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INTRODUCCION ~ - 3 -

La Miastenia Gravis es una enfennedad de 
etiología probablemente autoinnnme, caracterizada por 
la presencia de anticuerpos circulantes para los re­
ceptores de acetil colina hasta en el 80-90 % de los 
casos. En la mayoría de los pacientes existen alter~ 
ciones del timo como la presirncia de centros gennin~ 

' les o timoma y acumulacion de linfocitos en otros 6,r 
ganas. Asi mismo se asocia frecuentemente a otras en 
fermedades consideradas como autoinmunes; Tiroiditis 
Artritis Reumatoide etc. 

La enfermedad se manifiesta clinicamente 
por debilidad muscular,con predileccion por musculas 
oculares y del cráneo,que mejora con la administra­
ción de drogas colinérgicas,hay tendencia a variar -
de gravedad y ausencia de lesión nerviosa. 

Desde 1901 se han descrito cambios anat.2, 
micos en el corazón de pacientes con Miastenia Gra-­
vis sin embargo es a Tiuzzart a quien se le adjudica 
la primera descripción de una lesión cardíaca en un 

paciente con Miastenia Gravis (1), él describió "Nu­
merosos grupos de linfocitos en músculo esquelético 
y ventriculo izquierdo". 

En la revisión de la literatura hasta 
1942 realizada por Rottino (2),indica que diversos 
autores han encontrado lesiones microscópicas en co­
razones de pacientes con Miastenia Gravis,variando -
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desde escasa infiltracion linfocitica a miocarditis 
difusa franca con cambios extensos involucrando el 
espesor total del miocardio,necrosis fibrilar,cambi 
os inflamatorios con edema,hemorragias y presencia 
de histiocitos grandes e irregulares. 

Se ha dei:iostrado una relacion directa 
significativa entre la presencia de tirnoma y las a!, 
teraciones histol6gicus encontradas en el miocardio 
siendo la mayor serie la de Genkins (3)o Los cambios 
histol6gicos consistieron en necrosis coagulativa y 
exudado inflamatorio focal,mas marcado cuando la Mi ... 
astenia Gravis se asoci6 a timoma mali&no. 

Las manifestaciones clínicas 1electro-­
cardiográficas y radiol6gicas de pacientes con Mia§. 
tenia Gravis son variadas e inespecíficas. (4,5,6). 



OBJETIVOS: - 5 -

No existe a nuestro conocimiento,un estudio "In Vi­

vo" no invasor de la es~ructura y función del cora­
zón en pacientes con Miastenia Gravis. Nuestro obj~ 
tivo en el presente trabajo es valorar mediante ec,9_ 
cardiografía modo "M", Bidimensional y Doppler pui­
sado la anatomía y función del corazón en pacientes 
con Miastenia Gravis. 



MATERIAL Y METODOS: - 6 -

Se estudiaron 14 pacientes, 10 

mujeres y 4 hombres con edades de 16 a 61 años ( 
promedio de 37.1 años), con diagnóstico de Miast~ 
nia Gravis establecido sobre criterios disgnosti­
cos habituales (5); Siete pacientes tenían mas de 
cinco años con el proceso miasténico y el resto 
menos de cinco afias. 

A todos los pacientes se les -
evaluó en búsqueda especifica de signos y/o sint~ 
mas relacionados al aparato cardiovascular y se -
les practicó electrocardiograma de reposo y radi~ 

grafía simple de torax. 

De los 14 pacientes 11 tenían 
timectomía al moment~ del estudio (80 ~),con un 
promedio de 2.8 años de realizada y un rango de 
1 a 8 años entre el diagnóstico de la Miastenia 
Gravis y la timectomía. 

El lapso de tiempo entre la -
timectomía y el estudio ecoca.rdiográfico varió -
desde menos de un año hasta 14 ru1os con un prom~ 
dio de 4o7 años. Al momento del estudio el 50 % 
de los pacientes tenían 5 años o mas de haber si 
do timectomizados. 

El tratamiento médico utili-
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zado hasta el momento del estudio consisti6 en me­
dicamentos colinérgicos y/o esteroides a dosis va­
riables. Dos p~cientes timectomizados no requerían 
de medicamentoso 

A todos los pacientes se les -
practicó estudio ecocardiográfico modo "!II", Bidi­
mensional y Doppler pulsado con un aparato marca 
"Toshiba SSH-10" con transductor electrónico de 32 
cristales piezoelectricos,frecuencia de 2.4 MHz y 

angulo de 78°. 

El registro ecocardiográfico se 
realiz6 con los pacientes en decúbito dorsal o la­
teral izquierdo empleando las proyecciones habitu!!: 
les: Paraesternal ejes longitudinal y transversal, 
Apical tres y cuatro cámaras,subdiafragmático y s~ 
praesternal (7). 

Se efectuaron las siguientes m~ 
diciones de acuerdo a criterios de la sociedad am~ 
ricana de ecocardiografía;Diametro de auricula iz­
quierda (DAI),Diametro de auricula derecha (DAD), 
Diametro de Raiz de Aorta (DRAo),Diametro diastóli 
co final de ventriculo izquierdo (DDFVI),Diametro 
sist6lico final de ventriculo izquierdo (DSFVI),D! 
ametro diastólico de ventriculo derecho (DDVD),Gr~ 
sor septal (S),Grosor de pared posterior de ventr! 
culo izquierdo (PPVI),En Válvula mitral; Distancia 
E-S,Distancia D-E, Pendiente E/F. En válvula Aorti 
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ca la apertura intervalvar maxima (AV),Fraccion de 
expulsion del ventriculo izquierdo (FE),Fraccion -
de acortamiento circumferencial del ventriculo iz­
quierdo (FA) y el área de seccion transversal de -
ventriculo izquierdo (AST) como índice de masa ve!! 
tricular. (8) 



RESULTADOS: - 9 -

Del punto de vista ca.rdiovascu­
lar siete pacientes (50%) estaban asintomaticos s~ 
is pacientes referían palpitaciones (45%) y uno -­
disnea de medianos esfuerzos (5%). En éste Último 
caso la exploracion física fué compatible con car­
diomiopatía hipertrófica obstructiva,en los restan 
tes la exploracion física, desde el punto de vista 
cardiovascular, fué normal. 

En todos los casos el electro­
cardiograma de reposo y la radiografía simple de 
torax fueron normales excepto en el paciente con 
cardiomiopatía hipertrófica que mostró datos ele~ 
trocardiográficos de crecimiento ventricular iz-­
quierdo. 

Las mediciones de los parame­
tros valorados en el estudio ecocardiográfico e~ 
tuvieron en limites normales (Tabla# 2),excepto 
en el paciente con ca.rdiomiopatía hipertrófica ob~ 
tructiva que mostró un grosor septal de 1.8 cm.con 
ll.!1a relacion S/PPVI de 1.5:1 y un:área de seccion 
transversal de ventriculo izquierdo de 25.9 cm2• 

No hubo diferencia significa­
tiva en los pacientes con diferente tiempo de evo­
lucion de la if.iastenia Gravis o diferente modali­
dad de tratamiento recibido (r.1édico, Quirúrgico o "' 
ambos). 
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En relacion al paciente que mo~ 

tr6 datos clínicos y ecocardiográficos de cardio­
miopatía hipertrófica obstructiva consideramos que 
su asociacion es fortuita,no teniendo relaciona­
parente con el proceso miasténico, en éste caso el 
tiempo de evolucion entre el diagnostico de :Miast~ 
nia Gravis y el estudio ecocardiográfico fué rela­
tivamente breve y los síntomas presentados,predomi 
nantemente disnea de medianos esfuerzos,atribuibles 
a la cardiomiopatía en si. 

A excepcion de éste paciente que 
tuvo aumento de la masa del ventriculo izquierdo,­
los restantes mostraron valores normales de este -
parametro. 
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TAnl A 11 ' VALO""' ·---. --· ... ,.._A~·--· 

Paciente Di'\'t'm~ 
Diam AD Diam AO tel. D1am DVD DDVI 1{~~111) lPl/I ¡J,,) \,,) i.o n~.i). (cm.) <cm.1 ·"·- Ir, ... ) 11" 

1 2,g 1.6 2.• 1 ; '' , 
' n n 1 In • ,,, 

h' u 

2 2.7 ? 6 
? ' '' '. n 7 1 o , In ' IH " 7 

' '1 ' . ' o 1 o ' ' '' '' o 9 '·' 7, \(, "' 

" l.O l.O 2.6 1.1 "º ".o "' º·' o.' (,\ 10 1.1 

j ),4 l.O 1.8 1.2 1.0 •. l 2.9 f' o. 8 r.9 11 1.9 

6 J.1 l.2 2.8 1.1 l.! •.8 2.1 G,9 0.9 " 11 " ' 
7 l.l ' 1 '1 ' n ' n ' ' '' ' o n 67 JI 8.l 

8 ).1 l.I '·. 1 1 1.0 4.1 l.O 0.9 o. 9 71 " 11 

9 ¡,g 2. 7 "' 1 n ? ? '1 7' n • 1 .O l rn '" •• 
10 2.l 2. 3 J.0 0.8 1.0 '·º 1.r. 0.9 0.9 80 ,¡ 1 ~. 4 

11 2.8 2.8 3.0 0.9 1.0 '·º 1.7 1.0 "º 69 11 l.7 

11 l.7 ),0 3.! 1.0 1.1 '.o "' 1.l 1 ·' 1' 'º bL1;1 
1 

ll 2
1
.9 3.1 3.0 0.9 1.1 ' o "'' o.• n ' 1" " " . 

" l.O 2,(, 1,(, l.O '·º l¡,f) '" 1.0 l. o ,,, 
" (.,] 

Die1m: Diametro 1 Al= auricula izquierda, AO:.auricula derecha Vl:yentriculo 1zquirrdo 

VD• Ventriculo derecho, DO.:: Diamctro d1.ntohco DS= diarnetro s15lol1co, PP.::pared poster1or 1S:.scp1urn, 
AO= aorta, FE: fracción de expulsión, AST= arca de sección transversal, REL= relación, CM=cent1metros 
~~ porciento 1 AD: Fracción de acortamiento. 
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Paciente Se•o Edad Síntomas Dx.de T1mec10 Tratamento Médico. 
(anos) u-

1 .... 1 0~1 ..... ~ -;~ .. 1980 !91o'I') Co)1nér1• rnt.. 

Fem. 21 P ln1t;1r1Ón '''" '"'º lr 1 •dn1~<H\ 

Mase. ,, No q q 19S/' Col ,.:rr• "" 

fem, 11 p ¡..._.,",..;.;,., IQ7 '" C0J1r1.-.u:._¡rn ,fl,.,(!, '"''' 

F·~ 17 'º" No 

Mase. J7 No 1979 1930 Prt·~n ~0ri.1 

M:'lc.r 2~. No 1978 19; 1 l'rf'dnr ~nri • rrit.r.:r ... ..-". 

Fem, 26 "'º J'J6S JCJ7J Prrdn1~011a • Cnl• '"' 
Fem. ;2 Nn "" 19¡7 r. .. 

JO Fem. •1 Pal rl<JC1Ón 1n1 No p,,.,¡, ~[)'1'1 

11 Fl."m. " P ]ni•~~:.; .. 1979 No \ni f)!~fl' 'rH 

12 MaK. % 
qisneu de es-·-

uerzo, 198' 19RI Prf'rln'~""" 

1) Fem. J• No 19.<n "" ''º ,, Fem. " 198• No Colmér JC'O .. Pr,.cfr.1v1n 

Dx~ Diagnostico 

MG+ Miastenia Gravis. 
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'" A " VALORES ECOCAR[)IOGRAFICOS 
Paciente Válvula Mural E-S Válvula Aórtica 

E-F D-E ilf'-'rtura rn'ux1rru 
(mmlseP) (rnn) (rnml 

1 1'4 22 , 18 

2 122 21 " 17 

) 66 20 ) 18 

" \Jl 20 2 18 

' 18 18 , I' 

L 120 21 , 17 

7 70 10 10 19 

8 1•0 23 1 18 

9 110 22 1 19 

10 i;o 22 2 17 

11 60 16 1 18 

12 " n ?n 

ll 100 20 s 19 

1• 62 17 ' " 
E-fe Pendiente E-F E-S:Distancia E- Septum, D-E:oOistancia 

D-E 1 mm:milimetros, SEG: Segundos. 

-13'-
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La Miastenia Gravis es una en­
fermedad cuya etiología se desconoce aunque se le 
considera de origen autoirunune. Las manifestacio­
nes clínicas de la enfermedad se deben a la prese~ 
cia de anticuerpos circulantes }Jara los receptores 
de acetilcolina en la union neuromuscular,ésta in­
muiloglobulina de pacientes miasténicos puede dismi 
nuir el número de receptores a acetilcolina a tra­
vez de diferentes mecanismos: 
1.- Acelerando la degradacion de los receptores(9) 
2.- Bloqueando los sitios de union de la acetilco-

lina en los sitios receptores (10). 
}.- Dañando los receptores y las uniones neuromus­

culares,posiblemente en colaboracion con el -
complemento (11). 

Se ha comprobado en estudios s~ 
rol6gicos de pacientes con !11iastenia Gravis,además 
de la presencia de anticuerpos contra músculo es-i­

triado 1 la presencia de anticuerpos contra músculo 
cardiaco llamados anticuerpos SH,los que se han e~ 
contra.do hasta en 25% de los pacientes (12),aún c~ 
ando recientemente Cosío ,por inmunofluorescencia 
los encontr6 en 14 de 25 pacientes (56%) (13). 
Sin embargo Oosternius ha sugerido que el proceso 
miasténico no afecta al músculo cardiaco (14). 
Aunque ésta área requiere de mayor investigacion 
es posible que la miocarditis u otros cambios his­
tol6gicos mayores encontrados en el corazón de pa-
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cientes con Mi astenia Gravis. no tenga relacion con , 
el proceso miasténico en si pero podrían ser el r~ 
sultado de la fonnacion de anticuerpos. 
Se han descrito cambios anatómicos en el c.orazón -
de algunos pacientes con J;;ü1stenia Gravis que rev~ 
lan grados variables de miocarditis,sin embargo R)!. 

ssell enfatizó la falta de especificidad de estas 
lesiones ya que alteraciones similares pueden en-­
contrarse en pacientes con Artritis Reumatoide,T~ 
xemias severas,Tirotoxicosis y Addisson. 
La importancia del reporte de la Dra. Rueeell en .1. 

lo que al aparato cardiovascular concierne es que 
describe los cambios histológicos encontrados en 
el miocardio usando una clasificacion similar a la 
usada para describir las lesiones del músculo es­
quelético (15). 

La miocarditis por celulas gi-­
gantes es una entidad rara pero un buen porcentaje 
de ellas se asocia a timoma, teniendo algunos de e§. 
tos pacientes Miastenia Gravis (16)o 

Namba observó que 5 de 7 pacientes con Miastcnia -
Gravis y polimiositis asociada tuvieron miocardi~~ 

tis por celulas gigantes. (17) 

Aunque existe evidencia clara 
de alteraciones anatómicas en pacientes con Miast~ 
nia Gravis siempre es importante considerar los si 
guientes factores al interpretar dichas lesiones; 
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- Presencia de cambios im.flrunatorios en el miocar­
dio posterior a irradiacion por tim.oma. 

- Inv~sion de pericardio y miocardio por timoma m~ 
ligno. 

- La asociacion menos que fortuita, con otras en-­
fermedades autoinmunes que por si mismas podrían 
dar los cambios descritos. 

- Alteraciones del músculo cardiaco secunuarias a 
trastorños metab6licos durante las crisis miast! 
nicas • 

- Neumonia,hallazgo común de autopsia,en pacientes 
con Miastenia Gravis y que por si misma puede dar 
cambios im.flamatorios miocardicos suficienctes 
para diagnosticar "miocarditis" (18). 

Aunqµe se han descrito pacientes 
con manifestaciones francas de insuficiencia cardi~ 
ca (19) ,la traduccion clínica de las alteraciones 
anat6micas cardiovasculares en pacientes con Mias­
tenia Gravis generalmente es mínima y es hasta la 
etapa tardía de la enfermedad en que se producen -
cambios secundarios a alteraciones de la funcion -
pulmonar condicionada por afeccion de los músculos 
intercostales y del diafrE16Jlla. 
Las manifestaciones cardiovasculares mas frecuentes 
son palpitaciones y arritmias,nosotros encontramos 
el primer síntoma en 45% de los pacientes no detec­
tando en ninguno de los pacientes datos físicos o 
electrocardiográficos de arritmias sin embargo se 
requiere de estudios u1 teriores con monitoreo eles_ 
trocardiográfico ambulatorio para confinnar o des­
cartar la relacion de palpitaciones y arritmias. 
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La exploracion física fué normal en todos los ca­
sos excepto en un paciente con diagn6stico corro­
borado de cardiomiopatía hipertrófica obstructiva. 
Aunque los hallaZ60S electrocardiográficos descri­
tos en pc~cientes con Miastenia Gravis son varia-­
bles y frecuentes (4),manifestandose como arrit­
mias1bloqueo auriculoventricular de grado varia­
ble,alteraciones del segmento S-T,de la onda T y 

quizá lo mas constante ,un empastamiento terminal 
del QRS. Nosotros no encontra~os alteraciones sig­
nificativas en el electrocardiograma de nil1c,o-uno de 
nuestros pacientes,exceptuando al paciente con caE 
diomiopatía hipertrófica obstructiva. 
Radiológicamente ninguno de nuestros pacientes rno~ 
tró datos patológicos ,aún cuando el lapso de ti8!!!, 
po entre el diagnostico de Miastenia Gra.vis y el -
estudio radiológico de torax fué en promedio de 
10.2 afias. Esto concuerda con reportes previos (20) 

A Excepcion del caso número 12, 

un paciente masculino de 56 afias que mostró datos 
ecocardiográficos de cardiomiopatía hipertrófica. -
obstructiva,en todos los pacientes las caracteris­
ticas ecocardiográficas de anatomía y funcion car­
diaca estuvieron dentro de limites normales,por lo 

que consideramos que en el caso de que nuestros p~ 
cientes hayan tenido alteraciones histológicas,és­
tas no fueron de suficiente magnitud para traducir 
se clínicamente ni para ser detectadas ecocardio--
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gráficruaente mediante medicion de cavidades,movi­
lidad y grosor de paredes,pruebas de funcion ven­
tricular o cuantificacion de masa ventricular iz­
quierda. 

Consideramos que se debe ser -
cauteloso al interpretar las lesiones cardiacas -
estructurales en pacientes con Miastenia Gravis, 
sobretodo por la falta de especificidad de las -­
mismas. 
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La Jlliastenia Gravis es un pade­
cimiento de etiologia desconocida,considerada como 
autoinmune,habiendose descrito alteraciones inmun.2_ 
16gicas celulares y humorales, tanto a nivel de mÚ_!l 
culo estriado como de músculo cardiaco,en este Úl­

timo representado por la presencia de anticuerpos 
denominados SH e infiltracion linfocitaria que va­
ría desde datos focales de inflamacion hasta mio-­
carditis difusa franca. 
En los pacientes con r.liastenia Gravis que estudia .... 
mas en forma no invasora mediante ecocardiografía 
modo 11r;; 11 ,Bidimensional y Doppler pulsado, para valQ. 
rar anatomía y funcion cardiaca,no encontramos al­
teraciones'en los parámetros medidos excepto en un 
paciente que mostr6 datos de cardiomiopatía hiper­
trófica obstructiva,considerada como no rel~cionada 
al proceso miasténico. 
En base a nuestros hallazgos y por la falta de con 
clusiones definitivas en estudios previos que rc~­
portan lesiones cardiacas en pacientes con Miaste­
nia Gravis,consideramos que la presencia de dichas 
lesiones deberan ser tomadas con reserva,requirien 
dose mas estudios para confirmar o descartar,,~s.a -
posibilidad. 
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