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MIASTENIA GRAVIS OCULAR 

INrnOOUCCION.-

La Miastenia Gravis es un padecimiento de suma importan, 

cia para el Oftal.rrólogo Gener.:ll, ya que será él, quién i::or prirre

ra vez vea a estos pacientes, ya que la mayoría de ellos debutarán 

con manifl~r,taciones NeuroftaJ.Jro16gicas y en un gran número se m3.!!. 
tendrán car10 co.Jlares exclusivi:UJY2nte sin pn:igresar a afección si.:! 

témica. De ilqUÍ la necesidad de conocer la manera de presentación, 

las pruebas diagnósticas, tratamiento y respuestas al misrr.o. 

La M.iasteni.3 gravis es una ai teración Ncurcm..iscular que 

se manifiesta por debilid<Jd y fatigabilidad de los niúsculos volu.1} 
tarios, pnrticulanrente de aquellos inervados r...or los núc1.eos no
tores del tal lo cerebral, caro son los a:ularcs, masticatorios. -

faciales, deglución y linguales. Las característic.-:is mils sobrQs~ 

sal.ientes son la debilidad durante una .;i.ctividüd continua, rápida 

recuperación de la fuerza con el re¡:oso y una irejoría dramátícu -

de la fuerza posterior a la administración de anticolinesterásicos 

cano la neostigmina. 
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A. HISTORIA.-

Se afinna en la Historia de la ~icina que Thomas -

Willis, en 1685, hace la descrip::ión de una enfenredad que no -

podría ser otra que la M. Gravis. Otros le dan el crédito a -

Wilks (1877) de la pri..m=ra descripción. y JXJr hatcr notado que la 

médula estaba sin alteraciones, a diferencia de otros tipos de ~ 
rálisis bulbar. La prirrera descrip::ión canpleta fué la hecha p::ir · 

Erb (1878) 1 , quién clasificó la enfermedad cerro una parálisis bu_!. 

bar sin lesiones anatémicas. Jolly en 1895 fué el pri.rriero en uti

lizar el nombre de Miastenia Gravis, a la que agregó el término de 

pseudoparalitica, para indicar la fa1 ta de cambios estrucLurt1.les 

en la autopsia. También fué Jolly quién original~nte derrostró -
que la debilidad rrn.Jscular de lo:> miasténicos p:xlía ser reprodur::ida 

p:>r una estimulaci6n contínua de su nervio rrotor y que el músculo 

'.'fatigado" respondería entonces, recuperándose, después de la apl2:_ 

cación de fisostigmina. 

La relación 0ntre M. Gravis y elJ'im:J fué hix:ha por Laquer 
2 y Weigert en 1901, y en 1949 Cast1eman y Norris describieron en 

detalle los cambios patológicos en la glfutdula. 

En 1905 Buzzard publica W1 a."".lál isis .::línico-patolé;gico -

detallado, correntando sobre la reli.ici6n de las anonnaJ.idades tími

cas por la infiltración de linfocitos en el músculo. Tarilbién co

mentó de la relación de la M. gravis con la cnferm"Xlad de Graves 

y con la enferncdad de Addison, las cuále!J se consideran de origen 

autoinmune. En 1960 Simpson y Uastuk 3 , lanzan la teoría de que 

un mecanisrro autoinmun~ debe ser o~rativo en lcJ M. grav_is. Fin<ll 

rrente en 1973 Patrick y Lindstrcrn 4•5 , Lennon, Lumbert y Enge16 , 

crearon una fornia experi.rrental de M. grcJ.vis y mostruron que el ~ 

canism::J del blo::¡ueo en la transmisión ncuranuscular es debida a -

anticueripos al receptor de substancia en la placa tenninaJ .. 
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B. EPIDEMIOLOGIA.-

La prevalencia de la Miastenia gravis se ha considerado 

que es variable scgUn el estudio, siendo de 1 en 10,000 hasta 1 -

en 50, 000 de la población. 

La enferm:?dad puede carenzar a cualquier edad, pero el 

inicio en la prifoora década o después de los 70 ai1os es rara; la 

edad pico de inicio es entre los 20 y los 30 años. ?or debajo de 

la edad de 40 aiios, las mujeres son afectadas de dos a tres veces 

más frccuenteirente que los hcmbres, mientras que más tarde, la Í!!._ 

cidencia es casi la mis7Tl.:::'1 para ambos sexos. De los pacientes con 

tirnomas, la mayoría r;on' mayores de 50-60 años, y los hcmbres son 

más nurrerosos. 

c. nsroPA'IULOGIA.-

Para ccmprender la fisiopatología del defecto en la M. 

gravis, es necesario el conocimiento de los eventos OOsic:os en 1a 

transmisión Neurorruscular. La Acetilcolina, es el transmisor na

tural, es sintetizado princip~nte en las tenninaciones nervio
sas rrotoras y almacenado en vesícU:las. La neurotransmisión se i

nicia con Ja liberación del contenjdo de Jas vesiculas7 . Los Ju

gares de liberación están localizados directamente opuestos a las 

áreas de mayor concentra::i6n de los receptores de Acctilcolina en 

las membranas ¡:ost:-sinápticas8 , por 1o tanto minimizando la dis

tanci.:i que el transmisor debe viajal" para. uJ.canzar al sitio rece.E. 

tor. cuando la Acetilcolina se combina con su receptor, un incr::_ 

mento transitorio de la per1rcabilidad al Ha y K se lleva a cabo, 

resultando en una despolarización eléctr·ica. se lleva a cabo un 

¡x>tenciaJ. de membrana que es p!"Qp:igado a 10 largo de la rrembrana 
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muscular, y el potencial de acción en turno inicia la secuencia de 

eventos que llevan a la contracción ITDJscular. 

Bajo circunstancias normales el núrrero de interacciones 

acetilcolina-receptor que ocurre en la respuesta al impulso ner

vioso es más del necesario para ] levar a calx> un potencial de ac

ción. El exceso es nombrado "margen de seguridad" de la transm::!_ 

si6n neuraruscular. cualquier cambio que reduzca la probabilidad 

de interacción y por lo tanto el margen de seguridad puede resul

tar en faJla de la transmisión neuromuscular. 

Se ha visto que en los m..Jsculos de pacientes con Miaste 

nia rrDJestran un 70-89% de reducción en el número de receptores de 

acetil-colina por unión neurcmiscular en comparación con músculos 

contro19 . 

D. CLASIFtCACION.; 

I. Miastenia Ocular solamente. 17 • 1 8 

II A. 

II B. 

III. 

IV. 

Miastenia moderada,emte gerrerañozada cpn sogmps p:if'lares¡ 

Miastenia moderadamente severa generalizada, afección bul 
bar y ocular m:xlerada. 
Miastenia severa, aguda, con complicaciones bulbares y -

respiratorias. Se requiere traqueostom.ía. 
Miastania severa. tardía, usual.nEnte se desarrolla a par
tir de otros grupos dentro de 2 años. 
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E. MANIFESTACIONES CLINICAS.-

La característica clinica más específica en la M.G. es 

la debilidad o fatiga neuroruscular. La actividad persistente o 

repetida de un grup::i rruscuJ ar lleva al agotamiento de su pc:xicr CO!!. 

tráctil, provocan<lo una paresia progresiva. El ror::oso restaura -

1a fuerza, al menos pan::::iaJJrente. 

El inicio ez generalmente ínsidioso, pero existen ejem
plos de un desarrollo rc§pido, algunas veces desencadenado por un 

factor errccional, o ¡;or una infección { usualrrente respiratoria). 

Los sint<:mas pueden °;~er por vez primera durante el embarazo 

o en el puerperio, o posterior a mcdicarrentos utilizados durante 

la anestesia. 

Usua.1.Irente los rrúsculos de Jos ojos, y a:igunas veces -

los de la cara, mandíbula, gargé1!1ta y cuello, son 1.os primeror. que 

se afectan y en casos excep::ionaJ.es, se inicia en las extremidades. 

Sin emban;Jo confonre la cnfernedad avanzc:t, se pueden involucrar o 

tros músculos. 

La especial vulnerabilidad de ciertos múscuJ o~ en la -

M.G. es lo que nos da eJ rrodo de presontacián clínica. En más del 

90% de los casos el ITÚsculo elevador o los extracx::ulares se encuen 

tran afectados. La parálisis ocular y la ptosis son usualJrente -

acompañados de debilidéld de1 <:icrre del ojo (orbicularis oculi). -

Los músculos faciales, 1nu::.ticatorios y de lo deglución y habla son 

los siguientes más frecuentenentc afectados. Los núsculos flexo

res del y extensores del cuello y los del hcmbro, y los flexares -

de la cadera son rnenos fn.....~uentemcnte involucrados. Sin embargo. 

en las estadios más avanzados, to::ios los músculos, incluyendo el -

diafragma, músr:ulos Jbdomin:::i.1e~~ e int~rcostalcs, y aún Jos esfínt~ 

res externos d.-: lo vejig-:i y del intestino. 
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La ptosis y la diplopia intenni.tente son las principales 

m:>lestias. 

El curso de la enfenredad es extremadarrente variable. 

La diseminación de un grupo nuscular a otro ocurre rápidamente en 

al tunos, pero en otros la enfenredad penMncce sin cambios par rre

ses antes de progresar, y en algunos permanecerá ocular exclusiva

rrente. Pueden existir remisiones sin explicación de las mismas, -

pero ésto ocurre en menos de la mitad de los casos y rararrente son 

mayores de un ~s o más. Si la enfcnn:xlad rcmi te por un año o más 

y en.tonces recurre, tiende a ser progresivo. El peligro de nruef"

te en M.G. es mayor en el primer afio después del inicio de la en
fermedad. Un segundo períOOo de peligro es de los 4-7 ai\os des

pués del inicio. Posterior a éste tiempo la enferm.:dad tiende a 

estabilizarse. La mortalidad se relaciona principaJll'Bnte a canpl.f. 

caciones respiratorias (infecciones, aspiración). cuando la M. es 

ocular excJusiv01TEnte, observado en los adultos varones principal

me"nte, tiene buen pronóstico. 

F. ETIOLOOIA. 

El establecimiento de un mecanisrro inrru.mológico operatJ:. 

vo en la unión neurcmuscular, es ciertamente uno de los hallazgos 

más importantes en el campo de la miología de la última. década. -

Casi accidental.ITT=nte fué descubierto por Patrick y Lindstran que 

la irurunización repetida de conejos con proteína rt.'CG-ptora de ACh, 

causaba debilidad muscular, quién Lennon reconoció corro que era 

similar a la M.G. En colaOOración con Lambert y Engel, twnbién se 

dem:>stró que la M. inducida experimentalmente tenía propiedades -

clínicas, fannacológicas y electrofisioJógic<1;;; idénticas D la M.C. 

humana, y que los anticuer¡:os llt3.n:ados se unÍ.cJ.n a los si t:ios rece>-E_ 

tores. También se derrostró que los ¿mticuerPoJ hurrcralcs u lo.'3 -

proteínas receptoras podrían transf8rir la debilidad rniasténica u 
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los animales nonnales y que la debilidad, así caro las anol111ill.id!! 

des fisiológicas, podían ser revertidas con la administración ·de 

medicaioontos anticolinesterásicos. Los anticuerp:is contra los ~ 

ceptores de Ach fueron encontrados en 90% de los pacientes con M. 

G., y también en los R.N. con M. G. :-:t.:"<: natal. 

Sin embargo. Jos nlveles d2 anticuerp:::is en la sangre no 

se correlacionan con la severidad de Ja Miastenia, J_o cuál Le:nnon 

explica como un hecho de heterogenicidad y especificidad del ant!_ 
geno para los receptores de Ach. Es de interés que Laml:.ert y -

Engel han encontrado dos nuevos tip.J[; de Miastenia que resp::xxlen 

a los anticol inesterásico::;. Tale::; ca.sos pueden ser congénitos o 

de duración toda la vicia y tienden a ser fam:iliares. rio existen 

anticuerp:is R""C<:!ptores en la membrana post-sináptica. tn una de 

las enfermedades refortada:; p.Jr Enge) existe una depJ.eción de Ach 

en las placas t,,rminalcs y se demuestrd un potencial de ac:ci on ~ 

petitivo cuando el múusulo es cztimtllado. En la otra. el recep

tor de membrana parece ser anormaJ . r:s tas nuevas enf'erm..."dades son 

forntas no inmunológicas de rniastenia y ca<C>r más en Ju c.itegoria -

del S. de Eaton-Lambert. 

~ero la evidencia de un m..'Cani sJl1'..J au toirur.une caro resp::>,!! 

sable de las alteraciones del músculo en Ja mayoría de Jos casos -

con M. gravis. no se discult·.·. Lo que se desconoce es qué est:i.sru

la la producción dn éstos anticuerpo:. y en donde se fonn.111. Lcnnon 

ofrece una hi~tesis a:ractiva. ~ro¡:one que el sitio de la enfe_r: 

medad es en el tim:i,0n d".>r'.ie se conoce existen células miogénicas. 

Un virus con trofir;mo p-l!'.J las células tímicas que Ucnen recepto

res de Ach pueden d,1ftar ta.Jcs células e inducir Ja forma.c::i6n de -

anticuerpos. Los ·_·uá.Jes pueden tener al mism tiemPJ potencia]_ ~ 

ra la oncogénesis, incluyéndose aquí el 1cr~ de los paciente;; nria.:! 

ténicos con turrores tírnicos. La Jkrditla dr__, 1.:.i toleroncia inmune, 

que es lo básico a todas la~ enferm.--':?dcldes .autolr.rr:unes se desconoce. 
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G, DIAGNOSTICO.-

En los pacientes que presentan la facies típica de mia~ 

tenia -ptosis palpebral, Lma boca relativa1rente iruOC>vil, una quij~ 
da que cuelga y sostenida por la mano-, el diagnóstico difícilmen

te pasa desapercibido. Sin embargo, solarrente una minoría de los 

pacientes se presentan en éste estadía de la enfenredad. La pto

sis, dip1opia, la dificultad para hablar o deglutir, o la debili

dad de las extremidades son al inicio rroderadas e inconstantes. -

El hallazgo de que la actividad sosteni.da de los músculos cranea

nos pequefios resultan en debilidad (p. ejem. aumento de la caída -

de los párpados mientra5 se mira al techo duranre 2-3 min) y la -

contracción se IOC!jora desput•s de un br0ve descanso, es diagnóstico, 

aún en los estadios iniciales de Ja enfenn:-'dad. 

Existen l¿is pn.l~bas diagnó~ticas, fannacológicas, labora 

toriales y las electromiográfica3 (E.1-G) 
17· 21 

a) Prueba del Edrofonio (Tensilón) .- Se .Jplican 10 rrgs 

(1 ml) IV. Inicialrrcnte 2 rrq {0.2 ml) se injectan, y si la dosis 

es toleraca, los otros 8 rrg {0.8 ml) se injectun después de 30 seg. 

El efecto clínico se obtien8 a Jos 30-60 seg y dura de 4-5 min, -

Una prueba positiva consiste en la mejoría objetiva de la contrac

ción nu..tscular y la mejoría subjetiva por el paciente. Existe pe

ligro (raro) de fibrilución ventriculcJ.I' y de paro cardiaco. 

Esta prueba también es d'2. ayu:ja en detenninar :.-;i la de

bilidad es debida a una crisis colinérgica (sobredosis de neos ti.(! 

mina). En ésta última condición, no existe mejoría con el Tensi

. lón¡ en su '1ugar, la debilidad se increrrcnta, y pueden existir f_e 
sciculaciones en los ojos y cara. La prueba es mejor hecha a las 

2 horas después de la última dosis de neostigmina o piridostigmi

na. 

::~ ·._': 
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b)Prueba de la Neostigmina.- Es injectado una dosis de 

1 .5 rng IM. Se debe disp::iner de sulfato de atropina (0.6 rrg) para 

contrarrestar los efectos muscarínicos (náusea, véxnito, sudoración, 
salivación). El medicarrento se puede dar IV en una dosis de 0.5 rrg 

pero entonces debe siempre ser precedido ¡::or atropina para evitar 

el peligro de fibrilación ventricular y paro cardiaco. La mejo

ría objetiva y subjetiva sucede a los 10-15 min y alcanza su pico 

a los 30 min, durando por 2-3 hs. La prostigrnina oral, 15 ng -
c/4 hs .. , también puede ser dada caro prueba diagnóstica. 

Una prueba negativa no excluye el diagnóstico de Miast~ 

nia Gravis. 

c)Prueba del Curare.- SoJ wnr>ntc cuando c1 diagnóstico 

es incierto después de la administración de prostigmine o edrofo

nio se debe considerar ésta pn.1eba, y solam:nte en un Hospital en 
donde la asistencia respiratoria pueda ser dada. La dosis curari 

zante en personas normales es de 3 rrg de d-tubcx:urarina por 18 Kg. 

Solarrente el 2% de ésta dosis se da IV al paciente en quién se -

sospecha miasténico; si no existe dificultad respiratoria en 5 -

min, entonces el 5% de J.a dosis se injecta. Un inc~nto defini 

tivo en la debilidad a ésta baja dosis indica ya sea Miastenia G. 

o el s. de Ea ton-Lambert. 

d} Medición de Ac receptores en sangre.- De las pruebas 

laboratoriales, la de mayor utilidad es la medición de anticuerpos 

para medición de anticuerpos contra receptores en sangre. Esta -

es ruy sensitiv~, pero solo pocos Jaboratorios están preparados -
para hacerla. 
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e) Pruebas Elcctrcmio.Jráficas (EK;) 22 •23.- La prueba -

de Jolly se efectúa en la práctica, esti.nrulando el nervio del mú~ 

culo deltoides (nervio circtmflejo), nervio cubital o mediano a -

tllla velocidad de 3 por S€'gU11do, mientras que los p::>tenciales de -

acción 1IUJscul~s son recogidos por electrodos de su~rficie col~ 

cadas sobre los músculos apropiados. Se observa una rápida red.u~ 
ci6n del potencial de a~ción rr.uscul <.:ll' cvocv.do durante la estimU12 

ci6n repetitiva (respuesta de decrerrento) y se puede revertir és

ta respuesta por la neostigmina o el edrofonio. Se ha encontrado 

una respuesta de decremento en 95% de los pacientes con M.G., si 
se prueban 3 o más músculos diferentes. 

H. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.-

El cuadro No. 1 muestro las principules üntidades paru 

_hacer diagnóstico diferencial con la M. Ocular. Quizás el pará
~tro principal para diferenciarla de una Oftalm:lplegia supranu

clear progresiva (Steel-Richardson-Oszewski) 24 , es el hecho de -
que en ésta últi.ma, al pedirle al paciente que fije en w1 objeto 
y nosotros realizar rrovimiento pasivo de lu cabeza, los ojos se

guirán fijos en el objeto. Adcm.J.s éste Últi.rrc cursa con otras -
alteraciones cam:> de:menciu, disrtria, rigidéz tónica del cuello y 

tronco sup-erior. El diagnóstico difcrncial entre l1i.opatla ocular 
(enf. de Von Graefe) y la M. gravis ocular pura, es que la mio~ 

tía rara vez cursa con diplopía a ~sar de la afección severa de 

los JTÚlsculos extraoculat'8s, y nunca presenta respuesta a los an

ticolinesterásicos y/o esteroides. En cuanto a la tirotoxicosis, 

encontrarerros que en ésta Última existen alteraciones sistémicas 
cerro taquicardia, intolerancia al calor, exoftal.m.?s, etc .•. 



CUADRO NO. 

DIAGNOSTICO DirºERENCIAL 

MIAS'IBNIA OFT. S. PllOG. MIO. OCULAR TIRO'lllXICX>SIS 

GRAVIS (Steele R. o. J (Ven Graefe) 

EDAD 2a--Ja 6a 3a 2a-Ja 

SEXO 40 ,. M ;·=M ,. 
DIPLOPIA tt+ +++ ·+ 

PTOSIS ++++ tt++ +++ 

o. MUSC. - ++ ++ 

o. SIST. +++ +++ 

ETIOLOGIA Ab R.M. 'AD Tir. 

R. ANl'IOOL +!-
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I. TRATAMIEN'ID.-

El tratam.iento 25• 26 de ésta enfenredad incluye el uso -
cuidadoso de dos grup'.)s de medicarrentos, los anticolinesterásicos 

y los corticosteroides, y/o tim:?Ctcmía, innrunosupresores y plas~ 

féresis. 
a) Anticolinesterásicos.- Las agentes anticolinesterá

sicos continúan siendo el tratan1iento de pri.rrera línea para la ~ 

yoria de los pacientes con Miastenia. El Bromuro de ?iridosti9Jll! 

na es el medicarrento oraJ más ampl.iarrente utilizado; su efecto_ ini 

cía dentro de los 10-30 minutos, alcanza su pico de acción corn:> a 
las dos horas, y tennina su acción aproxi.Jrodamente a las cuatro ho 

ras. Un método re)ativarrente simple para dctenninar los niveles 

sanguíneos de piridostigmina con cromatografía con gas ha sido re 

cientemente descrito27 • Sin embargo, a menos que el método se P~E! 
da efectuar en la mayoría de los centros, y que muestre ser clínl 

camcnte útil, la dosis correcta debe determinarse empíricarrcnte. -

El horario de la dosis debe ajustarse para evitar fluctuuciones en 

la fuerza y para anticipar períodos de ma..yor necesidad o de nuyvr 

debilidad. Dosis excesiva de anticolinesterásicos pueden causür 

aumento de la debilidad 17, y han oostrado tener efectos adver·sos 

en la unión neuroiruscular similares Ll.- los de la miastenia pJr si 

misma, incluyendo una disminución de los receptores disponibles -

para la acetilcolina 9 

Aunque con Jos anticol:inestcrásicos se benefician la ílL~ 

yoría de los pacientes miasténicos, la m=joría es a menudo insufi

ciente para permitir el regreso a las actividades diarias. En ta 

les casos, se requieren de otras medidas terapéuticas. 
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b) Conticoides.- Existe gran evidencia clínica sobre la 

utilidad de lo~ esteroides en el tratamiento de la miastenia. En 

varias series re¡:xJrtad.as durante los úl tirros 1 O años, la irejoría -

clínica ha sido notada E>n 70-1<:X:f-' de los pacientes,con buenos a -

excelentes resultados en el 63-10'1%. Sin embargo, el tratamiento 
con esteroides no carece de complicaciones~ para m3.lltener los efc."'C 

tos benéficos; el tratamiento debe ser continuado indefinid<l!rellte2~ 
resultando en un incremento de la frecuencia de los efectos colate 

rales. 

Indicaciones: El tratamiento esteroideo debe conside-

rarse para cualquier po1~·j1~nte nLiasténico quién no se ha controlado 

satisfactoriamente de su debilidad con los medic~ntos anticoli

nesterásicos. También es fuerterrente rt..>ccmendc:ido para pacjcntcs .:. 

timectcmizados. Los es teroides han producido resultados favcra.

bles en los pacientes con tedas los grad0s de afección muscular. -
desde la miastenia ocular pura 29 , hasta las alteracjoncs respir~ 

28 torias severas que requieren ventilación artificial 

Una indico.ción imp:Jrtante incluye la faJ la para rsµ:iñder 
adecuadarrcnte a la tim:?Ctornía o el rehusamient:o a la mlsma p:>r el 

paciente quien no se controla satisfactoriamente con Jos anticoli 

nesterásicos. se reccmienda también para el control después de -
la I"efT)?nción quirúrgica en los pacientes con tinr:ma, debido a que 
se ha reµ:irtcdo a~nto en la sobrcvida de los pacientes miasténi 

cos así tratados. 

Los pacientes más viejos, especialmente los varones, son 
considerados buenos candidatos para el tratamiento esteroideo, ya 
que responden particula.rrrr2nte bien a éste modo de terapia. 
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También ha sido recanendado en conjWlción con la tiirec

tania, ya que los efectos de l.a ti.rrectomía a menudo son retardados, 

la miastenia puede controlarse más rápidamente con la adición de -

terapia esteroidea. En las bases teóricas, las acciones inmunosu

presoras de los esteroides pueden trabC1.jar sincrgísticarrentc con -

las de la ti.m:?ctanía. 

contraindicaciones: Las relariva::; contr.lindicaciones -

para el tratanúento esteroideo en la miastenia gravis son las mis

rras que para cualquier tratamiento prolcngado con esteroides. !!:!_ 

cluyen la presencia de diabetes. hipcrtensi6n, o ]nfccción crónicf:l, 

aunque esos problemas pueden usual1rente ser control ,:idos médicannn 

te si se necesitara. 

Inicio del tratamiento: cuando eJ tratamiento se ini
cia con altas dosis de csteroides (ejem 50-100 mgs de prednisona). 

existe exacerbación de la debilidad temprana en el curso del tr~ 

tamiento en 80 % de los pacientes. Para evitar éste problema, -

Sybold y Drachman recanicndan tratJ:nient:o inicial con dosis rela

tivamente pr..'Queílas (ejem 25 ITQS de preclnisona.) e incrementarla -

gradua~te 30• 

Ajuste de la dosis de es teroides: Diuriamenle Y ~i 
rren alterno. Se inicia en los estadios tlel tratamiento con la -

administración diaria. Después de que se ha logrado lU1a mejoría 

adecuada, la dosis es gradu~ntc cambiada hasta que la dosis de 

REntenimiento sea en días al tcrnoG para minimizar los efectos cc
laterales. Un ligero incremento de 13 '1-:-bilidud puede ocurrir en 

el día 11 libre", pero éste problem:1 puede .ser al i.viado con la adi

ci6n de una pequefla dosis de prednj sana 28 
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Manejo de anticolinesterásicos durante la terapia eSt!:, 
LOS rredicarrentos unticolinesterásicos det:en ser regulados 

conforme se necesite durante la terapia csteroidea. La sugerencia 

de que todos los an ticolinesterásicos fueran suspendidos antes de 

1a administración de esteroides ha sido abandonada; éste retcxlo de 

. tratamiento no seria posible en muchos pacientes, ya que el SUSJ>e;!! 

der los anticolinesterásicos ¡x:xjría resultar en un incranento pe_!i 

groso de la debilidad. Más tarde, confonne el paciente rrejor11 con 

la terapia Hsti:roidea, la necesidad de anticolinesterásicos usua!_ 

nente disminuye. 

Efectos Colat~rales: Son los mir;rros que los <le otros 

padeci..nú.entos que requieren trata.miento esteroideo prolongado. -

El horario de días alternos minimiza tales efectos, pero puedt:n -

existir formación de ca.taratu, osteoporosis, hipergljcemia, rete,!! 

ción de líquidos, acné. sangrado gastrointestinal y resistencia -

disminuida para las infecciones o¡XJrtunistas i;n cierto número de -

pacientes. 

»?canisiro terapéutico: El mecanism:i preciso de la ac-

ción de los esteroides en Ja miastenia gravis n-? se ha estableci

do. Estudios experirrentaJes han dcrrostrado que ejercem ciertas 

influencias directas en la transmisión neuromuscular 31 • Se con.2_ 

ce que los esteroidcs ejercen una acción supresora a muchos nive

les del sistema inrro.1ne. se ha dem::>strado que disminuyen el tamaño 

del tino y que reducen la p:iblación de linfocitos, en especies se!! 

sibles. y en la M..G. disminuyen la reactividad antireceptora de -

los l.infocitos P?riféricos. 
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e) Tirrectania.- tos rep::>rtes iniciales de SchLUMcher 

y Roth, sugirieron que la rerronción del tiro p:x:lría ocasionar ~ 

joria clinica de los pacientes con f-G. Estas observaciones han 

sido confinnadas por resultados de series de casos tratados qui

rúrgicanente, con mejoría ocurriendo en 57-86% de los pacientes1 

y 11 remisi6n11 en 20-36% 32 . 

Indicaciones: La indicación más ampliamente aceptada 
para la timectanía en M~G. es la presencia de un ti.m:::ma, ya que 

el. turoor debe usualrrente ser rem:iVido para prevenir su disperción. 

También se ha reccmendado en pacientes que no responden al trat~ 
miento tredico, incluyendo los agentes esteroideos¡ mientras que 

otros recomiendan la t:irrectooúa en tOOos lo:; paci~ntes con mias

tenia generalizada. 

~a mejoría puede lograrse tanto en 1 cerro 10 años, y -

.muchos pacientes continuarán requiricndu m.:dicilffi'~Otl)s .:inticolines 

terásicos 1o esteroides (o ambos) después de la ti.Jrectom.ía. -

d) Agentes Irura.tnosupresores.- Los agentes inmunosup~ 

sores han sido utiJ_izados de una forma limitada en los pacientes 

con M.G. La azatioprina o la 6-mercaptopurina han d€IJ"í.Jstrado ser 

de utilidad en el B0-89% de los casos 33 , a menudo después de un 

tratamiento pxo exitoso con prednisona y time'.:tomía. J.us desven 

tajas de la terapia prolongada con inmunosup~sorc~s ir:.cl uye el -

riesgo de la depleción de la rrédula ósea, la disminución de la. ~ 

sistencia para las infecciones y especialm:?nte la ocurrencia tar
día de neoplasias 34. 

Otras medidas que depleten los anticuerpos. tales CCJl'D 

la plasmaféresis 35 han sido util i:!acl03 ccn éxito ~n un pequef'io 

número de pacientes. El éxito de éstil.5 medi.das urcy¿:i el concepto 

del proceso autoinnuue hurroral en la Miastenia gravi$. 
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PLAN DE TRATAMIENTO: 26 

I. Tratamiento Inicial. 

A. Establecer un diagnóscico definitivo. 
B. Tratar con anticolinesLer.lsicos (piridostigmina) 

Ajustar la dosis para ob\.1.!!1Cr efectos óptim:>s 

c. Si los resultados no son satisfactorios, considerar la ti
mec:tomía o los csteroid8S. 

II. Timect.:mí-... 

A. Indicacione~: 

1. Tim::ma 

2. M. generaliz.a<i.e¡ que no se ha controlado satisfactoriarrente 

con los medic:t;,."L'!ltos anticolinesterásicos. 

a. Pacient·c:3 '.Jl1 .J,i~.s de eclad 

b. Esperar el tic,nr:o suficiente para excluir una remisión 

es¡;ontánca temprana (usual.Jrentc 6-12 ~ses despu12s del ini 

cio de la Miostenia) 

B. Preparación preopcratoria: si la oprra.ción sería de riesgo -

debido al estado del p¿¡ciente, da..:· un curso de esteroides .... 

hasta que la condición sea satisfactoria 
C. Abordaje quirúrgico. Estcrnotcmía roc·<liana. Debe ser hecha 

en Instituciones con facilidades y experiencia para el mane 

jo po~toperatorio de ¡v:-=-ir~nt(_~:; ti.Jnr~tcmizados. 

III. Corticotl'!rapia 

A. Indicaciones: 
1. Después de tirrectomía para ti.rrorro invasivo 

2. En cualquiera de los siguientes pacientes que no se haYill1 
controlado con los medicF.ifJ'entos nnticolinesterásicos 
a. Crup:> de edad nuyor de 50 anos 

b. Rechazo de tllrectooúa 
c. Estado JX)St-tinectrn11.a 

d. Miastenia OCUlar pura 



- 17 -

B. Ml!todo: 

1, Ajuste 6ptirro de los anticolinesterásicos. 

2. Correnzar con la administración diaria de una pequeña do

sis (ejem de 12-50 rrgs de prednisona) e incrementar gra

dual.m':!nte hilSta una respuesta óptima o hnsta tolerancia 
mácino usualmente de 50-60 mg de prednisona/día) 

3, Cambiar gr·J.duaJrrente aJ horario de dias alternos 

4, Mantener la dosis óptima hasta que la m2joría alcance su 
máxim::> ( usunl.JT;2nte de 6-12 meses.} 

5, Disminuir muy gradu<llmentc; estabJeccr la dosis mínima -

necesaria de mantenimiento 

6. Observar con suma precaución para efectos coJ ateral.es 

7, Las medic¿un.::!ntos anticolin\::stcr!i.sicos cl<:~lien disminuirse 

cautelosamente, confonre se tolere 

IV. Medicairentos Inmunosupresores: 

Reserv.ado para pacientes rx:ico usuales resistentes a la t:iJres. 
temía y esteroides. 



- 18 -

Ir. MA'IBRIAL Y ME:TOIXJS. 

El material consi!;te en el estudio retrospectivo de Pe 
cientes del Servicio de NeLLrolOJía y Neuroftalrrología del Insti~ 
to Nacional de Neurología y l~eurocirugía de la S.S.A., incluyendo 

en los mism'.)S a pr.;.;::ientes del Ho:.;pital Oftalrrológico de Nstra. Sra. 

de la Luz que fueI'Ofl enviados pcu".J. su manejo. 

EJ estudio OOT.prcndr; le::.; pctr:ientcs v.istos durante 22 -

ai'ios, de 1 ·:-.ryj_-1986 . 

El r,!:\JL(..:c·Jo de estudio incl'..;.i·~·) 80 pa::ient~s, ,1 lo:; C-cl.;.~ 

les se les efectuó f!i3t::.iria el ínica canµJeta, t:ixftm2n rJ~ J,ll:xJrato

rio y radiol6gico n1t·io>:!r io, ;-,ruebas de fur.civnE'1ltiento i.iroidco,

estudio electrcm.iogr/.:...Cico (prt.:·~ba de JolJy); en lr.1s úJ t.i!!'Os a.tlos 

torografía canputcYJa d!~ m-_'<Jiascino con objeto de descartar Jes·io

nes t:ímicas (tinon.J.5 e hipcr-r,!a:;·i;¡), y •-:n a.lgunos r);1::::ir.::"nt12s con -

diagnóstico difez'C'nci.:i1 dificjJ de padec:i..mientos ntiopí1ticos, s0 -
efectuó biopsia nuscular. 

De los 80 pacientes estudic:ido5, 17 pacientes presentrih.an 

Miastenia Ocular pura. dG lo3 cuáles se analizó edad, sexo, tiem
po de evolución del padecimiento, ojo afectado m.ís frecuentemente, 

nuísculos extraoculares m..J.yormentr> afectados. Estudios laborato

riales, tratamiento recibido, tiempo de control, resultados obte
nido::;. 
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III. RESULTWJS.-

De los 80 pacientes estudiados que presentaban Miastenia 
gravis, caro se JiU.lestra en el. esquema No. 1, 17 de ellos (21 .2%) -

tenían Miastenia Ocular Pura. Dos de estos pacientes no prcs.;nt~ 

ron afección ocular (2.5%) en ningún trom2nto en su padecimiento, y 

el resto de los pacintes {?6.3%) presentaban Hiastcnia generaliz;:i

da. A diferenci.J. Ce la Literatura en donde se r~nciona que han e!!_ 

centrado que un 6-10"fo de los paci!.~ntes con MiClStenia OcuJar no pr~ 

gresan a M. generaJiz2.da, nosot~Ds enco:itra.mJs en éste ".:!Stud.:io que 

un 21 .2% de nuestros p;:icicntes pennanecieron corm M. O::ular, y é~ 

to puede ser debido a que en lo:> lil tirrcs a.ñas r;c h3n enviado pCl.

cientes de Itx:;pitales OftulrroJ&]icos con alt·-:rr1·--::iorv"· ,-;:.-uL1r'(-., 1;·: 

clusivarrente que: hé'.n pcnnanecido corro tdl0s. 

En cuanto aJ sexo, se encontró un pro::<lominio del sexo -

femenino sobre el masculino en paci~ntes con 1'~. grav:is generaliz~ 

da, ccmo sa muest!"'a en la Fig. 1, siendo de 57 .5% pdra el fe!OC!ni

r.o y de 4~.5% para el ma3culino. En cuanto a la Hiasteniu Ocular 

pura, encontrarros un predominio d·~l sexo masculino (')8/~) sobr-e el 

femenino (41%) .. 

Por grupos de edude~;, se encontró ur1 pjco en la segtm

da y tercera década de la vidu (fig. 2), encontrarido 1g pacientes 

con edades comprendida'.-> entre 11 y 20 años d~ e-:-lad; y 20 p.:¡ci·~n

tes entre los 21 y 30 i!ños de edad, constituyendo amOOs el 48.7% 

del total. de pacientes estudiados. La menor incidencia la encon 

trarros en la primera década y en la séptima década (2 pacientes). 
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ESQUEMA NO. 1 

Porcentaje de afección ocular en la Mi astenia Gravis. 

MIAS"IENIA GENERALIZADA D 
MIAS"IENIA OCULAR PURA 

MIASTENIA SIN AFEo::ION OCULAR 
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GRUPOS POR EDAD 

1-10 11-20 21-JQ 31--'10 ~1-50 51-60 61-70 >70 

E D /\ D 

FIG 2.- Gr....i(X)s p:ir edades de Miastenia Gravis. Se -

puede apreciar en lci gráfica que e1 pico de incidencia 
se encuentra en la segunda y tercera década. 
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En cuanto a la Miastenia Clcular pura (r~ig 3), el pico de 

incidencia más al to fué en la 3a y Sa décadas. El paciente más j.2. 

ven dentro del estudio tenía 4 años y el mayor 69 con un promedio 

de 36. 5 afies. No se encontró a ningún paciente en la cuarta déca

da. Los pacientes canprendidos entre la Ja y 5a década constituy~ 

ron el 7r:JX. del total de pacientes con M. Gravis Oc:ular. 

La manifestación inicial de la Miastenia fué ocular en -
el 67% de los casos, pero existió afección ocular en algún roc::mento 

de la enfermedad en 31% ml1.s. Solasrente en ~l de los pacientes no 

existi6 ninguna afección ocular. En 31 pacientes (Fig. 4) se ini

ció corro manifestación ocular en un principio que pasó a generali

zada ¡x:>steriormente. En 25 pacientes inició con afección sistémi

ca que más tarde tuvo afección ocular. En 5 pacientes la prese~ 
taci6n de sintcmato1ogía fué simultánea. 17 pacientes presentaron 

afección ocular exclusivarrente durante el transcurso de la enfer

me:iact, y 2 pacientes afección sistéica excluyendo cualquier sínt~ 
ma ocular. De ]os pacientes con manifestaciones cx;u]ares corro sí_!! 

terna principal, 88% presentaron manifestaciones sistémicas en rre

nos de 1 año. Los pacientes que habían iniciado con afección sis

témica, presentaron en un 7r:J% afección ocular en 1Tr2nos de 1 ai'io. 

El tiempo de evolución en el m:::::irrento de presentarse a -

la consulta ( fig 5), fu.2 dentro de los 6 primeros rreses en un -

47% (8 casos). 4 pacientes se presentaron de 7-12 m.?ses. Dos pa

cientes entre 1-2 años y dos pacientes entre 2-5 afias. Sola.rno.>ntc 

un caso se presentó a los 15 afl.os de haber iniciado su sintanato

logia. El' tiempo praredio de inicio de sintcmatología y present~ 
ción a atención rrédica fué de 7.5 meses. 
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GRUPOS POR EDAD 

.. 

21-30 31-40 41-so 51...;;o 61-70 

E D A D 

FIG. 3. Grupos por edades de f·tiastenia O.::Ular pura. 

Se puede apreciar que la incidencia mayor se encuentra 

entre la 3era y 5a décadA. 
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MANIFESTACION INICIAL DE MIASTENIA 

o - s s - o SIM o:u SIS 

FIG. 4.- Se puc-de nprcci ar en el esquema Jos pacientes 

que iniciaron con !Tl'lnifestución ccul<l!' y más tarde af~ 

ción sistémica (31), o visccversa (25), pacientes con -

presentación sim.Jltá.nea {5), ocular purJ (17). y sisté
mica pura (2). 
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TIEMPO DE EVOLUCION 

/ / 
/ 

,. ,. 
/ 

' , 
1-6 m 7-12m 1-20. 2-5a >5a 

l-~IU. ).- 1'icmpo di:' C':/O)uc:ión desdt: ·~1 inicio dü ].a 

5intom:1t01ogí,1 y p1·<o':.>cnL~:-·1ún <~ 1.-1 consulta. 
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Las manifestaciones oculares más carunes de la M. gravis 

fueron: la Ptosis bilateral, que se presentó en 17 casos, represl?:!! 

tando el 1üaX de los casos (Tabla No. 1}, diplopía en 17 casos -

(100%). De los rrúsculos extraoculares, Jos más afectados fuéron 
el recto medio en 6 casos (35%): el recto externo en 5 casos (29%); 

recto superior en 3 casos ( 17 .6%); el recto inferior y oblicuo su
perior se vieron afectados cada uno en 1 caso (6.6%). En algunos 

casos (5), se encontró limitación completa de alguno de 1os ojos -

(29%). 

TABLA NO. 

MANUº. OCULARES NO. CASOS PORCENTAJE 

!"IOSIS 17 100% 
DIPLOPIA 17 100% 
RECTO EXT 5 29% 

RECTO MEDIO 6 35% 
REC'ro SUP 3 17% 
REC'ro INF 6% 
OBL. SuP 6% 
LIM. COMPIBTA 5 29% 
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De los proQbas diagnósticas (Tabla No. 2), la p:rueba -

con ant icol inester~sicos, tant:o con el Cloruro de Edrofonio {Te!; 

cil6n), corro can la ?rostigmina, fué positivo en 15 pacientes y -

nC?gi-Jtivo en dos. Se les efectuó torrcgrafia de mediastino a 8 P5! 
cientes siendo en todos ellos negatívo p<:rra tirrcima o crecimiento 
de masa mediastinal.. El gamagrUl'M tiroideo fué efectuado en 8 ~ 

cientes, siendo negativo en siete y J)OSitivo en un caso que rros
t:raba Bocio multinc<lular. Se efectuaron pruebas funcion6l.es ti

roideas, siendo negativas o normales en siete casos y positiva en 
uncaso, que nostraba T3 y T4 alterados. La Electrcrniografía {E?-D) 

se efectuó en 9 pacientes resultando positivo en 4 y negativo en 5, 

TABLA NO. 2 

PRUEBAS LABORA'l'ORIO POSITIVO NEGATIVO 

ANTICOLINES'!ERASICOS 15 2 

EM:l (JOLLY) 4 5 

TOM. MEDIASTINO o 8 

GAM. TIROIDES 7 

HORM'.lNAS TIR. 1 7 
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El tratamiento recibido (Tabla No. 3), se dividió en: 

pacientes tratados con Prostigmine (4 casos), Piridostigmina (me~ 

tinOn) en 10 casos. OCho pacientes fueron manejados con esteroi 

des. Es de hacer notar que algunos pacientes recibieron aJ..gún -

tratamiento combinado, o si no resp:>ndían inicial.mente a un anti 
colinesterásico, se les iniciaba con esteroides. A cinco pacie~ 
tes se les efectuó ti.Jrectanía. Algunos pacientes tuvieron que -

ser controlados además de la ti.mectomía con esteroides ( 2 casos); 

otro paciente con ti..rre:tanía y piridostigrnina. Ningún paciente en 
el estudio requirió el uso de inrrn.mosupresores. 

T A B J, A NO. 3 

TRATAMIENTO NO, CASOS (%) 

PROSTIGMINE 4 (23) 
PIRIDOSTIMINE 10 (58) 
ES'IEROIDES 8 (46) 

TlMECTOMIA 5 (29) 
TIM + EST 2 (11 ) 

TIM + ANTICOL 1 (5) 
EST + ANTICOL 2 (11 ) 
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El resultado con el tratamiento recibido (Tabla No. 4) 
con los anticolinesterásicos fué bueno en 5 casos, regular en 2 
casos y malo en 3 casos. Se consideraban buenos resul tactos a

quellos quiénes desaparecía la sintanatología y p:d.ian a des~ 

fiar sus actividades previas. Regulares aquellos quienes ¡xx:lian -

regresar a sus actividades pero pennanecían con cierta sintomatol.2. 
gia, y malos aquellos quienes no tenían ninguna mejoría sintanát..!_ 

ca u objetiva y que además requerían algún otro tratamiento adici_2. 

naJ.. Los esteroides fueron muy efectivos en cuatro casos, regula

res _en dos casos, y malo en do. La tirrectonúa fué buena en dos ~ 

cientes, regular en dos y mala en l caso, siendo los pacientes con 
mal.os y algunos con regulares resultados los que requirieron tra

tamiento adicional con esteroides o anticolinesterásicos. 

TABLA NO • 4 

RESULTADO AL TRATAMIENTO 

BUENO REGULAR MALO 

ANTI COL 5 2 3 
ESTEROIDES 4 2 2 

TIMECTCMrA 2 2 1 

TIM + EST 

TIM +MES 1 

EST + ANTICOL 
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El tiempo de control de los pacientes ( fig. 6) , vari6 de2_ 

de 3 rreses a 8 anos, con un p~io de seguimiento de 4 años. 4 -
pacientes tuevieron seguimiento de 1-6 meses. Dos pacientes tuvi~ 
ron control de 7-12 m. Un paciente control de 1-2 a. y 5 de 2-5a. 
Solamente un paciente tuvo un tiempo de control mayor de 5 años. 
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1-<;m 7-12m 1-2a 2-5a > 5a 

TIEMPO 

FIG. 6.- 1'it"'.m¡AI <l·: contrc! 
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IV. DlSCUSION. -

Este estudio es canparable en nruchos aspectos a otros -

(36, 37, 38). ya que tanto en el nuestro, caro en el de ellos, se 

presentó la afección ocular caro la manifestación principal en más 
de un 90% de los casos. En nuestro estudio el 21.2% de los pacie.!l 

tes, presentaron M. ocular pura, a diferencia de otros estudios (36, 

37), los cuáles tuvieron un porcentaje similar' entre ellos de un -

6-10J', ésta diferencia podría ser explicada a que en los Últirros -

aftas han sido enviados pacientes de Hospitales Oftalnol6gicos con 

alteraciones oculares exclusivurrente que han pennanecido caro ta

les sin avanzar a M. gcnC1:r.JJ izada, o bien que se ha estildo pensan

do más en ésta patologíu. coro causa ele oftaJm:Jµlegia. 

En cuanto al sex·.-1 predaninante, no se ha c:s¡::ecificcldo en 

otros estudios con respecto a la M. ocul ,;u~ pura. En la M. generaJ 2_ 

zada. se ha encontrado un pre<loIDnio de la.s rm.Jjeres 3: 1 cuando los 

pacientes son menores de 40 años y sin pre<laninio de sexo en mayores 

de 40. En nuestro estudio se encontró prc--daninio del sexo ferenino 

sobre el masculino, pero en rrucho menor ¡.x:ircentaje, y en el caso de 

Miastenia Ocular pura, se encontró predominio del sexo masculino -

sobre el ferrenino, siendo de un 58% a W1 41/~. 

El pico de incidencia de edad C' Lncide con los otros es

tudios ya que existe entre la segunda y tercera década de la vida. 

lo que coincide con lo rerortado rx:>r otros en la literatura. 

En cuanto a la M. ocular pura, no se menciona en otros 

estudios cuál se.::i- el pico de incidencia, pero en el nuestro se pre

senta entre la terce:-u. y la quinta décoda. Coincidi.m:>s que la·ne

nor frecuencia de prcsentac1on ocurre en la primera y después de la 

séptima década de la vida. 



- 33 -

Las manifestaciones oculares más catUnes coinciden con -
las encontradas en tocla la literatura (39), siendo la ptosis y la 

diplopia las más ccmunes. No se especifica en otros estudios cuá 

les son los nuísculos afectados con mayor frecuencia. Nosotros en 

contraroos al. recto medio y el recto externo cerro los más involucra 

dos. Es de hacer notar que encontraroos un al to porcentaje con una 

limitación ccmpleta de alguno de los ojos (39"/o), que nos p:dría -

confundir con algún otro tip:> de oftalm:lplegía. 

El hecho de que se tenga unél prueba negativa a la apli

cación de anticolinesterásicos no indica que no sea M. Gravis, ya 

que se ha visto que algunos pacientes con M.. ocular pura pueden no 

responder a Jos Anticolinesterásicos. se ha visto que la Ele<:tro

miografía debe ser efectuada p::>r lo menos en tres múscul.os dis tin

tos en caso de tener una prueba de Jol ly iniciill negativa, pero -

aún así, éste resultado no descartaríu que fuera M. gravis, corro -
se vió en éstos pacientes, en los cuáles casi el 50% resultó nega

tivo. En ninguno de nuestros pacientes encontrarros tim:mas o ere-. 

cimiento de masas en rrediastino, sin embargo cinco pacientes fueron 
sanetidos a tim?ctomía, ya que se ha visto que la ti.mectomia es ge

nera.lmente aceptada com:> efectiva en 66-86% de los pacientes sin ti 

rrcma (L\O), aunque no se concx:e aún una explicación razonable para -

la operación. 

En uno de nuestros pacientes se encontró alteraciones ti

roideas, 1.o cuál nos confirm.::i la asociación de M. gravis y de enfe!_ 

Jredad tiroidea que es de aprox. un 5% de los casos. y que nos mues

tra la ascciaci6n de la M. gravis y otras enfermedades de tipo auto 

inmune. 

La gran mayoría de los pacientes fueron •;ratados con un -

anticolinesterásico corro trat.Jmiento inicial (1-'l pdcientes), tenie!!. 

do una mejoría aceptable en 1 o ca5os, pero rc->C¡Uir:i endo en los casos 

en que faJ.laba el uso de esteroides. 
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J.os esteroides fueron empleados en ocho pacientes, te

niendo un efecto favorable en el 80% de Jos rnisrros. Y ya que se 

ha JTK)Strado que un go,.~ de los pacientes tienen anticuerpos prese!! 

tes, el tratamiento m.f1s directo sería wqu.2-l que se dirigiera a ~ 

ducir el ataque :inmLU1ológico (25). cerno sería Jos corticoides, la 

timectcmía. Jos inrm1nosuprcsorcs. En ntH"<:;tro estudio, se hicie

ron necesarios en algunos p~cient•~s el uso de trat2..rnientos ccmbi

nados, pero ninguno Lh"" ellos re-._tuirió i.nmunosupresore:; o pJasm.,1f~ 

resis. se debe tomar en cuent:i y pon<cr en balance Jos beneficios 

N?Cibido~~ con el trat~11Tti('Oto il ba'.:.:c t!-:- -:stcroidG;_: y los efectos -

colaterales que> •'·<isten con el tratumic:nto prolongado con Jos mis

rros. 

Muchos prefi·::>:-cn Ja tin'Cetcmi'-1 corro tratrJntiento inicial, 

sobre todo en puc-iente~·. jóvenes, aún en Jo LJ.usencia de crecimiento 

mediastinaJ, por los efectos dcJ trat .. mücnto esteroideo prolonga

do; quizás la desventa.ja princip.:il es JlJ tan.lío de los resultados 

con éste trat¿¡rnjento. 
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v. CONCLUSIONES.-

1 • La Miastenia gravis es una enfermedad de suma imp:>.!:. 

tancia para el oftalm51ogo general, y se debe tomar en cuenta siem 

pre que encontrem:>s una ptosis de variación diurna, diplopía no e~ 

plicable, o una oftalrroplegia, ya que JTn.Jchas veces será la manifes 

téci6n inicial de una ¡.ti astenia OcuJ ar. 

2. Las manifestaciones el ínicas y fisiológicas de la -

M. gravis son atribuiLles ;i la disminución del número de recepto-

res de acetilcolina, y ::.e ha visto que éstos tienen un rol patoge

nético en la enfermedad. 

J. Un buC:."n porccnt.l.j(O (21.2%) de los pocit:nte~ pueden 

permanecer con m,1ni fec;tacjoncs oc:ulares ~xcJusiva5 '.~in pro:Jrc>s<.!r a 

M. generalizada. 

'1. Afcc:1-a principalmente a personas en edad producti-

va, encontrando en nuestro estudio un ligero pr'l..""'<iominio del sexo -

ITBSCul ino sobro el femenino. Raramente afecta Ja primera y J,o sé.e. 

timu década de la vida. 

5. Las manifest.:iciones oculares nús comunes fueron Ja 

ptosis y la diplopia que se cnr.ontraron en todos Jos pacientes es 

tudiados. 

6. Puede encontrarse l imi !:ación compJcta en .Jlguno de 

los casos. En nu0stro estudio se presentó en eJ 29r,. 

7. Tanto Ja prueba. con los anticolinestcrásicos caro 

con la Electromiografía (EM3), pcdria ser negativa en el caso de 

M. Ocular pura y IXJr lo tanto habría que efectuar otros estudios. 
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a. Algunos pacientes responden bien al tratF'..miento con 

anticolinesterásicos, ~ro en otros se hará necesario el uso de es 
teroides los cuáles se ha visto qu<:! en caso de M. Ocular excJu~~iva 

dan excelentes resul tad:Js en Ju mayoria de los pacientes. 

9. Algunos pacientes r\:sp:indieron bien Zl .la tilrectanía, 

la cuál fué efectuada prinr::ipalm:2nt0 en pa.::icntcs jóven~s. Ningún 

paciente rt.'qllirió in•m .. n1osupresores o plasrn:tft~Te~,is. 

10. Los agenti::-s antir..:olir;est0r.:ísicos mejoran la tr-:!ns

nti.sión NeurctT;uscul2r, pero no c0r:'i gen el dc•fccto b[:is i co del re

ceptor de H'21?1Dran<!. L.J tir:-.cctc.núa y 1 os estcroid0s .:iparcntE'm2nte 

interfieren con la reacc:lón autoinnn..inc, pero el rrK."'Cc:nisrrr:: prc·-~iso 

de~ ¡¡.::ción en la enfermedé.:d no s•:- conc-::c aúr.. 

11 . l.d, M. ():Lnvj_s debiera ~;er fl'•1Ilcjad.:i por el Neurólo:¡o 

o por perscnas prcpar<.!da!: en el rr..:ini:?jo de estercr~des por las corn

~icacione~ que pudieran surgir con la utilizaci_Ón de los mism:Js. 

12. Es una cnfi::nrLajud cc:ntro1.:ibl-~. qui-: e:n cilgunos ca-

sos puede remitir en su totalidad, y que depende de lci idP.ntifi

cación de la misma para prop:ircionar un tratamiento .:idecuudo. 

Confonrl'2 más se a.prcnd3. acerca de lo::> 111!:.."""'Canismos inmune 

J.6gicos en la enfenrr-?dad, habrá. :n6tcxlos más esp:?Cíficos de :inrrruno 

terapia con los cu.§Jes se podrá corregir las ¿'.r1crmaJ.idz.ides en un 

in di vi duo dado. 
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