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1. INTRODUCCION

Las enfermedades neuromusculares (ENM) son
aquellas que afectan a alguno de los constitu-
yentes de la unidad motora. La unidad motora
esta integrada por la motoneurona, desde el
cuerpoen el asta anterior de la médula al axon
en el nervio periférico, la unién neuromuscular
y las fibras musculares que inerva. Este con-
cepto clasico de las ENM es anatomico y tiene
como propdsito separar la patologia central de
la periférica.

Agrupa enfermedades comunes como la para-
lisis facial periférica y otras consideradas raras,
pero estan habitualmente presentes, en mayor
omenor grado, en la practica habitual de cual-
quier pediatra por lo que debe conocerlas.

Pueden ser de presentacion aguda, aunque ha-
bitualmente son enfermedades cronicas y de
curso estable o progresivas. Seguin su etiologia
pueden ser de base genética o adquirida:

+ ENM de base genética: son patologia de
curso crénico, salvo excepciones como la
neuropatia con susceptibilidad a la para-
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lisis por presion o algunas miopatias me-
tabdlicas.

« ENM adquiridas: con frecuencia puede
presentarse con caracter agudo o subagu-
do como el sindrome de Guillain-Barré o la
miositis viral. Hay formas cronicas como las
neuropatias debidas a quimioterapicos.

2. ABORDAIJE DE LAS ENFERMEDADES
NEUROMUSCULARES

La orientacion clinica de las enfermedades neu-
romusculares en la infancia supone un impor-
tante reto diagnéstico para el pediatra general
y para el neuropediatra.

Para el enfoque inicial de este tipo de patologia
es fundamental la sospecha clinica, que debe
estar sustentada en una exhaustiva anamnesis
y una detallada y completa exploracién fisica.

Enlos ltimos afios, el apoyo de videograbacio-
nes caseras ha permitido identificar sintomas
y signos que pueden ser dificiles de explorar
en consulta, o bien que tienen un caracter in-
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termitente o fluctuante y no presentes en el
momento de la exploracién.

El presente capitulo no pretende dar un listado
de sintomas y signos especificos de cada una
de las enfermedades neuromusculares, ni de
las mas prevalentes, sino proporcionar claves
al pediatra que lo ayuden a enfocar al paciente
con sospecha de este tipo de enfermedades.

2.1. Anamnesis

Se recomienda hacer una historia clinica deta-
llada, preguntando por el principal motivo de
consulta sin olvidar hacer un repaso por otros
signos directos o indirectos de afectacion del
sistema nervioso periférico, incluyendo datos
como mialgias (dolor muscular), calambres (es-
pasmos o contracturas musculares dolorosos),
miotonias (dificultad para relajar musculatura),
contracturas articulares, trastornos de la mar-
cha, limitacion para subir escaleras o levantarse
del suelo, caidas frecuentes o parestesias entre
otros.

Por otro lado, debemos recordar que algunas
enfermedades neuromusculares pueden aso-
ciar sintomatologia de afectacion del sistema
nervioso central (déficit intelectual, trastornos
en la socializacion o el lenguaje, trastornos por
déficit atencional e hiperactividad o epilepsia)
como pueden ser la distrofia muscular de Du-
chenne (DMD), distrofia miotdnica de Steinert
o algunas distrofias musculares congénitas.

Debe de recogerse informacion de posible
afectacion de otros 6rganos que pudieran ver-
se afectados en algunas enfermedades neuro-
musculares. Asi, por ejemplo, la existencia de
estrefimiento en el botulismo, miocardiopatia
en algunas distrofias musculares o una tubulo-
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patia, diarrea 0 anemia en miopatias mitocon-
driales pueden ayudar a enfocar el diagnéstico.

Otro aspecto importante es la recogida de
datos de familiares. La presencia de sintomas
similares en familiares podra orientar el patron
de herencia de la enfermedad que se sospe-
che. Se pondra especial énfasis en la existencia
de consanguinidad (enfermedades recesivas),
problemas similares de varones enfermos en
la rama materna (enfermedades ligadas al
cromosoma X) o manifestaciones menores o
sutiles de la enfermedad en ascendentes direc-
tos (busqueda de fendmeno de anticipacion).

Por ultimo, sera de gran importancia la recogi-
da de antecedentes personales del paciente.
La disminucién de movimientos fetales o poli-
hidramnios pueden orientar a procesos neuro-
musculares. Igualmente, problemas en la fase
expulsiva del parto podrian traducir debilidad
del neonato, asi como dificultades respiratorias
al nacer, poca movilidad o dificultades en la de-
glucion desde los primeros meses de vida. Es
necesario recoger datos de hitos del desarrollo,
en especial los motores, pues nos van a orientar
la posibilidad de algun problema neuromus-
cular desde etapas tempranas. De igual forma
debemos recoger cualquier otra patologia pre-
via que pudiera estar asociada a enfermedades
neuromusculares (arritmias o intolerancia a la
glucosa en la distrofia miotdnica de Steinert,
alteraciones cutaneas en dermatomiositis, hi-
pertermia maligna en miopatias o ingesta de
farmacos en miopatias o neuropatias toxicas).

2.2. Exploracion fisica
El examen fisico del paciente pedidtrico debe

comenzar desde la entrada de este en la con-
sulta y detallarse durante la entrevista clini-
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ca, observando el tipo de marcha si camina,
preferencia de uso de manos, asimetrias fa-
ciales, ptosis, etc. Es fundamental observar al
paciente con la menor ropa posible respetando
la intimidad del nifio, especialmente en ado-
lescentes.

La exploracion, en lo posible, debe ser ordena-
da para evitar olvidar determinadas explora-
ciones que pudieran dar datos orientativos de
la enfermedad, y ha de ser ademas detallada
y completa. Se debe realizar una exploracion
global, con la inspeccién, palpacion, percusion
y auscultacién de diferentes 6rganos y siste-
mas, incluyendo la piel, presencia de dismor-
fias, auscultacion cardiopulmonar, palpacion
abdominal, examen oftalmolégico y otorrino-
laringoldgico. A la exploracion general debe
de seguirse una exploracion neurologica de-
tallada incluyendo aspectos cognitivos, pares
craneales, signos cerebelosos, trofismo, fuerza
y tono, sensibilidad, reflejos osteotendinosos y
marcha, asi como exploracion de hitos del de-
sarrollo psicomotor (control cefélico, sedesta-
cion, deambulacion autdnoma, uso de manos,
lenguaje, socializacion...). Por Gltimo, debemos
realizar una exploracion mas exhaustiva y es-
pecifica dirigida a los sintomas que suponen
el motivo de consulta o |a sospecha inicial del
pediatra tras la anamnesis dirigida, sin olvidar
exploracién de fatigabilidad, miotonias, con-
tracturas, fasciculaciones, signos de Gowers o
signos de posible origen funcional o psicégeno
del cuadro. En |a exploracion es importante la
busqueda o reconocimiento de determinados
signos clinicos “guia” que pudieran orientar
el origen del cuadro clinico. Asi, unas pupilas
hipo- o arreactivas (“perezosas”) pudieran
orientar a botulismo, una fatigabilidad a un
cuadro miasteniforme, fasciculaciones lingua-
les a una atrofia muscular espinal (AME), una
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hipertrofia gemelara una DMD o una miotonia
aladistrofia mioténica de Steinert o un sindro-
me mioténico congénito.

Uno de los aspectos que se considera mas
importante en la exploracion es conocer la in-
terpretacion del hallazgo de un signo clinico,
ya que una inadecuada interpretacion puede
conllevar un error diagndstico o un inadecuado
tratamiento o asesoramiento genético. Asi es
importante conocer, por ejemplo, que un sig-
no de Romberg positivo orienta a alteracién en
sistema vestibular o en vias sensitivas y no a
cerebelo, o una maniobra de Gowers a una de-
bilidad en musculatura proximal de miembros
inferiores.

3. APROXIMACION DIAGNOSTICA

Una vez completada la anamnesis y la explo-
racion fisica, el pediatra debe integrar toda la
informacion e interpretarla para la busqueda
del origen de los sintomas. Con ello se puede
realizar un diagnéstico semioldgico (descrip-
cion del conjunto de sintomas y signos clinicos
en el contexto adecuado) y una primera aproxi-
macion anatomica, intentando identificar qué
area o areas del sistema nervioso periférico
estan alteradas. Ver Figura 1.

El diagnéstico semiolégico debe ser lo mas
completo posible, a la vez que especifico, in-
tentando incorporar signos clinicos que guien
de manera clara hacia el origen anatémico del
trastornoy, posiblemente, al diagnoéstico final.
Ver Tabla 1 para ejemplo de signos guia.

Algunos de los signos guias orientadores de las
enfermedades neuromusculares se resumen
enla Tabla 2.
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Figura 1. Aproximacion diagnéstica
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AME: atrofia muscular espinal; PPCC: pruebas complementarias; RM: resonancia magnética; DMD: distrofia muscular

de Duchenne; ROT: reflejos osteotendinosos; CMT: Charcot-Marie-Tooth; PICD: polineuropatia inflamatoria cronica des-

mielinizante; DM: distrofia miotdnica
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Tabla 1. Ejemplo de diagndstico semiolégico, signos
guia y diagnéstico anatémico

Diagnostico | Vardn de 4 afios con episodios de ptosis
semiologico | palpebral y debilidad generalizada de
presentacion subaguda, y con claro
empeoramiento en las tardes o tras
gjercicios intensos

Signos guia | Ptosis palpebral y la fluctuacion clinica

Diagnostico | Trastorno de la unién neuromuscular
anatomico

Entre los sintomas y signos que deben incorpo-
rarse al diagndstico semioldgico se recomienda
incluir, ademads de los signos orientadores y da-
tos clinicos de familiares recogidos por anam-
nesis e incluso exploracion de estos familiares,
los siguientes:

En anamnesis:

- Edad del paciente. Aunque hay enfermeda-
des que pueden manifestarse a diferentes
edades en diferentes formas, como AME
o sindromes miasténicos, hay otras cuyo
inicio va estar en un rango limitado, como
por ejemplo la DMD, que se suele presentar
entre los 2-3 afos de vida.

+ Hipotonia. En los casos de hipotonia, en es-
pecial en el lactante, la inclusion de otros
datos clinicos va a ayudar a orientar el ori-
gen central o periférico de la hipotonia, que
no siempre es sencillo. Ver Tabla 3.

+ Forma de presentacion. Con frecuencia las
formas de presentacién agudas/subagudas
van a ser adquiridas, y las formas crdnicas
suelen tener un origen genético. Si la pre-
sentacidn es fluctuante, pensar en sindro-
mes miasténicos y si es episddica, en me-
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tabdlicas o bien en canalopatias (paralisis
periddica).

Factores precipitantes. Preguntar por desen-
cadenantes como el ejercicio en miastenias
o en procesos metabdlicos, dieta rica en hi-
dratos de carbono o potasio en paralisis pe-
riédicas o historia reciente de enfermedades
como cuadros catarrales o diarreicos en el
sindrome de Guillain-Barré o en enferme-
dades metabdlicas.

Dolor u otros sintomas sensitivos y distri-
bucion.

En la exploracion:

Distribucion de la debilidad. Cuando la de-
bilidad es proximal, debemos inclinarnos a
pensar en miopatias en general (distrofias,
metabdlicas, miopatias congénitas) y enfer-
medades del asta anterior como AME. Si es
distal, debemos pensar en neuropatias (ad-
quiridas y hereditarias) y en algunas miopa-
tias distales o atrofias musculares espinales
distales (no relacionadas con el gen SMN1)
y si la afectacion incluye ojos, en forma de
ptosis u oftalmoparesia, en cuadros mias-
ténicos, mitocondriales o miopatias congé-
nitas. Por ultimo, si apreciamos asimetria
debemos pensar en distrofia facioescapu-
lohumeral (FSHD) o bien en lesiones adqui-
ridas de nervios periféricos.

Hipotonia. El hallazgo en la exploracion de
otros signos clinicos igualmente va a ayudar
aorientarel origen central o periférico de |a
hipotonia. Ver Tabla 3.

Trofismo. Ante cuadros de hipertrofias mus-
culares debemos pensar en distrofias (DMD,
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Tabla 2. Signos orientadores de las enfermedades neuromusculares

Signo clinico “guia” Opcidn diagndstica Otras Otras

Arreflexia AME Neuropatias Miopatias

Arritmias Distrofia mioténica de Steinert | Distrofia muscular Emery-Dreifuss

Calambres Distrofias musculares Miopatias metablicas

Cardiomiopatia Enfermedad de Pompe DMD Otras

Contracturas codos Distrofia muscular Emery-Dreifuss | Miopatias congénitas

Debilidad distal Neuropatias Miopatias distales AME distales
Debilidad facial Distrofia miotonica de Steinert | Miopatias congénitas Miastenia gravis, FSHD
Debilidad proximal Miopatias AME Pompe, miopatia TK2
Escapula alada FSHD

Estrenimiento severo Botulismo

Fasciculaciones linguales AME Neuropatias, enfermedad de Pompe

Hepatoesplenomegalia

Pompe (forma infantil precoz)

Hiperlaxitud articular Distal: distrofias musculares Miopatias congénitas
de Ulrich o Bethlem
Hipertrofia muscular Distrofias (DMDy otras) Miotonias congénitas

Hipotrofias distales

Neuropatias

Lesiones violaceas piel

Dermatomiositis

Luxacion congénita cadera

Miopatias congénitas

Macroglosia

Enfermedad de Pompe

DMD

Malformaciones cerebrales /
oculares

Distrofias musculares congénitas

Miotonias

Distrofia miotonica de Steinert

Sindrome mioténico congénito

Oftalmoparesia

Sindromes miasténicos

Enfermedades mitocondriales

Miopatias congénitas

Pies cavos

Neuropatias crénicas

Atrofias musculares espinales distales

Ptosis palpebral

Sindromes miasténicos

Enfermedades mitocondriales

Miopatias congénitas,
distrofia oculofaringea

Pupilas perezosas

Botulismo

Queloides

Distrofia muscular de Ulrich

Respiracion paradéjica

AME

Rigidez espinal

Déficit selenoproteina

Distrofia Muscular de Ulrich

Temblor distal manos

AME

sarcoglicanopatias), aunque también en sin-
dromes miotdnicos, y ante hipotrofias de
predominio distal, en neuropatias crénicas
(Charcot-Marie-Tooth o CMT).

« Reflejos osteotendinosos. La ausencia com-
pleta de reflejos osteotendinosos debe lle-
varnos a pensar en AME o neuropatias. Si
estan disminuidos o incluso normales, pen-
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Tabla 3. Manifestaciones clinicas de hipotonia cen-
tral y periférica

Hipotonia central

Historia de agresion cerebral, crisis epilépticas, signos dismorficos,
pobre interaccién, micro-/macrocefalia, movimientos esponténeos
normales, reflejos osteotendinosos normales o exaltados,
persistencia de reflejos primitivos, organomegalia

Hipotonia periférica

Disminucién de movimientos fetales, nivel de alerta y respuesta
a estimulos adecuada, debilidad con escasos movimientos
espontaneos, reflejos osteotendinosos ausentes o disminuidos,
fasciculaciones, atrofia muscular, pérdida de sensibilidad

saren miopatias. En estos casos, si el cuadro
es progresivo, pueden desaparecer de forma
completa con el tiempo. En cuadros miasté-
nicos los reflejos osteotendinosos pueden
permanecer conservados.

Tabla 4. Grupos diagndsticos de las ENM

ey casincac AEP
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La Figura 1 propone un resumen de la orienta-
cion clinica de las enfermedades neuromuscula-
res desde las caracteristicas clinicas habituales.

Una vez orientado el cuadro clinico con el
diagndstico semioldgico y habiendo realizado
la aproximacion anatémica, el pediatra debe
plantearse el diagnéstico diferencial, y es solo
en este momento cuando debe plantearse la
realizacion de pruebas complementarias que
ayuden en el diagndstico final del paciente.

3.1. Pruebas complementarias

De todos los examenes complementarios se
recomienda comenzar con el analisis de crea-
tina-fosfocinasa (CPK) que puede realizarse de
forma ambulatoria por el pediatra.

Territorio afecto | Patologia de base genética

Patologia adquirida

Médula Enfermedades de la motoneurona Inmunomediada
Infecciosa
Tumoral
Traumatica
Nervio Neuropatias sensitivo-motoras cronicas Sindrome de Guillain-Barré
Neuropatia hereditaria con susceptibilidad Polineuropatia inflamatoria crénica desmielinizante (PICD)
a la pardlisis por presion Neuropatias toxicas
Ataxias hereditarias (sensitivas) Neuropatias metabélicas
Union Sindromes miasténicos congénitos Infeccioso (botulismo)

neuromuscular

Inmunomediado (miastenia gravis)

Musculo Distrofias musculares Infecciosas
Distrofias musculares congénitas Inflamatorias
Miopatias metabdlicas Toxicas
Miopatias congénitas Metabélicas
Miopatias distales
Otras miopatias
Sindromes mioténicos
Otros Cardiomiopatias hereditarias Neuromiopatia del paciente critico

Paraplejias hereditarias
Canalopatias musculares
Otras enfermedades neuromusculares
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En ocasiones, cuando se pide un perfil bioqui-
mico, no se incluye el analisis de CPK, y en casos
de distrofia muscular puede aparecer una mar-
cada hipertransaminasemia, lo que, en ausen-
cia del valor de CPK y si no se tiene la sospecha
clinica, puede hacer pensar en un cuadro he-
patico y retrasar el diagndstico meses o afos.

La CPK suele ser normal en miopatias congéni-
tas, sindromes miasténicos y neuropatias, leve
o moderadamente elevada en atrofia muscu-
lar espinal y algunas distrofias musculares,
muy elevada en algunas distrofias musculares
(DMD) y variable en miopatias metabdlicas.
Hay que tener en cuenta que inyecciones in-
tramusculares, realizacion de ejercicio intenso
ode un electromiograma pueden elevar de for-
ma transitoria la CPK y confundir al clinico en
la interpretacion de los resultados.

El resto de pruebas que se suelen pedir para
el diagndstico etioldgico suelen ser solicitadas
por los equipos de neuropediatria y entre ellas
se incluyen: test de isquemia, ENG/EMG, RM
cerebral o muscular, estudios metabdlicos,
biopsia muscular y estudios genéticos. Seran
comentadas en los capitulos correspondientes.

4, CLASIFICACION

Respecto a las ENM de base genética, las cla-
sificaciones que se han ido desarrollando han
variado siguiendo los avances médicos gené-
ticos a través de la secuenciacion masiva. No
obstante, el fenotipo clinico sigue siendo el pi-
lar donde se asientan las clasificaciones junto
con otros criterios como el patrén de herencia,
la anatomia patoldgica y otros criterios biolé-
gicos/inmunolégicos y genéticos. Las clasifi-
caciones de las ENM adquiridas dependen de

s » Abordaje y clasificacién de las enfermedades neuromusculares

aspectos clinicos como su caracter temporal,
sus caracteristicas electrofisioldgicas (p. ej.,
neuropatias axonales o desmielinizantes) o cri-
terios histopatolégicos como en las miopatias
inflamatorias. La mayoria de las clasificaciones
de las ENM son mixtas, apoyandose en varios
de estos criterios para su organizacion.

Tras la formacion de un grupo de trabajo sobre
ENM por |a Federacion Mundial de Neurologia,
en 1968 se publicé una Clasificacion de ENM
que asienta los pilares de las clasificaciones
vigentes. Actualmente, la World Muscle So-
ciety publica anualmente una tabla de genes
relacionados con ENM (version online: www.
musclegenetable.fr) en la que se describen to-
das las enfermedades de base genética cono-
cidas hasta |a fecha, afadiendo nuevos genes
y fenotipos. Las clasificaciones y los criterios
diagnésticos que se emplean en las ENM ad-
quiridas se apoyan en el progreso en las herra-
mientas complementarias como la descripcion
de anticuerpos. Los grupos diagnosticos de las
ENM se describen en la Tabla 4.

A continuacion, describimos las clasificaciones
mas empleadas actualmente por territorio
afectoyetiologia, de base genética y adquiridas.

4.1. Patologia medular

« Enfermedades de la motoneurona: se clasifi-
can con base en el fenotipo clinicoy el origen
genético. Asi se agrupan: atrofia muscular es-
pinal ligada al gen SMN1. Es la entidad mas
frecuente de este grupo y se subclasifica,
segln la presentacion clinica, en: tipo | (en
su historia natural no alcanzan sedestacidn),
tipo Il (no alcanzan marcha auténoma) o
tipo Ill (marcha auténoma con debilidad).
Otras: atrofias musculares distales, esclero-
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sis lateral amiotréfica, sindrome de Kennedy,
Brown-Vialetto-Van Laere, entre otros.

+ Mielopatias adquiridas (ver protocolo 22:
Patologia medular).

4.2. Patologia del nervio periférico

+ Neuropatias hereditarias crénicas (ver
protocolo 21: Neuropatias hereditarias
y sindrome de Guillain-Barré): Charcot-
Marie-Tooth (CMT) o neuropatia sensitivo-
motora hereditaria que segun el patron
neurofisiolégico y de herencia se divide
en: neuropatias desmielinizantes (CMT1),
que pueden ser de herencia dominante,
recesivos (CMT4) o ligados a X; neuropatias
axonales (CMT2), de herencia dominante
(AD-CMT2) o recesiva (AR-CMT2); neuro-
patias tipo Dejerine-Sottas (CMT3), que son
formas graves de inicio temprano; CMT dis-
tal o neuropatia motora hereditaria distal
(dHMN); Otras neuropatias hereditarias:
sensitivo-autondémicas, neuropatias axona-
les gigantes y otras formas complejas como
mitocondriopatias.

Neuropatias adquiridas (ver protocolo 21):
generalmente de presentacion aguda-suba-
guda, de diversa etiologia: inmunomediadas
(sindrome de Guillain-Barré, se describe con
detalle en otro protocolo), téxicas (relacio-
nada especialmente con quimioterapicos,
de caracter crénico), metabdlicas (carencia-
les asociada a vitamina B12), neuromiopatia
del paciente critico.

4.3. Patologia de la unién neuromuscular

Ver protocolo 20: Miopatias congeénitas, sindro-
mes miasténicos congénitos y miastenia gravis.

« Sindromes miasténicos congénitos: de base

genética y curso cronico, segun la localiza-
cién del defecto proteico, pueden ser: presi-
napticos, sinapticos, postsinapticos, asocia-
dos a la glicosilacion de las proteinas y otros.

Trastornos de la unién neuromuscular ad-
quiridos: de presentacion aguda-subaguda,
la manifestacién cardinal es |a fatigabili-
dad (cansancio con la actividad repetida),
de etiologia variada: infeccioso (botulismo,
que cursa con succiony llanto débil, estrefi-
miento), inmunomediado (miastenia gravis,
que puede cursar con diplopia y fatigabili-
dad), sindrome de Eaton-Lambert (asociado
a procesos hematologicos, excepcional en
pediatria).

4.4. Patologia del musculo
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Distrofias musculares congénitas (ver
protocolo 24: Hiperckemias y distrofias
musculares): se basa en el fenotipo clinico
(atendiendo a la presencia o no de discapa-
cidad intelectual asociada a la debilidad),
la determinacion de CPK y el analisis de la
biopsia muscular permiten guiar la sospe-
cha diagnéstica.

Miopatias congénitas (ver protocolo 20): se
ordenan fundamentalmente segun el anali-
sis de la biopsia muscular: nemalinicas, des-
proporcién del tipo de fibras, miotubulares,
centronucleares, central core, multiminico-
re, miopatias con cuerpos de inclusion, cap
miopatias, otras.

Distrofias musculares (ver protocolo 24): se-
gun el fenotipo, la anatomia patolégica y el
patrén de herencia, se clasifican en: distro-
fia muscular de Duchenne/Becker, de Emery-
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Dreifuss, distrofia facioescapulohumeral,
distrofias de cinturas dominantes o recesivas.

Sindromes mioténicos: incluye a la distrofia
miotonica de Steinert, la mas frecuente de
las distrofias musculares de aparicién en la
edad adulta. En este grupo se encuentran
otras formas miotdnicas congénitas y las
enfermedades musculares con “rippling”.

Miopatias metabalicas: se agrupan en fun-
cion del defecto de la via metabdlica: enfer-
medades del depésito de glucgeno (enfer-
medad de Pompe y otras), via glicolitica o
trastornos del metabolismo lipidico.

Otras:

— Canalopatias iénicas musculares (son
paralisis periddicas, se dividen segun el
canal iénico alterado: cloro, sodio, calcio
y potasio).

— Miopatias distales (grupo genéticamente
heterogéneo, fundamentalmente de ini-
cio en edad adulta).

— Otras miopatias (miscelanea de entidades
muy raras, como la enfermedad de Danon
o las miopatias miofibrilares).

— Otras ENM de base genética (grupo muy
heterogéneo que incluye diversas artro-
griposis, oftalmoplejias externas progre-
sivas, miopatias por deplecion mitocon-
drial entre otras).

Miopatias adquiridas: infecciosas (son de
caracter agudo, fundamentalmente vira-
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les); inflamatorias (dermatomiositis, y mas
propias del adulto polimiositis y miositis
por cuerpos de inclusion); téxicas (farma-
cos); metabolicas (asociadas a trastornos
tiroideos, celiaquia).
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