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I. Neurona motora, raíces plexus, no ibamos a hablar de neuromuscular junction, la manera que ibamos a hacer, enfoque que uno tiene, un desorden, de sistema nerviosa periferal, parte de neurología, no hay nada de periferal, lo ponen, en la parte de musculoskeletal, es bien interesante, porque, la parte de musculoskeletal, lo que tienen, dice un poquito de la fisiología de músculo, distrofia mscular, metabolic disorder, polymyositis, myasthenia gravis, lambert síndrome, no se si en este capitulo tiene algo de neuropatía periferal, pero es muy interesante que estas personas que hacen libros de preguntas, deciden que es importante, cuando metabolic glycogen diseases son rarisimos, uno ve las condiciones bien poquitos, condiciones medicas son rarisimos, pero condiciones mas comunes no le da énfasis, no le voy a aburrir, me toca 2 conferencias mas, yo voy a ver como hacemos, con un grupo que iba a tocar, que es interesante y relevante, en topico de neuropatía periferal

II. Guillaine Barre:  condicion que uno ve, no solamente vemos, podemos reconocer, tratar adecuadamente y podemos tener, podemos cambiar el curso de una condicion, y poder decir, tratamos un interviene, no cambia mucho el curso de la condicion, tiene ataque cerebral, trata de disminuir el dano, trata de recuperar mayor cantidad de tejido, ciertas condiciones son reversibles si podemos reconocer y tratar rapidamente

III. MG:  síndrome postsynaptico

IV. Tipo MG

A. Neonatal MG

B. Genetic MG

C. Acquired MG

D. Botulism

E. Lambert-Eaton síndrome

V. 53 year old male complaining of having double vision intermittently since last 3 months in last 2 weeks have developed problems swallowing and weakness raising his arms worst in the afternoon, no numbness nor headaches

A. MG

B. Que otros diagnosticos puede tener.  Vision doble:  piensa sistemáticamente, puede tener, yo empezaria por músculo, problema metabólica de músculo, por ejemplo, un grave’s disease, pudia darte, hipertrofia de músculo, le da vision doble,

C. Neuromuscular junction, post synaptico, MG, entonces, proximal al NMJ, viene que, anatómicamente neurona motora, axona, que vamos a pensar, problemas de conducción, problema inflamatorio del músculo, un vasculitis, compresión, entonces, si damos, entonces, habla de neurona motor, estamos a que nivel anatómicamente, el ojo, oculomotor, donde, en parte, en la medula, el brainstem, donde esta, midbrain, pons, o medula, CNIII, midbrain, todos saben esto, uno pensar sistemáticamente, si empieza con diagnostico, ataque cerebral, pero si no va sistemáticamente, vamos atrás, uno puede, ocurre diagnostico, 4-5 diagnosticos, este es el progreso, para cualquier diagnostico, pulmon, pleura, vascular, uno, logra, ubicarse, desde punto de vista diagnostico, pero volviendo, esto 

D. Es problema intermitente, empeorarse luego en la tarde, no hay dolor de cabeza, podemos descartar lesion compresión, no hay durmiciento (numbness), parte sensorial no esta afectado, debemos hacer este ejercicio

VI. Patofisiologia MG

A. ACH is stored in vesicles (quanta)

B. A decrease in # receptors ACH postsynapticos

C. Autoimmuen response mediated against receptor

D. Diagrama de NMJ, de presynaptica, con al quanta, cuando ocurre respuesta inmunológica, folds, donde se encuentra ACH, por fagocitosis, y por activacion de complemento, hay simplificación, de folds postsynaptico, y por eso entonces, cuando tiene un estimulo electrico, hay liberación de ACH, pero si hay menos receptores, vamos a tener un bloqueo del senal

E. Aquí estamos pensando al nivel de fibras musculares individuales

F. Electrón microscopy:  ensenando postsynaptic membrane y como tenemos disminución de folds y receptores

G. Acclerated turnover of ACHR

H. Blcokade of active site by ACHR antibodies

I. Damage to the postsynaptic membrane

J. The autoimmuen response initiation not fully understod but muscle-like cells within the thymus (myoid cells), which bear ACHR on their surface, may serve as autoantigen

K. Respuesta antigenica, vamos a atacar, especifcamente, los ACHR

VII. Clinical MG

A. Weakness and fatigue of muscles, intermitente, clásicamente los síntomas son intermitente, acuesta un rato, y descansa, si tiene vision doble, la vision se recupera, si esta en frio, recupera fuerza, si estan ejerciciendo, síntomas mas prominente

B. Might feel stronger in mornign and weaker as he exercises, might improbé with rest

C. Characteristic muscle weakness pattern

D. Diplopia and ptosis are common initial complaints (due to EOM weakness – EOM is extraocular muscle)

1. Unilateral ptosis

2. Right lateral rectus weakness

3. Left medial rectal weakness

E. Nasal speech

F. 85% becomes generalized (asymetric and proximal):  otros quedan síntomas oculares y nunca progresan

G. Snarling expresión:  debilidad de cerrar los parpados, y debilidad de musculos faciales, por eso sonrisa parece mueca

H. Triple furrowed tongue in MG

I. Tratando de cerrar los ojos, es algo sutil, pero las pestañas se ven, cuando hacen ustedes mismo, pero cuando uno prieta fuerta, cubre las pestañas, cuando debilidad facial, puede ver las pestañas

VIII. Physical exam

A. Ptosis

B. Diplopia

C. FVC

D. Forward arm abduction time

E. Lift arms to side and hold still, if fall, have weakness and MG, tiene que interpretarlo con cuidado si paciente mujer normalmente debil no puede

IX. Lab testing

A. AntiCHR radioimmunoassay 90% + in generalized MG A (-) result does not exclude it, edrophonium chloride test, edrophoneium inhibit ACE para aumentar ACH, ver que paciente mejora

B. Examinamos paciente, no esta seguro, esta prueba con Lambert Eaton o con ALS puede darte falso positivo o negativo, utiliza prueba, si paciente tiene signos objetivos, es mas facil utilizarlo, voy a seguir mas adelante ver si puso laminillas que describe procedimiento

C. Paciente tiene ptosis bilateral, antes del prueba de edrophonium, como es medicamento, que puede producir síntomas cholinergicos, como bradicardia, se puede restar, uno puede dar prueba de 2 mgs, ver si tolera medicamento, una dosis de prueba de 2 mgs, esta en examen, lo restante 8mg, va a ver respuesta significativo, donde abre los ojos, ya con esto, el diagnostico esta en 90%

D. Repetitive nerve stimulation decrement of >15% at 3Hz, estudios nerviosos donde va a dar estimulación a 3Hz y va a ver una respuesta en disminución del potencial motor, de potencial accion, la prueba de aguja, para medir la latencia entre dos fibras musculares, si uno tiene, si no tiene una neurona motora, y tiene dos fibras msculares que pertenece al mismo neurona motora, se supone que cuando depolariza diferencia de tiempo de dos musculos, en MG, si nosotros tenemos fibra musclar bloquea, posiblemente la latencia va a estar bien diferente, uno no puede ver, fibra A con potencial de axion, y fibra B con nada, esta prueba es bien sensitiva 95% para diagnostico de MG

E. Single fiber EMG (block or jitter)

1. Eaton labmert síndrome:  prueba repeitiva

2. jitter: single fiber, son dos fibras, una aguja aquí, estamos mirando tiempo de conducción entra estas fibras, scon conduccio normal, no tiene mucho diferenceia, recording queda parallelo aquí, aquí, se puede ilustrar aquí, esta grafia sobreimpuesta, esta viendo, este jitter normal, que hace, tiene contracción minima, donde músculo buscando respuesta, aquí vemos la respuesta, hay otra respuesta, varian, no queda igual, que pasa con respuesta, otra respuesta bloqueado, tiene bloqueo, 95% diagnostico de MG

X. Differential diagnosis

A. Drug induced MG (penicillamine, aminoglycosides, procainamide)

B. Presynpatic MG síndromes

1. puede confundirse con MG

2. Lambert-Eaton síndrome

a. autonomic changes prominent (impórtense, dry mouth)

b. Depressed or absent reflexes

c. Autoantibodies against P/Q type calcium channels at the motor nerve terminal

3. Botulism (pupils dilated)

C. Hyperthyroidism:  puede coexister con MG

D. Neurastenia

E. Progressive external opthalmoplegia:  tambien puede confundir

XI. Associated disorders

A. Thymus

1. Thymoma:  CT se ve encuentra en mediastino anterior

2. Hyperplasia

B. Autoimmune disorders:  tiroiditis, grave’s, RA, SLE

C. Hyperthyroidism, infections and med treatmtnet (antibiotics, quinine and antiarrythmic agents )may exacerbate MG symptoms

D. Disorders infering with treatment (infections, DM, HTN, osteoporosis)

XII. Treatment

A. Todo paciente que sea >15 y <65, debe hacer thymectomy, debatible:  thymus genera respuesta anticuerpos, saca glandula creando los anticuerpos para curar enfermedad, operación pecho abierto, busca glandula y saca todo tejido, si saca tejido y no mejora o empeora, uno pide cirujano entra otra vez para buscar tejido remanente, hay pacientes que quedan igual, otros empeoran, otros que entrarn en etapa refractaria que recuperan la condicion, estos son los menos

B. Immunosuppression (steroids, azathioprine, cyclosporine or cyclophosphamide)

C. Plasmapheresis and IV high dose gammaglobulin:  han cambiado drásticamente, el curso de la enfermedad, gold standard para crisis MG, dale plasmapheresis, ahora es mas facil utilizar, podemos comenzar rapidamente y esta tanefectiva que la plasmapheresis, lo cubre planes con mucho pelea, el costo de gammaglobulina es alrededor de $7K

XIII. Resumir MG

A. No síntomas sensoriales

B. Reflejos preservados

C. Debilidad proximal:  al nivel de hombro, nivel de cadera

D. Afecta nervios craniales

E. Estas condiciones si uno falla, si uno no sabe que esta paciente tiene, un infarto de tal, ya tuvo infarto, no va a cambiar mucho lo que iba a hacer medicamente, pero si falla que tenia MG y dice toma aspirina y vete ver otro doctor para nasales, va a su medico dice es algo viral o respiratorio, toma AG, se arresta en fin de semana, porque no pensaste que podia tener MG, hay ciertas diagnosticos que son emergencias y uno tiene que pensar

F. La prevalencia, posiblemente, no tengo laminilla, no puedo recordar ahora, entre 2-3% por cada/100,000, pero se ve, puede decir a ti, en el ultimo ano, tengo, uno, dos, tres pacientes con MG

XIV. Caso Guillaine Barre

A. El argumento para planes medicos, joven de 20 anos de edad, estudiante, en UPR, completemente saludable, presenta a la sala de emergencias, llega 5:30PM san valentine, con parálisis facila bilateral, no puede mover brazos y piernas, ahogándose en la saliva, claro que si tiene MG

B. Joven completemente areflexica, MG no causa areflexia, que diagnostico vamos a considerar para este joven de 20 anos de edad, Guillaine Barre, se intubo en menos de 15 minutos, en 2 horas, se comenzo gammaglobulinas, empezo de debajo de arriba, el sabado fue a ER le dieron celebrex y dijo que tenia ansiedad, si hubiese llegado a sala de urgencias media hora mas tarde se hubiera fallecido, llego con nasal speech, no podia tragar saliva, en 15 minutos, estaba haciendo esto, diferencia es clínicamente no tiene reflejo, como MG con NMJ tiene reflejo, los otros no tiene perioral sensorial, tenia síntomas sensoriales, pero tu la chequeda clínicamente tenia buena sensación

XV. Peripheral neuropathy

A. A common important type of pierpipheral neuropath

B. MG postsynaptic en NMJ, pero aquí, tiene fibras motoras y fibras sensoriales, por lo tanto, estos síntomas, si va a afectar estos, vamos a tener

C. Tingling, prickling, burning, usually symmetric and graded distally, if its metabolic dano axonal simétrica, fibra degenera manera proximal, y va causando distribución de stocking-glove distribution, later numbness occur

D. Por lo tanto, paciente dice estoy debil, me siento durmiento de piel, fueron a medico, sabado en sala, lunes en oficina privado, miércoles en san lucas, jueves llega a hospital de damas, a todos medicos le dije que estoy durmiendo manos y pies, 20 anos, no tiene dano tiroides, no come pescado, si uno piensa dano anatómicamente, que causa problemas sensoriales en manos y pies, no tiene que ser neurólogo, solamente saber que tien un polyneuropatia

XVI. Classification of peripheral neuropathy

A. Genetic:  Charcot Leyden:  neuropatía genetica

B. Metabolic/endocrine:  DM

C. Nutritional and deficiency disorders:  def vit B12

D. Infectious and postinfectious:  GB

E. Toxic:  alcohol

F. Drug-induced:  usualmente estamos hablando medicamento quimioterapias

G. Connective tissue:  vasculitis

H. Cancer related (paraneoplastic or infiltrative):  

I. Unknown

XVII. Nerve conduction velocity studies and EMG

A. Clnically important separating polyneuropathies in axonal and demyelinating

B. Puede depender del estudio, si son neuropatía demyelinizante, estamos pensando en problemas adquieridos (Guillain barre) o genetica (charcot-leyden demyleizante)

C. Terminos generales

1. Si hay dano axonal, pierda fibra, respuesta va a encontrar de menor amplitud

2. Si tenemos problema de myelina, afecta conducción nerviosa, velocidad bien lenta, hay que un problema de myelina

XVIII. Genetically derminated neuropathies

A. Charcot-Marie-Tooth (CMT)

B. AD

C. Anterior tibialis/peroneal atrophy:  piernas de paciente, puede ver prominencia de tibialis anterior, clásicamente ellos tienen botella de champagne invertida, bien finito, aquí en parte distal, entonces aquí, un poquito mas prominente, compartamiento anterior, mas afectado que musculos tibial

D. Hammer toes, atrofia de musculos de pie

E. Intrinsi muscle weakness of severe neuorpathy:  FDIO, músculo innervado esta completemente atrofiado, esto es porque es un problema, neuropatía, demyelinizante, distal, porque estos paciente tiene atrofia, si lo que afecta es myelina, si no llega impulsos al muscuo, músculo empieza de degenerar, no se conocia, pero tu puedes tener un bloqueo permanente, tu puede tener lesion demyelinizante, si tengo lesion aquí, que le va a pasar al axion de aquí abajo, se va a atrofiar, va a tener una disminución en la respueta de amplitud, va a tener velocidad bien lenta, por esta atrofia axonal, va a tener atrofia tambien

F. Estoy hablando del nervio, no de neurona motora, porque esta neuropatía, tiene cambios sensoriales y motora, estamos hablando de neurona periferal

G. Increase in endoneurium and onion formation

XIX. Acquiered demyelinating neuropathies:  guillain barre

A. Acute form:  GBS:  signos y síntomas van a estar distal, recuerda de este, uno no puede embotellarse, ellos usan debilidad proximal, si tiene debilidad proximal, es neuropatía o MG, pero tiene areflexia

B. Proximal weakness

C. Sensory changs

D. Ascending parálisis

E. Areflexia

F. There are atypical foms

G. Pathophysiology is autoimmune, campylobacter jejuni as a causative agent in some cases

H. Pacientes 2 semanas antes presenta con diarrea, GB bien severo, con una se afecta los axones en este caso, casi parece a neuropatía axonal severa, no presenta de neuropatía demyelinante

I. En DM es polineuropatia distal con cambis sensoriales y motoras

J. En GB el paciente muchas veces queja pero signos no encuentra, examen física no son prominente, no encuentra

K. En DM coge pin prick, dice no siento, no siento, no siento, subiendo, desde mano hasta wrist, y después dice lo siento, bien facil

L. Parasthesias:  sensación de quemazon, o hormiguero, a pesar de que no hay ningun estimulo en mano, cualquier polineuropatia distal a proximal degeneracion

XX. GB diagnostico

A. Spinal fluid:  puncion, disociación de celulas y albúmina, relacion citoalbuminogenica, donde la celulas estan completemente normales, y proteinas estan elevados, mayor de 100 (pregunta de examen), elevated protein, elevated CSF IgG

B. prolonged F waves in NCV studies:  proceso de GB es bien proximal, afecta raiz motora, no es distal, proceso demyelizante es bien proximal

XXI. GB treatment

A. Gamma globulina

B. Plasmapheresis

XXII. Chronic form of acquired demyelinating neuropathies

A. CIDP:  chronic immune demyelinating polyneuropathy

B. Same features as GBS but in chronic fashion

C. Responds to immunosuppresants and immuonmodulators

D. GB tiene infección viral, 2 semanas comienza de síntomas, luego de 4 semanas del comienzo de síntomas, paran de progresar, de alli y adelante empieza a mejorar, algunos mejoran completemente de GB, otros quedan permanente

E. Sigue progresando, 4 semanas, uno paciente, comporta, 4 meses paren, pero 8 meses leugo, tiene recurrencia de síntomas, tiene CIDP

F. Estos pacientes responden favorablemente a estoroides, GB no utilizan esteroides inclusiva puede empeorar paciente, aquí CIDP mejora con steroides, gamma globulina, plasmapheresis

XXIII. DM neuropathies

A. Metabolic neuropathy

B. Symmetric

1. distal sensory

2. autonomic:  parte de PNS

3. cambios motoras

4. chornically evolving into proximal motor neuropathy

XXIV. Mononueritis multiplex

A. Uno se ve en tipo de condicion de vasculitis, tejido conectivo

B. Causar proceso inflamatorio vasos sanguíneos, bien asimétrico, presenta de momento noche a manana, llevo 2 semanas con cambios sensoriales del nervio ulnar (no va a decir el nervio), y semana después desarrolla foot drop, y sea un mononeuritis multiplex

C. Si es algo crónico, puede evolucionar, en neuropatía simétrica, y a veces es muy difícil porque puede evolucionar bien rapido, y cuando uno ve, parece una neuropatía diabética

D. Paciente dm puede tener esto, de las enfermedades vasculitis mas comun se asocia son dos:  DM, y PAN (pregunta de examen)

E. Simultaneous or sequential involvement of individual noncontiuous nerve trunks, either paritally, or completely over days to years

F. A primary pahtophysiologic phenomena could be vasculitis as in periarteritis nodos, also leprosy, sarcoidosis, amyloidosis

G. Immunosuppressant treatment for vasculitis

XXV. Mononueopathy

A. Refiere a nervio especifica

B. Carpal túnel síndrome

1. Median nerve (mas comun),

2. mano puede ver hueso, eminence thenar, tambien conoce como que, abductor polis, suena, ustedes en anatomia, nervio mediano, quien dijo carpal tunel, tu sabes que es correcto decir, lesion de nervio mediano, puede danar al nivel del codo, pero diria una lesion del nervio mediano al nivel del carpo túnel, puede ver atrofia de thenar eminence

3. no hay apposition

C. Saturday night palsy

1. radial palsy

2. lunes en manana, sala de urgencia, paciente alcoholico

3. duerme asi, se levanta, llega a sala de urgencia, o clinica, con problemas para subir muneca, para extender brazo

4. spiral groove

D. Peroneal

1. Fibular process

2. Foot drop

3. bota bastante grande, se hace frio, tiene bota, van caminando, asi, bota cae en cabeza de fibular nerve, causa compresión, tiene bilateral foot drops

XXVI. Plexopatia

A. Brachia (turnks, divisions, cords, further clasirfed as)

B. Compressive

C. Non compresive

1. Autoimmune

2. Infectious

3. Vasculitic

4. Toxic

D. Lumbar

E. Todos pueden dibujar plexo brachial, si esta bregando todos los dias, ahora mismo esta dando información de patología, farmacología, difícil integrar, es un progreso, todavía no ha terminado segundo ano, y el tiempo ayuda, y hay que seguir estudiando, nada, tiene plexopatia

F. Lo mas importante, de la plexopatia, es posiblemente reconocer, ciertos musculos, si estamos hablando, se acuerda como divide el plexo:  C5-6 se unen para formar, superior trunk, C7 para middle trunk, C8, T1, lower trunk, truncos tienen divisiones anterior y posterior, viene los cords, luego viene los nervios periferal, y la mejor manera digo, siempre recuerda, middle cord, tu sabe tiene que ser para lunar, posterior cord nervio radial, C7, lateral cord, alli ponemos mediano, musculocutaneo, C5, C6. si recuerda de esto, uno no tiene que ser neurólogo, saber las cosas basicas, si tiene debilidad de bíceps, describirlo a neurólogo, creo que tiene lesion C5, C6, problema es nos da mucho información y no nos ayuda pensar

G. Donde esta plexo brachial, detrás de clavicula, tiene nombre, pancoast tumor, que otra cosa puede afectarlo, trauma, que otra cosa, birth, eso es trauma, nacimiento, algo mecanismo, ahorita hablamos de procesos, virales, causando, tu puedes tener aneurismo, compresión, debe pensar anatómicamente donde esta estructura, esta pensando, y luego, tiene que porque, no es un tumor, porque no es un pancoast, busca horner’s síndrome, ptosis, o usualmente afecta medial cord, si paciente tiene debilidad de bíceps deltoide, no es tumor, porque afecta mayormente medial cord, tal vez estamos hablando del plexo superior, puede ubicar, si tiene que hacer un guess, trata de hacerlo de una manera

H. Toxico:  vemos con quimioterapia, esta gente de cancer, mujeres cancer de seno, problemas al nivel del plexo, infiltrativo, tambien, puede afectar plexo a este nivel

I. Cuando hablamos al nivel de raíces, puede pensar del mismo

J. C5:  

1. rhomboid weakness

2. Scapula medial winging

K. C6:  bíceps weakness

L. C7:  triceps weakness

M. C8-T1:  intrinsic muscles of the hand

N. Si sabe esto, sabe mucho neurología, un paciente viene atrofia de mano, vamos a empezar anatómicamente, que podia hacer, de distal a proximal anatómicamente, miopatia distal, se ve mas bonito, NMJ problema, MG, no puede, que puede, si, no deberia, neuropatía, puede dar atrofia de mano, si, vamos a pensar en toda que hablamos metabolico, endocrino, adquirido

O. Lesion de plexo, si puede dar, pero lateral, medial cord, cual es, es medial cord, raiz, que puede causar problema de mano, C8, T1, es, al nivel de cordón espinal, si o no, si, porque si estamos afectado neurona motora, causa atrofia, cuando afecta cordón espinal, que, once or twice, prednisone, todo juntos no pueden coger un examen, que no sea trauma, infeccioso, quien es fanatica de pelota, quien conoce alguien de los Yankees, Lou Gehrig, además que pierda, que condicion, ALS, cambios motoras, es cuestion de pensar, estamos en neurona motora, que polio es proceso infecciosa alli, en 2 minutos, se supone que coge ahora, menciona todas estos

XXVII. Motor neuron disease

A. Vuelve mencionar polio, y enfermedad de lou gehrig, afectando lo que conoce, como, la neurona motora superior, cual es esa tracto corticospinal, donde comienza LMN, al nivel del anterior horn, va a causar que signos en el paciente, debilidad, y atrofia, y si danamos, el tracto corticospinal, que signos, spasticidad, debilidad, esta quedando sistema de corticospinal y neurona motora o LMN, las dos a la vez, y que condicion te puede causar afectación de dos sistemas, ALS (Lou Gehrig’s), si tiene spacsticidad solamente es UMN, pero si tiene atrofia por mano, puede tenerlo por desuso, pero si esta completemente wasted, no solamente afectando UMN, pero tambien LMN

B. Progressive bulbar palsy: carniopathies with infranuclear and supranuclear distribution

C. Primary lateral sclerosis (only UMN signs)

D. ALS:  Que tiene paciente caminando con limp, debil del lado derecho del cuerpo, debilidad de un lado, hemiparesis, estoy caminando normalmente, o rigido, rigido, es un signo de espasticidad, por lo tanto este paciente posiblemente tubo lesion de tracto corticospinal del lado izqeruida, un paciente con ALS deberia caminar asi, claro que no, porque que va a pasar con paciente de ALS, como va a ser su caminar, posiblemente no va a caminar, por la debilidad tan severa, 

E. ALS:  mas comun en hombres, UMN and LMN signs:  anterior horn cells and Betz cells ) fasciculations, atrophy and babinski, asimétrica y distal, superior e inferior, usualmente comienza por el brazo afectado, y luego pasa al otro segmento, al nivel del cordón espinal

F. En mujer muchas veces empieza con síntomas bulbar, que otra síndrome puede producir esto, nasal speech, MG, pero la diferencia de MG y ALS, MG no tiene atrofia, ALS tiene atrofia, posiblemente, al comienza del condicion, pudiera confundir con síntomas bulbares, ALS usualmente no afecta nervios craniales, MG afecta nervios craniales, GB afecta nervios craniales.  ALS no tiene envolvimiento de vejiga, ni gastrointestinal, y por que eso es importante, paciente con espacidad y atrofia inferiores extremities asimétricamente, cual seria diagnostico diferencial, piensa anatómicamente, atrofia inferior, hiporeflexica, que unico sitio puede dar esto, nervio puede dar esto, músculo, no, con espacidad y hipoflexia, plexo, no, cordón espinal, claro que si, corticospinal y neurona motora, unica diferencial seria lesio intrinsica del cordón espinal, area lumbosacral, ni vejiga ni estrinimiento, no debe ser de cordón espinal, porque si fuera estriminto seria cordón espinal, pero este paciente no tiene, si tiene hiperreflexia, no enf músculo, no MG, no neuropatía periferal, es tracto corticospinal, que va a inervar cada uno neuronas motoras, de traves talla hasta sacral, anatomia 101

G. ALS no tiene cura, etiología desconocida, asociado con agente toxica, en islas de guam, un tipo de semilla, que esta gente consumen, en su dieta, de harina, síndrome parecido a ALS con síntomas de Parkinson’s, forma idiopatica, no sabe que es la causa

H. Spinal muscular atrophy:  LMN signs, radiculopatia o una radioculomiolopatia cervical, un paciente va a tener estrechez de canal al nivel cervical, si cogo, pongo lesion, al nivel C8, T1, un disco brutal al nivel esto, que esta herniado, esta tan herniado que compromete el canal, al nivel este, que va a pasar, va a tener atrofia de manos, que va a pasar en piernas, hiperreflexia, claro, porque area afectado corticospinal descendiente, falta reflexia con hiperfelxia brutal, porque tiene ALS versus, hay que descartar, puede tener ALS, tambien, este tipo de condicion, ALS es progresivo, miopatia cervical disco puede dar síntomas sensoriales, puede tener nivel del dermatoma, puede presentar dolor, sin signos de perdida de sensación, ALS dolor por imobilidad, no es síntomas clásica de síndrome, el dolor

XXVIII. Unico quedo

A. Se me quedo, músculo, cuando hago preguntas, no voy a incluir músculo, si equivoca con musclo, dile desaforundamente, no pudo cubrir músculo, de NMJ, nervios periferal, plexo, raiz, y neurona motora estan responsable

B. Deberia leer un poco de lambert eaton, mencionaba, no habia muchos laminillas, porque siempre preguntan, en boards preguntan de lambert, cualquier libro

