruncidos, al expulsar el aire, los musculos
abdominales se hunden, volviendo a la posicion original.

- Realizar el ejercicio 10 veces al dia.

Accion:

- Aumentar la capacidad inspiratoria.

- Mejora la ventilacion de las bases pulmonares.

- Reduce el gasto de energia.

Ejercicio de respiracién con labios fruncidos. 1

Procedimiento:

- Posicion Semi-Fowler, o posicion sentada.

- Ponga los labios como si fuera apagar una vela o quisiera silbar.

- Inspire lenta y profundamente a través de la nariz; y con la boca cerrada.

- Espire lentamente, con los labios fruncidos y de forma relajada (la espiracion
debe ser el doble que la inspiracion).

- Repetir el ejercicio durante dos minutos.
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Accion:

- Se utiliza para controlar la espiracion y para vaciar alveolos, manteniendo una
presion positiva en las vias aéreas permaneciendo abiertos mas tiempo.

- Elimina CO2 y reduce el reflejo respiratorio, reduciendo asi la frecuencia

respiratoria rapida.

Ejercicios de expansion pulmonar

Procedimiento:

- Inspirar profundamente mientras empuja el torax expandiéndolo contra la
presion de las manos.

- Colocar las manos sobre la zona del térax que hay que expandir aplicando una
presion moderada.

- Mantener unos segundos la maxima inspiracion posible y comenzar a espirar
el aire lentamente.

- Al final de la espiracion, con ayuda del fisioterapeuta se realizara una ligera

vibracion sobre el area.

Ejercicio para una tos eficaz y controlada. * 19

Procedimiento:

- Colocarse en posicion semi-Fowler, o posicion sentada.

- Realizar respiraciones diafragmaticas lentas.

- Contener la respiracion diafragmatica durante 3-5 segundos y luego espirar
lentamente tanto aire como sea posible a través de la boca (la parte inferior de
la caja toracica y el abdomen se hunden segun se respira).

- Hacer una 2? inspiracion profunda, contenerla y toser con fuerza desde lo
profundo del pecho (no desde la garganta). Indicar al paciente que tosa dos
veces seguidas (tos en dos fases), el primer golpe de tos elevada las
secreciones, el segundo facilita la expectoracion.

- Respirar profundamente y repetir el ejercicio varias veces.

- En pacientes post operados se usara una almohada como soporte de sujecion

de la incision, o bien se le ensenara a hacerlo con las manos.
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- En pacientes con deterioro neurologico que determine debilidad muscular,
proporcionarles soporte abdominal mientras tose.

Accion:

- Las respiraciones profundas ayudan a dilatar las vias aéreas, estimulan la
produccion de surfactante y expande la superficie pulmonar, incrementando
de esta forma el intercambio gaseoso.

- La tos se utiliza para forzar la expectoracion de secreciones acumuladas y

consolidadas.

Ejercicios con espirometro

Procedimiento:

- Sentado sobre la cama o en una silla, situar el espirémetro en posicion vertical.

- Fijar los labios fuertemente alrededor de la boquilla de espirometro de modo
que no entre aire entre ambos.

- Situar el espirometro en la posicion de flujo que se desee. Comenzar siempre
con un nivel inferior.

- Alrealizar una inspiracion tan profunda como sea posible, se debe conseguir
que el marcador (bola, cilindro, etc.) se eleve hasta alcanzar su tope superior,
debiendo permanecer en ese lugar el maximo tiempo posible.

- Una vez finalizada la inspiracion, se soltara la boquilla y se expulsara el aire
por la boca o nariz.

- Es conveniente toser después de realizar este ejercicio.
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Gal (2009)

CAPITULO V: RIESGOS Y COMPLICACIONES

“La MG es una afeccion que si no es tratada a tiempo y con el tratamiento
debido puede ocasionar diversos riesgos y complicaciones; asi como el
exceso de actividad fisica que puede causar un aumento de la debilidad y
fatiga muscular. A continuacion, se mencionan los riegos y complicaciones

posibles que puede provocar” (p. 120).

5.1. Riesgos

Caidas por debilidad de los miembros inferiores, mareo, perdida de equilibrio.
Algunas personas podrian tener una menor densidad 6sea aumentando el
riesgo de fracturas y lesiones.

Baja tension por ser hipertensos o también pueden sufrir hipoglucemia por
padecer diabetes.

Reactivacion de los sintomas miasténicos: vision doble y dificultad para
hablar, comer, y caminar.

Efectos adversos de la Piridostigmina: bradicardia, malestar gastrointestinal,
exceso de secreciones. A veces ocurre por exceso en la dosis.

Microlesiones musculares por realizar el ejercicio excéntrico intenso; ya que
el musculo afectado dentro de la miastenia demora mas en recuperarse.
Dificultad respiratoria (Disnea) por fatiga de los musculos respiratorios
pudiendo causar insuficiencia respiratoria.

La aparicion de Insuficiencia Respiratoria; afecta los musculos respiratorios

y causa una “crisis miasténica”.

5.2. Complicaciones

Las complicaciones de la miastenia gravis son tratables; sin embargo, algunas pueden ser

potencialmente mortales.

e (risis miasténica: La crisis miasténica es una afeccion potencialmente mortal,

ocuire cuando los musculos que controlan la respiracion se debilitan tanto que no

pueden realizar su funcion. El tratamiento de urgencia es necesario para
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proporcionar asistencia mecanica para la respiracion. Los medicamentos y las
terapias ayudan a las personas a volver a respirar por si mismas.

Tumores del timo: Un 15% de personas con miastenia gravis tiene un tumor en
su timo, una glandula que se encuentra debajo del esternon y que afecta al sistema
inmunitario. La mayoria de estos tumores, llamados timomas, no son cancerosos

(malignos).

Los pacientes con MG presentan un mayor riesgo anestésico y complicaciones
relacionadas con el perioperatorio. Los proveedores de atencion perioperatoria
deben intentar minimizar el riesgo de debilidad de los musculos respiratorios y la

consiguiente falla respiratoria, la cual es una complicacion potencialmente mortal.

Tiroides hipoactiva o hiperactiva: La glandula tiroides, que se encuentra en el
cuello, secreta hormonas que regulan el metabolismo. Si tu tiroides es hipoactiva,
puedes tener dificultades para sobrellevar el frio, el aumento de peso y otros
problemas. Una tiroides hiperactiva puede causar problemas para sobrellevar el

calor, la pérdida de peso y otros problemas.
Afecciones autoinmunitarias: Las personas con miastenia gravis tienen mayor

probabilidad de tener las siguientes afecciones autoinmunitarias, como la artritis

reumatoide o el lupus.
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CONCLUSIONES

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune, neuromuscular,
frecuente y controlable; que afecta la funcion motora.

Es una afeccion que tiene como caracteristica la debilidad y fatiga de
musculos voluntarios: oculares, bulbares, faciales y/o de las extremidades con
una preponderancia a proximal y que muestra mejoria al reposo.

La MG afecta aproximadamente a 15 personas por cada 100.000 y puede
presentarse a cualquier edad. Es comtn en hombres, mujeres y nifios, aunque
en su mayoria son las mujeres las que lo padecen entre los 20 y 40 afios aprox.
Los signos y sintomas de la MG podrian confundirse con diferentes afecciones
neuroldgicas, por ello es muy importante y necesario su diagnostico precoz
para la realizacion del tratamiento adecuado y oportuno.

La miastenia grave es una enfermedad autoinmunitaria, cuya maxima
severidad es llegar a la crisis miasténica, siendo de urgencia su rapido
diagnoéstico para iniciar el tratamiento pertinente y, de ser posible referir al
paciente a la unidad de cuidados intensivos.

La timectomia es un tratamiento que debe realizarse en pacientes con
anormalidades en el timo, sobre todo en aquellos pacientes menores de 60
afios y con expectativas de vida superior a los 10 anos. La timectomia debe
considerarse para MG de inicio temprano.

Es necesaria una planificacion cuidadosa para los pacientes con MG
sometidos a cirugia, ya que ciertos medicamentos que se usan antes, durante
o después de la operacion pueden exagerar y empeorar los sintomas de la MG.
El enfoque multidisciplinario en conjunto y en general mejora el tratamiento
dentro de la MG; ya que involucra varias especialidades (como la medicina,
farmacologia, terapia fisica, psicologia) con las que se trabaja de la mano
dando de esta forma un mejor resultado para el paciente.

El tratamiento fisioterapéutico basado en ejercicios de respiracion, equilibrio,
propiocepcion, flexibilidad y fortalecimiento; segin la evaluacion y
examinacion al paciente, tiene como finalidad mejorar la capacidad funcional

y calidad de vida del paciente con MG.
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El entrenamiento de los musculos respiratorios tanto espiratorios como
inspiratorios, alivian la disnea, aumentan la fuerza y la resistencia muscular
respiratoria.

Los pacientes con MG se pueden beneficiar de programas supervisados de
gjercicio fisico individualizado, de baja intensidad y corta duracion; en
funcion de la situacion clinica de cada paciente. No obstante, el paciente debe
encontrar el equilibrio optimo entre actividad fisica y descanso.

El empleo de la actividad fisica en los pacientes con MG, es beneficioso
puesto que se ha demostrado que la buena practica de los ejercicios mejora su
condicién de vida y funcionalidad; por ello deber ser fomentado, ya que en su
mayoria son personas sedentarias y optan casi siempre por el tratamiento
farmacologico y quirtrgico.

No se han hallado efectos secundarios en la practica de la actividad fisica en
personas con MG. No obstante, se deberia restringir a los pacientes con
sintomas que se encuentren dentro del estadio IIA y IIB de la enfermedad.
Segun articulos de investigacion; hasta la actualidad solo se sugiere el
ejercicio fisico en pacientes dentro del estadio III, pacientes completamente

estables y en condiciones optimas.
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RECOMENDACIONES

En general, se recomienda a toda persona que presente miastenia gravis, realizar
un programa de ejercicios basado en equilibrio, propiocepcion, flexibilidad,
fortalecimiento y respiracion; que puede ser domiciliario, pero sobre todo individualizado

y supervisado por un alto profesional.

Optar por el apoyo psicologico, suele ser beneficioso ya que brinda al paciente
estrategias que lo ayudan afrontar situaciones adversas, asi como controlar los sintomas

que presenta la MG.

Para seguir un programa de ejercicio fisico es necesario realizarlo buenas

condiciones, por lo tanto, se dara algunas recomendaciones:

- Primero debe consultar a su médico acerca de realizar ejercicios, sobre todo
si han sido personas sedentarias durante mucho tiempo, muestran sobrepeso,
u alguna enfermedad del corazon o que conlleve otras enfermedades cronicas.

- Se debe realizar una evaluacion completa del grado de fuerza y la debilidad
de los grupos musculares afectados.

- La prescripcion del ejercicio no es apropiada hasta que la Miastenia sea
estable, por ello se recomienda dentro de un estadio grado III donde el
paciente se encuentre en condiciones optimas.

- Revisar su medicacion con un profesional para los posibles efectos adversos,
de esta forma se determinara su seguridad en el ejercicio.

- No mostrar signos de agotamiento al realizar el ejercicio, se debe practicarlo
en el mejor momento del dia asi sea de manana o por la tarde; y evitar todo
tipo de actividad con temperaturas extremas.

- Asegurarse hacer el ejercicio despues de descansar lo suficiente y tratar de no
estar estresado al practicarlo.

- A provechar el pico maximo de accion de la medicacion (el de la
Piridostigmina es de 1,5 a 2 horas después de la dosis).

- Ewvitar la practica de ejercicios de resistencia durante la actividad fisica.
Modificar las actividades que incluyen correr o hacer ejercicio cuesta arriba o

con escaleras.
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De haber una caida valorar la posible lesion y los sintomas que agraven su
condicion, asi como el origen o causa del accidente.

En caso de mareos realizar el control de la tension arterial y el nivel de glucosa
en sangre (sobre todo en diabéticos).

De aparecer el cansancio y fatiga muscular detenga de inmediato el ejercicio

y descanse, de esta forma mejora su condicion fisica.
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ANEXOS

ANEXO 1: TRANSMISION NEUROMUSCULAR
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Figura 1. Unién neuromuscular normal. Se observa que en la terminal nerviosa se forman
las vesiculas sinapticas que contienen acetilcolina (ACh). LIBRO ANATOMIA

CLINICA DE NETTER.

= -~
armacos
. _ \.anticolinesterasicos

Inhiben la
acetilcolinesterasa

Figura 2. Union Neuromuscular en la MG. Se observa la reduccion en el nimero y la
longitud de los pliegues sub neurales del sarcolema, indicando su defecto. LIBRO

ANATOMIA CLINICA DE NETTER.
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ANEXO 2: TIMO

v

| )

<

Figura 3. Se observa el timo (Punto 1) entre el manubrio esternal y la vena (tronco
venoso) braquiocefalica izquierda. LIBRO ANATOMIA HUMANA LATARJYE 2.

Figura 4. Se muestra la vascularizacion e inervacion del timo. LIBRO ANATOMIA

HUMANA LATARJYE 2.
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ANEXO 3: PRINCIPALES MANIFESTACIONES

Figura 5. Fatiga y debilidad muscular. Presenta mejoria con el reposo. Referencia:
https://elmedicointeractivo.com/miastenia-gravis-desobediencia-musculos-
20110819231748078032/

Figura 6. En la imagen derecha se observa la Ptosis y lasitud de la sonrisa, en la imagen
izquierda se observa la mejoria tras la administracion de cloruro de edrofonio. LIBRO
ANATOMIA CLINICA DE NETTER.
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Figura 7. Diplopia o vision doble, casi siempre la primera manifestacion clinica de la
MG y puede aparecer repentinamente e incrementarse gradualmente. Referencia:
http://www.neuromuscularbcn.org/pacientes/miastenia-gravis/

Figura 8. Debilidad cervical que puede provocar el sindrome de “cabeza caida”.

Referencia: https://www.elnuevodiario.com.ni/especiales/230866-miastenia-rara-

complicada-enfermedad/
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ANEXO 4: MUSCULOS AFECTADOS
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Figura 9. Musculos afectados (oculares, bulbares y de la mimica facial). LIBRO

ANATOMIA CLINICA DE NETTER.
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Figura 10. Musculos afectados del cuello. LIBRO ANATOMIA CLINICA
NETTER.
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Figura 11. Musculos afectados del MMSS, vista anterior. LIBRO ANATOMIA
CLINICA DE NETTER.
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Figura 12. Musculos afectados del MMSS, vista posterior. LIBRO ANATOMIA
CLINICA DE NETTER.
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Figura 13. Musculos afectados del MMII, vista anterior. LIBRO ANATOMIA
CLINICA DE NETTER.
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Figura 14. Musculos afectados del MMII, vista posterior. LIBRO ANATOMIA
CLINICA DE NETTER.
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ANEXO 5: CRISIS MIASTENICA

Figura 15. Insuficiencia respiratoria, ocurre cuando los musculos que controlan la
respiracion se debilitan tanto que el paciente necesitara de un respirador. Referencia:

http://www.neuromuscularbcn.org/pacientes/miastenia-gravis/

Figura 16. Paciente con crisis miasténica, requiere ingreso hospitalario y en algunas
ocasiones la ventilacion mecanica asistida. Referencia:

http://www.neuromuscularbcn.org/pacientes/miastenia-gravis/
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ANEXO 6: UNION NEUROMUSCULAR

Terminal
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Figura 17. Estructura de la union neuromuscular o placa motora. Referencia:

https://www.lifeder.com/placa-neuromuscular/

Figura 18. Mensajeros quimicos, conocidos como neurotransmisores. En casos de MG,
algunos receptores se encuentran bloqueados o destruidos, generando de esta forma
debilidad muscular. Referencia: https://www.mayoclinic.org/es-es/diseases-

conditions/myasthenia-gravis/symptoms-causes/syc-20352036
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ANEXO 7: PRUEBAS Y TEST

Figura 19. Prueba de tensilén o Edrofonio, consiste en una inyeccion de edrofonio,
después se evalla la fuerza muscular. Referencia: https://es.amenajari.org/articles/brain--
nervous-system/what-is-a-tensilon-test.html

Figura 20. Prueba de la bolsa de hielo. Referencia:
https://ceiciic.wordpress.com/2017/03/21/diagnostico-de-miastenia-gravis-con-una-

bolsa-de-hielo/
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Figura 21. Prueba electrofisioldgica: Estimulacion repetitiva del nervio. Referencia:
https://ceiciic.wordpress.com/2017/03/21/diagnostico-de-miastenia-gravis-con-una-

bolsa-de-hielo/

Figura 22. Prueba electrofisiol6gica: Electromiografia de fibra Unica. Referencia
https://saludaio.com/la-miastenia-grave-diagnostico/
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ANEXO 8: EJERCICIOS DE PROPIOCEPCION

Figura 23. Sentado sobre un fitball, alterna apoyos de uno y otro pie moviendo los brazos,
para conseguir estimular los receptores de la columna. Referencia:
https://www.triatlonweb.es/entrenamiento/fitness/trabajo-de-propiocepcion-especifico-

para-la-natacion-la-bici-y-la-carrera-a-pie 16133 102.html

Figura 24. Ejercicios sobre el bosu alternando un pie y otro. Referencia:
https://www.triatlonweb.es/entrenamiento/fitness/trabajo-de-propiocepcion-especifico-

para-la-natacion-la-bici-y-la-carrera-a-pie 16133 102.html
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Figura 25. Boca abajo con apoyo de codos sobre el bosu, elevar una pierna mientras que
la cadera debe estar alineada con los hombros. Referencia:
https://www.eluniverso.com/guayaquil/2020/02/06/nota/7725651/tecnicas-entrenar-

sistema-propioceptivo/

Figura 26. Ejercicios de propiocepcion para MMII con banda eléstica. Referencia:
https://es.123rf.com/photo 31416090 ejercicios-de-propiocepci%C3%B3n-para-las-
piernas-con-cinta-el%C3%A1stica-y-el%C3%Alstica.html
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ANEXO 9: EJERCICIOS DE FORTALECIMIENTO

Figura 27. Ejercicios de sentadillas con ambas piernas separadas. Referencia:
https://www:.ejercicioysalud.com/ejercicio-de-fortalecimiento-muscular/

Figuera 28. Acostado boca arriba, eleva pelvis presionando la pelota con las rodillas. Referencia:

https://salud.ideal.es/un-estudio-del-csic-relaciona-la-miastenia-grave-con-la-microbiota-
intestinal/
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Figura 29. Fortalecimiento del MMII  con banda eldstica.  Referencia:
https://es.123rf.com/photo 29593914 chica-acostado-en-la-estera-del-ejercicio-y-estiramiento-
piernas-con-banda-el%C3%Alstica.html

4

Figura 30. Fortalecimiento del MMSS con banda elastica.  Referencia:
https://es.123rf.com/photo 25503532 masculino-hombro-mans-terapeuta-de-masaje-en-el-

hospital.html
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ANEXO 10: EJERCICIOS RESPIRATORIOS

Figura 3L Ejercicio de respiracion diafragmatica. Referencia:

https://www.entrenamientos.com/ejercicios/respiracion-costo-diafragmatia-sentado

Figura 32. Ejercicio de respiracion con labios fruncidos. Referencia:

https://medlineplus.gov/spanish/ency/patientimages/000267.htm
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Figura 33, 34. Ejercicio de expansion pulmonar. Posicion sobre camilla y posicion
sentada. Referencia: https://medlineplus.gov/spanish/ency/patientimages/000267.htm

Figura 35. Ejercicio para una tos eficaz y controlada. Referencia:

https://medlineplus.gov/spanish/ency/patientimages/000267.htm

62


https://medlineplus.gov/spanish/ency/patientimages/000267.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/patientimages/000267.htm

	A
	B
	B_page-0001
	B_page-0002
	B_page-0003
	B_page-0004
	B_page-0005
	B_page-0006
	B_page-0007
	B_page-0008
	B_page-0009
	B_page-0010
	B_page-0011
	B_page-0012
	B_page-0013
	B_page-0014
	B_page-0015
	B_page-0016
	B_page-0017
	B_page-0018
	B_page-0019
	B_page-0020
	B_page-0021
	B_page-0022
	B_page-0023
	B_page-0024
	B_page-0025
	B_page-0026
	B_page-0027
	B_page-0028
	B_page-0029
	B_page-0030
	B_page-0031
	B_page-0032
	B_page-0033
	B_page-0034
	B_page-0035
	B_page-0036
	B_page-0037
	B_page-0038
	B_page-0039

	C

