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INTRODUCCION. 

La Miastenla Gravis es una enfermedad que ha interesado a los 

médicos desde que fué descrita en 1572 por 111omás Willls, qut6n 

la deftnlb como una enfermedad caracterizada por debilidad y fütl­

gabllldad fácil de diversos grupos musculares que preferentemente 

afecta los faciales, octfomotJres, laríngeos, faríngeos y respira­

torios. 

Desde la primera descripci6n se han hecho Importantes avan­

ces acerca del conocimiento de la enfermedad y las bases fisiopa­

tológicas que p.:rmiten un manejo rucional de esta alteración. 

Actualmente se acerra como enfermedad autolnrnune pero existen 

aún puntos que no han sido suficientemente aclarados. 

Su e1•olucl6n es caprichosa en cuanto a presentaci6n, afeeta-­

ci6n muscular y agravaciones. E'ta enfermedad no obedece a -­

ninguna regla y part'ce tener relaci6n de naturaleza actualmente 

desconocida con el timo. ya que se han observado mejorías con 

la timectomla aunque esto no siempre es la regla. 

Se aceita actualmente que la lesi6n esta a nivel de placa neu­

romuscular, algmos autores r<¡portan como defecto de la sensi­

bilidad del músculo estriado a la acctil colina. otros como un 

defecto en la sf1tesis de acetil colina o bien que existe un exce­

so de colinestcrasa que al inhibir la liberaci6n de acetil collna 
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produce .débiHdad.mu~cJlaf; Parila Miastenlo séría lii consecuencia .. ,, ,·/ - ,_.._ ,· ... -•._, - ... _._,._·.·. ,.-'. " -

de que.en. eL ~illlo s6 pr<JCÍ~zcÜ pi;~tei n~ an~r;nat"qll~ fu1~~lona ~omO 
-.=- '·, ;; ·.-"~--= ' ';(,- -{~, ,::" ' e~ ,> • ,~ 

po~ f!jÓs:~~ ~ris~~¡~s e~qti~1~ií2o~'.. >'.;.~·, \>;\ ' .•y .\. \
1 • 

Es l~· rá~6ri ciJí:111 C~a1'ia Ml~~te~Í~~i;8~i:?,::1;\61'~1~~~~~'k'f 6uidro 
' -.: :-:.':.'~---- .-/~·,··.t-< ··,;.~·;'.) .. ;: .·-~/_.;.~";-";;·:-:. 

de. autolnmun!Zaclón y .autcisenslbflizacfón\ , .. ·:' · " · 
_,-,·: 

Que ,el timo miasténlco tiene una l:elliciólla'utoin111u~~ se.funda en 

los hechos clinicos, por la frecuente asociación ~On Ofras en.ferme­

dades autoinmunes como son : Poliartdtls, Asma, LES, Tlroldltls, 

Pofimlositls, Ancmlri Aplástlca, etc. SI el timo segregara alguna 

substancia tóxica de tipo antimuscarínico que fuera la causa de la 

Mlastenia, esto m concuerda con la loca llzación ele In deb!lidad -

muscular, que generalmente esta a nivl'l de los ojos, laringe, res-

Plratorios y muy raramente extendida a la totalidad del cuerpo. 

Tampoco concuerda con la teoría de la toxicidad el IL' cho de que 

los extractos de timo procedentes de enfl'rmos minstC:,nicos no --

produzcan una Miastcnia experimental. Sí explicaría el origen t!?, 

xico tímico de In Mlastenia el hecho de que In mujer miasténica 

mejora durante el embarazo, posiblemente el feto neutralizaría pa_!: 

te de esta toxina y tnmblén esta de acuerdo con la teoría tóxica -

el dato ele que el .JO - .50 % de los timomas se acompañan de Mio~ 

tenia. 

Los autores que defienden la no participac:ión del timo en la 

Miastcnlt1 se funda en parte en el alto porcentaje ele miasténlcos 
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que no méjoran corda timectomfa, ·esto podrra explicarse porque des­

pués de la: t!rne.ctomfa quedarfan otros elementos del sistema reticulo­

endotel!al (bazo, nódulos linfáticos etc.) que podrfan continuar produ­

ciendo anticuerpos antimuscarfnicos. 

Actualmente esto es un tema de controversia ya que permanecen 

puntos por aclarar, en esta enfermedad, sobre todo acerca del trn -

tamlento. El quirCirglco parece ser el electivo; existe gran nCimero 

de reportes acerca de la mejoría que se obtiene con este tratamien­

to cuando ha fracasado el tratamiento méuico. 

En el presente estudio se hace referencia a los conceptos clínicos 

de la Mlastenia Grav!s, desde su definición, fisiopatología cuadro 

clínico y diagnóstico diferencial. Se hace 6nfasis en lo referente al 

tratamiento y se presenta la exoeriencia del Servicio de Neurología 

del Hospita 1 20 de Noviembre en pacientes miasténicos manejados 

con timectomfa y el resultado del seguimiento. 



U. DEFINIC!ON. 

El término Mlastenia viene del Griego Mys = músculo, Astl1eneia 

=debilidad y Gravis viene del latín Gravls = pesado. 

La Miastenia Gravis es una enfermedad neuromuscular manifesta­

da por debilidad y fatigabilldad de músculos volunrarios. (!) 

!!. l FRECUENCIA. 

La incidencia es de 1/20, (;OO - 25, 000 liabitantes. (2). 

La prevalencia se estima entre 2:lll por ll.O, COO habitantes con un 

203 de casos que tienen su Inicio después de los 20 afias de edad. (3) 

ll. 2 EDAD DE INICIO Y SEXO. 

La edad de inicio es bimodal en distribución. El primer modo es­

ta comprendido predominantemente por mujéres jóvenes en la edad 

de 20 ali os (re la don mujer /hombre 3 :!) y la hiperplasia de timo es -

eventua !mente demostrable en una prororción significante en este 

grupo; el segundo modo consiste predominantemente por hombres 

viejos quiénes tienen una alta probabilidad de ti moma (relación hom­

bre/mujer 3:1). 

ll!. FIS!OPATOLOGIA. 

lll. l. FUNCION NEUROMUSCULAR. 

La acet!I colim es un neurotransmisor sintetizado en nervios 
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motores y almacemdo en vesículas en el axón terminal, cada vesícu­

la o "quantum" contiene aproximadamente lL, oro moléculas de acetil 

colina. La elimimción del contenido de éstas vesículas se efectúa por 

un proceso de exocitosis, la acetilcolina es liberada dentro del espa­

cio s!ni\ptico y difundido a través de 200 A . 

Los sitios de liberación estan situados en áreas opuestas directa­

mente en donde hay a Itas concentraciones de receptores de acetil co­

Una en la membrana postsináptica. Cuando la aceti lcolina se combina 

con su receptor existe aumento transitorio en la permeabllldad de la 

membrana postsini\(!ica de sodio y potasio con una generación de po­

tencial de despolarización eléctrico. Una vesícula de acetil colina -­

puede ser liberada espo1táne,,rne11te dando lugar a una despolarización 

local de placa terminal de pequeña amplitud que se ha llamado poten­

cial miniatura de placa terminal. Si se lib"ra un gran número de --­

."quartas" (aproximadamente 150-200) da lugar a un potencial de placa 

terminal. Este potencial de placa terminal es 1rnficiente para desen­

cademr un potencial de acción en músculo y una contracción muscu­

lar, el proceso tarda milisegundos y se termina cuando la acetil co­

lim es removida por difusión o hidrolisis fuera de la función neuro-­

muscular, en parte por la accif>n de la enzima acetilcolinesterasa. 

La amplitud de despolarización depende del nC1mero de moléculas 

de acetil colina que interactC!an con moléculas del receptor. Solo 

una peqLeíla fracción de 30-~ümillones de receptores por función 

neuromuscular son activados a un tiempo (1) 



fig. 1 

FUNCION NEUROMUSCULAR NORMAL 
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Los músculos de mlasténicos muestran un 70 80 % de reducción 

en número de receptores de acetil col!na, se supone que la dismi­

nución de receptores de acetil colina puede acontecer por el defec­

to en la transmisión. 

La figura l muestra la función neuromuscular normal. 

Se ha postulado que en la Miastenla Gravis existe un defecto en 

la sensibilidad del músculo estriado a la acetil colina, pero tam­

bién parece existir un defecto en la síntesis de la acetil colina. 

S.: han detectado títulos de anticuerpos específicos de receptores 

para acetil colina y se ha encontrado que 87% de pacientes con -­

Mlastenla Gravls su presencia no parece estar correlacionada con 

edad, sexo, terapia esteroldea o duracl{m de síntomas. Los pa-­

clentes con Mlastenla Ocular pura tuvieron bajos títulos de anti­

cuerpos y los mayores títulos se observaron en pacientes con 

TI moma. 

Existen evlden::las de que los anticuerpos antlreceptores de -­

acetil colina bloquean el sitio activo a receptor de proteína y ace­

leran la degradación. (4). 

La ílgura li! muestra la alteración en la Mlastenia. 



fig. 2 

FUNCION NEUROMUSCULAR MIASTENICO 
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lll. 2. TIMO Y MIASTENIA. 

El timo es un órgano de origen epitelial compuesto en su parte cor­

tical de tlmocitos y linfocitos y en su parte medular de células epite­

liales que a\ agruparse algunas de ellas forman los corpúsculos de 

Hassa\; la proporción de esta estructura varfa en gran medida de -­

unos casos a otros. ( 5) 

Normalmente el timo involuciona pero no desaparece totalmente 

y tiere tardfamente en su composición mayor cantidad de grasa, dis­

minución de linfocitos y atrofia epitelial, transformándose ésta úl­

tima con el tiempo en tejido conectivo. 

La mayor parte de éste órgano se halla en el 'tórax inmediatamen­

te por detras del mango es terna\, su parte superior penetra en el 

cuello, cada lóbulo tienen forma alargada hay uno a cada lado pero 

se superponen a ni ve\ de la línea media. 

El timo a\ nacimiento pesa entre 10 -15 gramos, en la pubertad 

llega a'pesar hasta 30 gramos, de ahf en qdelante su peso disminu­

ye lentamente pero conserva todavía un tamaño Importante en los 

Individuos de mayor edad. 

Existe confusión en diferencial un agrandamiento tímlco o hlper­

plasln de una neoplasia de timo. Se observan a veces falsos aume~ 

tos tímlcos ocasionados por diferentes estados patolúglcos, se ha 

comprollldo que el timo aumenta de tamaño en presencia de tlro­

toxicosls y en los artma les adrena\ectomlzados. En sentido contr!!_ 

rio se ha visto um reducción del timo despues de la pubertad y -

con la administración de ACTil. 
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El timo parece participa!· en la función imnunolbgica a través 

del estímulo neonatal de la linfopoyesis y de su maduración de los 

linfocitos. Los linfocitos formados en el timo tienen una vida -

corta de varios días, en contraste con los linfocitos formados 

en otros órganos que son de vida larga, siendo estos tos encarga­

dos de las reacciones inmunológicas, los linfocitos tímlcos en 

contacto con tos antígenos se transformarían en linfocitos de vida 

larga, de aquí ta importancia del timo en el proceso inmunitario. 

Otra posible función del timo es su participacl6n en el creci­

miento del organismo, el c.iesarrollo ganada!, maduración sexual 

y varias alteraciones endocrinas y una posible inhibición de la 

carcinogénesis. (.,) 

El timo normal contiene células mieloldes que Imparten algu­

nas características de mOsculo estriado, incluyendo la presen­

cia de receptor de superficie de acetil colina. Una infecció11 o 

proceso neoplásico, Inflamatorio en la glándula Induce llnfocltos 

intrírsecos y produce anticuerpos receptores a acetil colina en 

mOsculo esquelético periférico. 

La asociación de Miastenia Gravls con anormalidades del Ti­

mo ha sido reconocida desde 1901; se ha estimado que entre 8 y 

15 3 de pacientes con Mlastenia Gravis tienen Tlmoma. (6) 

Las anomalras tímicas observadas son: 

a). - Hiperplasia tímica en un 653 de casos de Mlastenia, 

esta hiperplasia tímica se caracteriza por la presencia de ceE, 

tras germinativos, estos centros germinativos son casi carac-
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terísticos de la Miastenia Gravis pues aunque se puede encontrar 

en la Enfermedad de Basedow y en Ja Enfermedad de Add!son no 

suele observarse en sujetos normales. 

b). - Tumores de Timo. La aparición de un t!moma en Ja 

Mlastenia ¡nrece suceder en el curso evolutivo de ésta, no enco~ 

trándose en su fase precoz, de aquí se deduce la importancia de 

Ja timectomía en los casos de M astenia sin tumor dados los ma­

los resultados en general de Ja timectomia en los casos de timo­

ma y miastenia. Su frecuencia varía mucho de unos autores a 

otros, aproximadamente !O%. 

La relación del timo, Miastenia Gravis y otras enfermedades 

inmunitarias todavía no está clara científicamente, aunque sí se 

ha visto una relación estadística. Si bien es cierto que la ex­

tirpación del timo en personas normales no parece producir 

ningún efecto nocivo, la resección del timo en pacientes mias­

ténicos conlleva en muchos casos una mejoría y a veces una cu­

ración. La acción del timo en la transmisión slnáptica de Ja 

placa neuronuscu!ar en la Miastenla Gravls parece ser por me­

canismo inmunitario. (7) 

En 1968 Go!clsteln aisló en el timo de ternera una substancia, 

la timinu que era capaz dl' producir una enfermedad miasténi­

ca en el animal de Jabora1orio (b). Asimismo se ha compro­

bado que los hijos de madres miasténicas tienen un período -­

posnntal asintomático, posiblemente por la presencia de ami-
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cuerpos que han traspasado la placenta (lgG) para después adquirir 

la Miasteria Gravis 'f que los hijos de madres mlasténlcas tlmec- , 

tamizadas no pade<:en de Miastenla Gravis, como hecho paradójico 

se ha comprotndo que en algunos casos timectomlzados por enfer­

medad inmunitaria o por tlmoma sin Mlastenla adquirían la Mias­

tenla Gravis. (9) 

Se ha visto que los centros germinales que a veces se presenta 

en los timos de la Miastenia Gravis ru::uerdan los observados en 

Tiroldltis de Hashimoto. 

Se ha propuesto que la Miastenia Gravis como enfermedad auto­

Inmune en que la característica es un defecto en la transmisión 

neuro1mscular resultado de bloqueo parcial de receptores de ace­

ttl colina por un anticuerpo circulante, con participación del timo. 

Il!. 3. M!ASTENlA Y OTRAS ENFERMEDADES. 

La asociación de Miastenia Gravis con procesos autolnmunes es 

mas alta que en la población general. Se ha reportado la asocia­

ción de Miastenin Gravis y Enfermedad Tiroidea (JO\, el 1-fiperti­

roldlsmo e Hipotiroidismo estan representados en este grupo en 

cerca de ll:3 sobre todo en pacientes jóvenes. 

Tamlién se ha reportado la asociación de Tlroiditis, Mtaste­

nla Gravls y Púr111ra Trombocitopénica por Sega! y Wlntraub (11), 

ellos sugieren que esta asociación puede ser debida a un meca­

nismo patogéntco securdario a un defecto en respuesta lnmunoló-

glca. (12) 
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También se ha reportado la asoclaciCm de Anemia Perniciosa y Tlrol­

dltls de Hashimoto (13), Se ha considerado una alteración genética y la 

asociación de antígenos HLA ya que se ha demostrado HLA BS en un 70fo 

de pacientes con Púrpura Trombocitopénlca la cual se asocia con Mlas­

tenla Gravls y un 4:i3 HLA B\2. ( 14) 

Se han encontrado anticuerpos circulantes en aproximadamente el 20 

al 40 3 de pacientes los cuales son: 353 tlroglobullnas, 5 - 63 factor 

reumatolde (7) Los anticuerpos antlmús<.:ulo pueden demostrarse en 

233 y anticuerpos anttnúcleo en 153. (1.5) 

Los anticuerpos receptores de acetll colina pueden ser una prueba 

útil en el diagnóstico. (16) 

lll. 4. MIASTENIA Y HLA. 

La Inexplicable frecuencia de cierras tipos de antígenos de HLA en 

ciertos grupos de mlasténicos sugieren una predlsposlcl6n genética 

sobre todo el HLA Al BS DW3 (21). 

L\ltos de estudio Indican que los pacientes j6venes mlasténlcos con 

glándula tímica hlperpláslca llevan HL AS, Hombres viejos con Mlas­

renla y Tlmoma tienen una alta Incidencia de anticuerpos antlmúsculo 

y muestran una alta á'ecuencla de HL A3 y HL A2 y menos frecuente 

HL AS. La presencia de HL A8 es mas característico de mujeres 

de mus de 35 años que sufren de esta enfermedad, 60 SO% tienen 

HLAL y \, los cuales son asociados con un aumento en el rechazo 

a trasplantes en otros estudios. (17) (15) 
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N. CUADRO CLINICO. 

El primer srntoma coman de M!astenla Gravls es la deb!l!dad de 

mOsculos oculares, el 60% de los pacientes tienen vls!On doble o 

ptosls palpebral al principio y la cifra aumenta en el curso de la 

enfermedad. La debilidad facial, dificultad para la. masticac!On 

degluciOn y lenguaje que se presentan en aproximadamente 653 de 

los casos son manifestaciones tCpicas de afecc!On bulbar. 

La debilidad de cuello y mts culatura de brazos es frecuente y 

en ocasiones en forma asimetrica. Los mOsculos diafra.gm4ticos 

y respiratorios pueden estar afectados y la disnea es un síntoma 

de inadecuada ventilación. 

Las carncterrsticas de la Mtastenla Gravls incluyen:· 

a). - fatiga rápida con ejercicio. 

b). - variabilidad diurna, como es disminución de fuerza 

en el curso del dla. 

La ptosls palpebral puede ser asimétrica y estar asociada con 

debllldad del orbicular, las respuestas pup!lures pueden estar 

conservadas o verse alteradas (22). 

Una claslficaciOn cirnlca de Miastenla Gravis propuesta por 

Osserman en 1958 ha sido ele valor considerable en la planeac!On, 

evaluaclon y alternativas terap6ut!cas y es la siguiente: 
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°CLASIFICACION CLINICA DE LA Ml.t\STENIA GRAVIS. 
(Según Osserman) 

Grado 1 

Grado U-A 

Grado II-B 

Grado IIl 

Grado IV 

Forma ocular. 

Forma geucralliacta moderadamente severa con 
síntomas oculares. 

Forma generalizada moderadamente severa con 
afectación bulbar. 

Forma grave y aguda que se desarrolla en sema­
nas o meses. Afectación buloor importante. 

Forma tardía con severa afectac!On bulbar. 
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IV. 2 FORMAS CLINlCAS. 

Existen reportes de varias formas clínicas en la infanCi~,Y entre 

ellas se describen: (3) 

A) MIASTENlA JUVENIL. Este término se ha usado en tcidas 

las formas que se presentan en la infancia, pero se aplica a casos 

que son similares a la forma clrnica del adulto. 

El pr! mer síntoma se observa despues de l año de edad, el 7 53 

de casos comienzan despucs de los 10 años, las mujeres se afectan 

mas que los hombres, los srntomas Iniciales son ptosls unilateral 

o bilateral y /o dlplopia, en otros casos existe debilidad generaliza­

da en los dos primeros años de la enfermedad. En algunos nrnos 

la debilidad esta limitada a mC1sculos extraoculares y progresa 

hasta alterar los músculos de la expresi6n facial. Puede obser­

varse disartria, disfagia, dificultad para masticar y fatigabilldad 

de los músculos esqueléticos. 

[)) todos los miast6nicos juveniles aproximadamente 20 3 tie­

nen una remisi6n espontánea completa. La forma fulminante 

aguda de mlastenia ha sido descrita en niños en edades de 2 a 10 

años, en quiénes una crisis respiratoria es el inicio de la enfer­

medad; estos niños sin historia previa de Mfastenla muestran 

una parálisis bulbar progresiva, disnea y cianosis en 24 horas. 

Frecuentemente el sindrome facllmente se confunde con Polio­

mielitis Bulbar o Sindrome de Guilla in Barré. Los anticol!nes­

terásicos tienen un efecto dram!ltlco. 
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B} MIASI'ENIA EN EL RECIEN NACIOO. 

Mlastenla Neonatal Transitoria. En 1942 Strlckroot y cola (18) 

describieron el caso de un re;cién nacido de madre miasténica, el 

cual desarrolló debilidad generalizada en el tercer dfa.de vida y 

murió de lnmftciencia Respiratoria en el 7o, din. Posteriormente 

se determinó que la incidencia de este slndrome en niños recién 

nacidos de madres miasténicas es de 123. Todas las madres 

tenian Miasteria generalizada. 

En la comunicación Inicial el inicio de síntomas se presento e 1 

tercer día, pero se ha demostrado que el 783 de niños,· la debili­

dad se presenta el primer dfa, unas horas después del nacimien­

to. La duración media de síntomas es de 18 días con un rango de 

5 - 47 días. (3) 

La manifestación clínica mi!s común es dificultad en la alimen­

tación, La debilidad generalizada e hipotonin estan presentes en 

69 3 y pueden ser de suficiente magnitud para causar dificultad 

respiratoria. El llanto débil y expresión facia 1 débil se presenta 

en 50 - 60 3 ele riñas pero Ja limitación de movimientos oculares 

y ptosis se presentan solamente en 153. La muerte ocurre -­

cuando no se establece un adecuado trata miento. Las autopsias 

revelan atelectaslas pulmonares, congestión y obstrucción bron­

quial. 

El diagnostico se confirma por la inyección intramuscular o 

subcutánea de cloruro de Edrofonl o 0.1 mg. 
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El manejo terapéutico de Miasten!a Neonatal se dirige al mante­

nimiento ne la respiraclbn ya que la debilidad remite espontáneanea-

mente. En los casos graves deben usarse anticolinesterásicos. 

En 203 de los casos los síntomas son leves y la terapia es inecesa-

sarta. 

C) MlASTEN!A CONGENlTA. 

Este slndrome fué descrito por llowman y mds tarde elaborado 

por Levin (19 ~ Los síntomas comunes son: 

l. - Ausencia de Miastenia en la madre pero tendencia a la 

ocurrencia en fnml liares. 

2. - Presencia de síntomas la nacer o poco tiempo después . .. 
3. - Alteración de músculos extraoculares con pobre o ausen-

cía de debilidad. generalizada. 

El mecanismo de esta enfermedad parece genético debido a un 

factor circulante en la madre. Casos fainlliares de Mlastenla (ex-

cluyendo la forma neonatal transitoria) acontece en 43 de pacten-

tes de todas edades; 42 3 de casos familiares tuvieron su Inicio 

después de la edad de 2 años y 66 % después de los 20 años. 

La ofwlmoplcjia puede ser Incompleta pero casi siempre es 

slmetrica y permanente, la debilidad facial es frecuentemente 

asociada y puede ser de suficiente magnitud que Interfiera con 

la a\lmentacibn. La fatlgabllidad anmm al de múscu1os esqueléti­

cos es común y no progresa a debilidad generalizada. 
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No se han descrito remisiones completas. En estos pacientes se 

han utilizado antlcol!nesterásicos, terapia esteroidea y tlmectomla 

con pobre mejoría de la ofta lmoplejía. 

O) M!ASTENIA FAMILIAR INFANTIL. 

El primer caso de Miastenia Familiar Infantil fué reportado por 

Geer y Schotland (20). Las características escenclales de este 

grupo son: a) ausencia de miastenia en madre, pero pcurrenc!a 

familiar en otros miembros; b) Insuficiencia respiratoria severa 

y dificultad para alimentación al nacimiento; c) ninguna evidencia 

de limitación en la motilidad extraocular; d) tendencia a remisión 

espontt\rea; e) recurrenc!a tardía con infecciones. 

Este sindrome difiere de la forma neonata 1 en que l~s madres 

no son miasténicas y la duración de síntomas es largo, también 

difiere de la forma congénita por la falta de oftalmoplejía y la 

tendencia a remisión espontt\nea. 

E) M!ASTENIA DEL ADULTO. 

Aparece después de la pubertad y desarrolla cuadros di versos 

que van desde las formas localizadas y poco evolutivas hasta -­

las formas difusas que se declaran bruscamente con una evolu­

ción subaguda o aguda. En general la evolución es·algo capri­

chosa, con períodos de remisión y a veces muy largos, pero en­

tonces también pueden presentarse crisis miasténicas con agra­

vación de signos y dificultad respiratoria que ponen en juego el 

pronóstico vital y oliigan a una respiración asistida. 
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IV. 3 CRISIS M!ASTEN!CAS. 

Las crisis miasténicas pueden ser precipitadas por infección lnter­

currente o cirugía o bien ocurrir espontáneamente. Raramente es re­

sultado de sobredosis con medicación anttcol!nesterásica. 

IV. 3.1 MANEJO DE CRISIS MlASTENICAS; 

Ante la presencia de debilidad, capacidad vital menor de 1000 mi, 

en un adulto de peso promedio, requiere Intubación traqueal y venti­

lación asistida. El paciente deberá ser transferido a la Unidad de 

Cuidados Intensivos o a una Unidad REspiratoria. La infección pul­

monar, la obstrucción, el edema y la atelectasia son los principales 

peligros que pueden acontecer. Se suspencleran las drogas antlco­

l!nesteráslcas por un día o dos para reducir secreciones y asegurar que 

el exceso ele droga sea eliminado. 

Se puede utilizar la prueba di; tensilón (eclrofonio) para control pos­

terior del paciente hasta observar mejoría. 

Despul!s ele que haya sido controlado el cuadro agudo deberán rei­

niciarse los medicamentos anticolinesteráslcos a dos Is bajas ya 

que el paciente es mas sensible a estas Jrogas. 

En el siguiente cuadro se indican los signos y síntomas por crisis 

minsténlcas y los de Intoxicación por anttcol!nesterásicos . (23) 
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SIGNOS Y SINTOMAS DE CRISIS MIASI'ENICA 

Y CRISIS COLINEl\GICA. 

CRISIS MIASTENICA 

Ptosis ocular 
Disartria o Anartrla. 
Disfagia o afagla 
Disnea o apnea. 
D:billdad facial. 
Dificultad mastica-

toria. 
Dificultad en manejo 
de secreciones. 
Debilidad general. 

SlNTOMAS Y SIGNOS 
MUSCARIN!COS. 

Sudoración 
Salivación 
Lagrimeo. 
Náusea. 
Vómito. 
Diarrea. 
Frecuencia urinaria. 
Incontinencia de intcsllno 

y vejiga. 
Miosis. 
Visión borrosa 
Brudi cardiu. 
Broncorrea. 
Opresión subestcrnal. 
Disnea y jadeo. 
Broncoes¡11smo. 
Edema pulmonar. 

SIGNOS Y SINTOMAS 
NICOTINICOS. 

Fasdculaciones 
musculares. 

Disfagia. 
Trismus. 
Espasmos musculares. 
Debilidad ¡;enenil, 

SNC. S!NTOMAS Y 
SIGNOS. 

Insomnio. 
Anorexia. 
Vértigo. 
Dolor de cabeza. 
Confusión y estupor. 
Coma. 
Convulsiones. 
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V. PRUEBAS DIAGNOSTICAS. 

V. 1 PRUEBA DE MARIE WALKER. 

La prueba de Marte Walker consiste en colocar un esfingomanóme­

tro en un brazo, se !mufla aire hasta la presión sistólica normal,. se 

le indica al paciente efectué ejercicio con la mano y unos minutos mas 

tarde se observa ptosis muscular, 

Se ha postulado la hipótesis de que los efectos son debidos a la li­

neruclón de dcido láctico producto del metabolismo muscular y a la 

disminución de calcio sérico que tiene un efecto adverso én la función 

del músculo esquelético, especialmente en pacientes miasténtcos. (24) 

V. 2 PRUEBA DE TENS!LON. 

Esta pruehl consiste en la aplicación de Edrofonio (Tensilón) 1 ce,. 

IV en forma lenta observando al 111ciente entre 10 a 30 segundos des­

rués de la aplicación, se observa mejoría clínica la cual dura apro­

ximadamente 5 minutos por el efecto rápido del medicamento. La 

dosis en rii\os es de O. 2 mg por kilogramo de peso. 

También se puede utilizar la Neostigmlna IM (Prostigmina) como 

prueba diagnóstica. Su acción es lenta y la respuesta se observa en 

lu-15 minutos o mlls con un máximo de 3L minutos. El efecto dura 

3 u ·I horas. 
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V. :l ELECTROMIOGRAFIA. 

. . 

La electromiografiacs anormal en los pacientes miasténicos. Se 

efectúa cÓ1! estimulación _eléctrica repetitiva observando la fatiga mus­

cular: La práctica de este método es en el nervio del músculo del­

toides (circunflejo humeral, ulnar o mediano) se estimula a razón -

de 3 por segundo, los potencia les musculares son detectados por 

electrodos de superficie en el músculo apropiado observándose dccrc-

mento de respuestas en 953 de pacientes miasténicos. Este fenómeno 

resulta de im;uficiencia progresiva de funciones neuromuscularcs en 

quién la transmisión es precaria. (2.5) 

V. 4 OTHOS ESTUDIQ; • 

Como se menciona los anticuerpos a receptor de acetil colina se -

han detectado en el suero de pacientes con Mlastenia Gravis en un 

873, por el método de radiolnmunoensayo. Estos pueden ser la 

causa de la anormalidad fisiológica al receptor en los pacientes mia~ 

ténicos. (26) Los anticuerpos al receptor de acetll colina pueden dis-

minuir después de la timectomia. 

También se han detectado anticuerpos antimúsculo estriado en 20 -

40 % de pacientes miasténicos, con una alta proporción en áquellos 

que tienen Miastenia y Timoma. 
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La proporción _de llnfocitás B _en pacientes mlasténlcos es mas a Ita 

que _en la poliaclón general, aunque t11~b!én pueden encontrarse nor­

ma le~: S~ ha ob~e~v~d~ la- d¡'sni~nuci~n~n el nÍi~ero. de linfocitos T 

después de Ti trie éto~!a varios áños d~spues .. (27l • .-

También se hadetéctado anilger\O de histocompatlb!lidÍld anormal 
.... ~ . ~. 

en pacientes mlastenlcos; mujeres jóvenes con hlperplasla tfmica 

tienen alta prevalencia de HLA-8 y hombres viejos con mlastenla y 

tirnoma tleren l-JLA-2. 

La función tiroidea debe evaluarse en todos los casos que se sospe­

che disfun:ión tiroidea, por la asociacion de Enfermedad Tiroidea y 

M'.astenia Gravis. 

El Lupus Etitematoso Sistemico debe también excluirse por st1 

asociaclon con la Mlastenia Gravis, (15) con exámenes de ce lulas LE 

factor antirú~lear, electroforesis de protelnas. 

La biopsia muscular es poco Qtil, la morfologin de la placa tcrmi-

na! se investigará por microscopia electrónica. El músculo mues-

tra signos de atrofia que son focales o de pobre denervnclón, ocaslo-

nalmente se observan colecciones focales de linfocitos (linforrages) 

sugestivos de un proceso de inmunidad celular mediada. 

La radiografia de tórax es útil. ya que existen tumoraciones tí-

micas que µieden ser detectadas por éste método. Se presentan 

como una tumoración localizada en e! mediastino superior y ante-

rior en los planos anteroposterior, se manifiesta como una sombra 

que sobresale a amlns lados de! mediastino aunque a veces puede 

estar enmascarada por las estructuras mediastinicas. 



VI. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

I 

Entre las condiciones importantes que se debe hac<>-- diagnóstico di-

ferencial conMiastenia. Gravis estan: Sindrome de Eaton Lambert,, 

Neuropatfas, alteraciones neuróticas y Enfermedades Mlopáticas. (2) 

VI. l SINDROME DE EA TON LAMBERT. 

Es una variarte rara de la Mi astenia asociada con malignidad ge-

neralmente del carclrvma broncogénico. Esto es debido a la dcfi-

ciencia de acetil colina en el axón terminal. La característica clí-

nica es la debilidad simétrica de músculos proximales con atrofia . 

. Se difereocia de la Miastenia además en que la alteración bulbar y 

ocular son poco frecuentes. 

La debilidad muscular mejora con contracciones repetidas, obser-

vaci6n confirmada por electromiograffa (fenómeno contrario al 

miasténico). Responde a la Guanidina y es rebelde a drogas anti-

coilnestcntsicas. 

VI. 2 AL TEl\AClONES NEUROTICAS. 

La debilidad es común en pacientes con histeria y otros proble-

mas psiquiátricos y el diagnóstico es a través de los factores emo-

cionales que juegan un papel importante en las exacerbaciones mlas-

ténicas. La clectromiografia es normal en pacim tes con debili-

dad fuociona l. 
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VI. 3 NEUROPA "fIAS. 

La disfun::ión cerebral temprana debido a enfermedades desmielinizan­

tes, tumor de fosa posterior, parálisis bulbar progresiva e Insuficiencia 

de arteria basilar pueden inicialmente ser difícil de distinguir de la 

Mlastenia, especialmente si los resultados de las pruebas de Neostigmi­

na o Edrofonio son equívocos. Las .neuropatías se distinguen clínicamen­

te y por la presencia de sensibilidad y alteraci6n en los reflejos, proteí­

nas elevadas en el LCR y dismlnuci6n de velocidades de conducc!6n. 

VI. 4 ENFERMEDADES MIOPA TICAS. 

La Distrofia Muscular y Pol!mlosltis pueden alterar los músculos en 

una "distribuci6n miasténlca" y algunas respord en a la administración 

de antlcollnesterásicos ocasionalmente. La mlopatía debe sospecharse 

en base a una historia familiar positiva, movimientos extraoculares 

conservados, electromiograffa, niveles elevados de CPK, aldolasa y 

TGO. El hipcrtiroidismo ocasionalmente produce deb!l!dad muscular 

y frecuentemente coexiste con Miastenia Gravis. 

Vl. 5 MISCELANEA. 

Un gran número de drogas puede producir una exacerbación de la 

Miastenla Gravls o unSindrome Miastenico. (28) Algunos antibióticos 

como la Ncomicina, Estreptomicina, Kanamlcina, Polimlxlna B, Co­

l!stin y otros, causan bloqueo neuromuscular, en pac l<!ntcs con Enfer­

medad Renal llipocalemlca o después de Instilación perit:meal. 
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En una minorra de pacientes que han desarrollado un S!ndrome Mlas-

ténico se han encontrado antígeno de histocompatibil!dad HL Al y BS (28) 

El botulismo y parálisis de garrapata pueden también presentarse co-

mol111 cuadro semejante al miasténico. 

En el cuadro siguiente se esquematizan los medicamentos que deben 

estar contraindicados en todo paciente miasténlco ya que pueden exa-

cerbar la Miastenia Gravis existente o bien desencadenarla. (28) (29) 

DROGAS CONTRAINDICADAS EN MIASTENIA GRAVIS. 

1. - Curarizantes. 
2. - Quirtru. 
3. - Quirtdina. 
4. - Procairmnida . 
.5. - Propanolol. 
ú. - Practolol. 
7. - Lidocaina. 
B. - Antibióticos aminoglucósidos: 
9. - Pol!mlxina. 
10. - Vlomicina. 
11. - Tetracicllnas. 
12. - Collstln. 
13. - Morfiru. 
14. - Barbitúricos. 

Estreptomicina. 
Kanamicina. 
Gentamicina. 
Neomlcina. 
Am!nosidlna. etc. 

15. - Otros tranquilizantes: (benzodiazepina, clorpromazi na 
16. • Fentolna. etc). 
17. - Trim·~tadione. 
lb. - Coichlcina. 
19. - Hormonas tiroideas. 
W. • Tiazidas. 



vn. TRATAMlENTO. 

La terapéutica de la Miaste;1ia Gravis es un constante desafío para 

el médico. La dificultad estriba fundamentalmente en: a) escasa ex­

periencia que solre esta entidad poseen la mayoría de Jos médicos 

que no ej creen su actividad en dínicas especializadas; b) en las va­

riaciores de la intensidad en el curso de la enfermedad dentro de un 

mismo día (generalmente con empeoramiento vespertino) y a Jo largo 

de días y semmas así como la aparición de las temidas crisis mias­

ténicas; c) en el escaso marg,en terapéutico con las drogas anticoll­

nesterttsicas con riesgos de sobredoslficaclón y hasta aparición de 

crisis colinérgicas. 

Toda gama de posil:ilidades terapéuticas de que dispone el médico 

en la actual!dad van encaminadas en dos direcciones: 

A. - Etiológico (si admitimos la naturaleza autolnmune de la 

enfermedad como cada día es mas evidente) que consiste en tlmecto­

mía y /o empleo de esterol des o inmunosupresores y por otra parte, 

ll. - Sintomiltlco con drogas anticolinesterásicas fundamental-

mente, 

La eleccl6n de cada urn de las anteriores posibilidades terapéuti­

cas o de Ja asoclaci6nde varias de ellas dependertt de las circunstan­

cias de cada paciente, fundamentalmente de la edad del enfermo, 

sexo, edad de comienzo de la enfermedad, asoclaci6n o no con tlmo­

ma y respuesta a terapéuticas anteriores. 
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1\ntes de organizar un posible esquema terapéutico se debe tener 

presente que éstos enfermos son marcadamente sensibles a los blo­

queadores neuromusculares tanto a curarizantes como a otras dro­

gas a las que normalmen:e no se atribuyen acciones de bloqueo neu­

romuscular pero que lo manifiestan estos pacientes. 

Vll. l MECID<\S GENERALES DE TRATAMIENTO. 

Corno norma gercral el paciente no debe realizar ejercicios físi­

cos Intensos o sostenidos, pero en las formas leves esto es compa­

tible con una vida ¡mlctlcamente normal, hay que valorar cada caso 

particular. Para evitar la aparición de las crisis se les debe ins­

truir sobre el tipo de enfermedad que padecen y sobre el modo de 

evitar las situaciones que aumentan la debilidad muscular, así co­

mo los síntomas que se presentan por baja dosificación o sobredo­

sis. 

Con frecuencia se plantea el problema de la conveniencia o no de 

embarazo en pacientes jóvenes, sin embargo no puede predecirse 

su efecto sobre la enfermedad ya que puede permanecer sin varia -

clón, mejorarse o agravarse, esto último ocurre con frecuencia 

al final del embarazo o en el postparto. 
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vm. 

Son Jos medicamentos de P1;1méra elé~~l~n: Estas drog~~ Inhiben 
_,·>: '~'.: ~ .... ::, '; ·..-' 

la destrucción de la acetll colina y favorece 'sü acul11ulac16n en la si­

napsis; Jos nervios motores son el ~liln~b-t~r:p~u~lco, Para Iniciar 

el tratamiento , la elección es arbitrarla entre Ja Neostlgmina o Piri-

dostlgmina, ya que la eficacia de ambos fármacos es casi la misma. 

Muchos pacientes prefieren Ja Pirldostigmina porque Jos efectos desn-

graciables gastrointestinales son menos intensos (diarrea, dolor ab-

dominal). 

La dosis de udrnlnlstraci6n varia de un enfermo a otro, es frecuen-

te comenzar con 1 tableta (15-30 mg) de Neostigmlna, o de Piridostlg-

mina ( 60-120 1, :l a.¡ veces al dla. Esto puede ser suficiente en 

casos leves pero en casos moderadamente graves requerirá una do-

sis mayor la cual se aumentan'! en forma gradual hasta que se obten-

ga un leneflcio mli J:imo. 

El comienzo de acción del fármaco clespuós de la administración 

oral es de cerca de 30 minutos ya que se considera normalmente que 

In duración de Ja acción es cerca de .¡ horas. No existe evidencia 

de que se desarrolle tolerancia a efectos beneficos del medicamento 

antlcolin6rglco, ni siquiera después del uso prolongado. 

Los síntomas gastrointestinales provocados por el medicamento 

son a veces un problema, en especial cu.indo se inicia Ja terap6utica; 

estos pueden ser transitorios o bien controlados mediante Ja toma 
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del fdrmaco con lecho o galletas. En -algunos pacientes la_ atropina a 

dosis de O 4 a OJi mg. con cada dosis de medlcaclbn ant!colinérgica 

suprime los efectos gastrointestinales y permite alcanzar niveles 

de medicacibn que no hubieran sido posibles sin ésta. (23) 

La medicacibn parenteral es ra1~n-iente requerida se aconseja du­

rante un ataque agudo, después de drllb'ia o en pacientes con disfa­

gia. 
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DROGAS ANTICOLINESTERASICAS. (23) 

DHOGA PRESENTACION Dosis DURACION EFECTO. 
Adulto 

Tens!lon (cloruro de IU mg. xml 2-10 mg. 10 mln (2. mln a 2 hs). 
Edrofonlo. IV. 

Prostlgmlna (bromuro 15 mg. tab. 15 mg. 3 hrs (2-5 hrs). 
neostigmlna V.O. 

Prostigmlna (metil- . 2; -o. 5 y l. o 1 mg. IM 2 hrs (2-4 hrs). 
sulfato neostlgmlna) mg. xml. 

Mcsrlnon (lromuro IO mg. x 2 ml 2 mg. IM 2 hrs (2·4 hrs). 
de Plridostlgmina ). 

Mcstinon (bromuro 60 mg. tab. 60 mg. v. a 4 hrs (3-7 hrs). 
de Plridostigmina). 

Mestinon (bromuro 180 mg. rab 9L-1SL ¡, hrs (6 -12 hrs). 
de Plridostigmina)* V.O. 

Mestlnon Jarabe * tiOmg. X 5 ml 60mg. 4 hrs (3 a 7 hrs ). 

Mytelase (cloruro de 
ambenonium) * IOmg. tab. 5-10 mg. 6 hrs ( 4-8 hrs) 

V.O. 

• Estos medicamentos no se pueden adquirir en México, 



DRCXiA 

Bromuro de Piri -
dostigmina. 
(prostigmln) 

Mctilsulfato de 
Neostigmina. 
(Prostlgmln ) 

Bromuro de PI -
ridostlgmina. 
(Mcstlnon) 

Mestinón • 
acción pro!. 

Cloruro de Am-
benomio (Myte-
Jase) • 
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DRCXiAS ANTICOL!NESTERASICAS 
OOSIS. (29) 

VIA. DOSIS. 
du to Niños Lactante, 

vo 15 mg 10 mg 1-2 mg. 

IM O. 5 mg. O. lmg 0.05mg. 
IV 

- ' .. 

vo 6mg. ªó. ~g.+1Ó'fug. 
IM,IV 2mg · o:; .. 1.S6.1~o:s 

~mg¡~g;, mg. 
:·'·'-:_,, .. _,. 

vo IBümg, --

vo 30 mg. 5 mg. 

• Estos medicamentos no se pueden adquirir en México. 

FRECUENCIA. 

cada 3-4 hrs. 

cada 2-3 hrs. 

cada 2-4 hrs. 

cada 2-3 hrs. 

cada 8- lü hrs . 

cada 3- 6 hrs. 
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RESPUESTA A TRATAMIENTO ANTICOLlNESTERAS!CO 

y MORTALIDAD. (2) 

Tipo ·Respuesta a Mortalidad 
Tera !a 

M!asten!a ocular no nula. 

Ocular genera liza da Satisfactoria. baja. 

Generalizada modera- Menos satisfactoria 
damente severa. que ll- A baja. 

Aguda fulminante. Pobre 
A ita incidencia de Alta. 
crisis. 

Tardía severa. Pobre Alta. 
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T!MECTOMIA. 

lX. l ANTECEDENTES. 

La cirugía de glándula tfmica viene desde 1911 cuando Sauerbruck 

reallzb ura timectomfa en una paciente miasténlca e hlpertlroldea, 

sin resultados favorables. 

La primera observación de que la tlmcctomfa Influenciaba el curso 

de M astenia Gravls fué hecho por Blalock quién en 1936 ·realizó una 

timectornfa en una mujer mlasténlca de 19 alios de edad, retiró un 

quiste timlco, observando mejoría dramática del cuadro (30). 

Otro autor que reallzb varias timectomlas concluye que éste pro­

cedimiento deberla efectuarse en un grupo seleccionado previamente 

(31). 

· Ross en 1952 observó que efectuando una extlrpacíbn amplia del 

timo podía obt-~nerse remisión de la enfermedad ~32) Eatol1 y Cla­

get, (33) revisando la literatura y resultados concluyen que: a} la 

t!mcct~mía es de valor en el tratamiento de pacientes mlasténlcos 

quiénes no presentan tlmoma y son menores de 50 años; b) el va­

lor de la timectomfa en pacientes hombres no ha sido bien demos­

trado; e) la timcctomra para extirpaclbn de tumores tímlcos con­

lleva riesgo relativo para el paciente y no demostró ser de valor. 

En una revlsibn hecha en base a la experiencia de 27 aiios del 

Hospital Universitario jefferson en Filadelfia se confirma el efecto 

benefico de la timectomfa, observándose que la anormalidad mtls 
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común en individuos jóvenes fué hiperplasla folicular y con una dura­

ción de erfermedad de menos de 5 años . (34) 

Slmpson concluye que la mejoría se obtiene cuando la enfermedad es 

menor de 5 años y si no hay timoma, ocurr~ en ambos sexos, que el 

pron6stico de vida es pobre cuando existe tlmoma. Hace referencia 

en cuanto a la estirpe histológica y evolución clínica. (35) 

Papatestas apoya la hipótesis de enfermedad autoinmune debido a 

clonas anormales de proliferación de linfocitos inmunocompetentes 

en los centros germinales tímicos. (36) 

Se ha observado correlación entre la histología del timo y la res-­

puesta clínica, haciéndose notar que los pacientes que muestran hl­

perplasia responden a la timectomía y que las de peor pronóstico son 

los tlmomas invasivos; los ti momas no invasivos tienen mejor pro­

nóstico. (37). 

Los casos de ti moma invasiyo requieren de radiación posoperato­

ria, (los datos tomados para el pronóstico es la lnvaclón.del timo: a 

pleura, slndrome de la vena cava superior, invasión traqueal, meta~ 

tnsis a distancia: nodulos en cuello, axilares, paraaorticos, hueso, 

hígado, cerebro, meninges) ( 6) 

Sirnpson (26) menciona que la mejoría se observa en ambos sexos 

pero mas significa tlvo y de mejor pronóstico en la mujer que en el 

hombre y en aquéllos pacientes que presentaron síntomas mas tempr!!. 

namente, asf como los que no presentaron timoma, con una duraci6n 

de enfermedad de menos de 5 años, 
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Como se ha mencionado previamente los reportes coinciden en que 

este es el tratamiento de elecciOn para la Miastenla Gravis, siempre 

y.cuando se ajusten a las Indicaciones para este procedimiento qulrCtr­

gtco. 

!X. 2 !ND!CAC!ONES DE TIMECTOML\. 

La lndlcacac!On de Timectomfa en Miastenia Ora vles es segCtn va­

rios autores como sigue: (5) (38) (39) 

a). - cuadro clínico de Mlastenia Gravls con historia de debili­

dad muscular generalizada acentuada con el ejercicio, prueba de cen­

sllOn positiva, ausencia de enferire dad neurolOgica central, pobre 

respuesta a drogas anicol!nester11slcas. 

b), - respuesta variable a los medicamentos a pesar de ser 

formas ligeras. 

c), - cuando existe una progreslOn de los síntomas a pesar de 

un tratamiento médico correcto. 

d). - cuando la evoluclOn de la enfermedad no es muy larga 

con un promedio no mayor de cinco años. 

e). - pacientes menores de 50 años de edad, 

f). - cuando la mlastenia se acompaña de tlmoma, en estos 

casos a pesar de la evolucl6n imprevisible de la Miastenia Gravis 

se debe operar por la posible malignidad del tumor. Esta es una 

indfcaciOn precisa. 

g). - Miastenla Gravis con afecciOn a músculos de la deglu 

clón y respiraclOn. 
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En cuanto a la evolución de la enfermedad algunos autores consideran 

que es de gran Importancia ya que de ésto dependen los resultados a --

obtener y clasifican a la Miastenia Gravls en 3 estndfos: (40) 

l. - Estadio activo, caracterizado por remisiones, con mejor respues­

ta a tlmectomfa despu6s de 5 a 7 años. 

U. - Estadio lnacti vo, menor riesgo de, muerte pero con pobre remi -

sión espontánea y pobre respuesta a timectom'fa. 

Ill. - Estadio quemado, puede tener mejoría pero la tlmectomfa no re­

porta beneficio y la respuesta a drogas anticolinesterrtsicas es menor. 

Se hace mención que los mejores resultados se obtienen ·en los pa· 

cientes del estadio 1. ( 40) 

IX. 3. CONTRAINDICACIONES DE TIMECTOMIA. 

Algunas de las contraindicaciones para efectuar tratamiento qulrOr-

glco en Miastenla Gravis son las siguientes: (5) 

l. - Crisis miasténlcas. 

2. - En caso de tratamiento méclicn eficaz. 

3. - Mlastenla generalizada ele lar¡;a duración. 

4, e Mlastenla de localización ocular, aunque respecto a este punto 

existe controversia, ya que es uno de los cuadros que no responde a 

tratamiento médico. 

5. - Pacientes embarazadas. 
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lX. 4 VALORACION PREOPERATORIA. 

Es importante hacer una valoraci6n preoperatoria del enfermo con 

vistas a una posible traqueostomra preoperatoria y a una mejor pre­

paraci6n medicamentosa. Se efectuará traqueostomía previa a la 

cirugía cuando: 

a).· exista una afectación bulbar con una deficiencia de los m(1scu­

los bucofarfngeos. 

b). ·Si el enfermo presenta crisis miasténicas frecuentes. 

c). • cuando la capacidad vital pulmonar sea menor de 1800. 

La finalidad de Ja traqueostomfa prcoperatoria es mejorar el estado 

general de los enfermos, facilitar la respiración y disminuir la do· 

sis necesaria de colinérgicos así como e1•itar Ja hipersecreción 

faríngea que se presenta en los primeros días de Ja traqueostomía. 

En la anestesia se debe evitar toda medicaci6n curarizante, por 

el efecto nocivo que tiene sobre é sros enfermos, sobre todo la 

succlnilcollna; el curare se puede dar en dosis muy pequeñas en 

casos muy especiales, cuando haya necesidad de un perfodo de 

relajación corta. 

IX. 5 VlJ\S DE ABORDAJE. 

El timo en la M iastcnia se puede quitar por varias vías de abor­

daje, las cuales son a cleccl6n del cirujano y de el grado de la 

enfermedad, así como el tamafio del timo. Las vras de abordaje 
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son: (.JI) 

a), - Esternoto1nín media parcial, indicada· cüando Ja Mia:stenia 

Grnvls se acompaña de un timo normal, la cicatrlzaci6n de la 

herida es buena y la posible medlastinitis cuando se acompaña 

de traqueost omia es rara. 

b). - Esternoton~ia media total, estaría indicada en Jos casos 

de Miastenia que se acompañan de timoma, sobresaliente éste 

en la radiografía por ambas caras del mediastino, (.JO) 

En casos de timoma infiltrant-~ se aconseja abrir ambas pleu­

ras mediastínicns y explorar las cavidades pleurales por la 

posible asociaci6n de timomas en diafragma, pleura mediastí­

nlca, pleura parietal etc. 

c). - Via Trnnscervlca\, ha sido utilizada hace varios años 

por varios autores. Estaría indicada en los casos de Minstenia 

Gravis en los que está indicada Ja timectomia y que no se acom­

pañan de un aumento de tamaño del timo. Esta t6cnica esta 

contraindicada cuando se observa un timomn a rayos X ya que 

puede haber lnvnsi6n a estrucruras mediastínicas, Adem<'!s 

esta contralndicndn en los casos de traqueostomía baja previa. (:l.'i) 

IX. 6, CUIDAOOS POSTOPERA TORIOS. 

Después de in operación existe una mejoría espectacular en 

las primeras 24 horas que a veces pueden durar hasta el quinto 

día. 
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Se ai::o1íse)a que en ef°~osoperatorlÓ 1iii{1ediato setrasl~de.alen~ 

fermo a una Unidad de Cuidados Intensivos donde pérmaneé:erA In­

tubad~ u1msho~as mits, vigilando constantemente la funclCmxespi~ 
ratoria. En las primeras horas no se administraran collnérgicos. 

sino hasta el segun:lo día se relnlciarAn en dosis mínimas, 

tundo progresivamente hasta las dosis óptimas. 
'. 

Los probleqias postoperatorios que se presentan son .las crfsis 

rniasténlcas. 

IX. 7 HALLAZGOS. 

Son varios los factores que van a influir en el resultado positivo 

de la timectomía en la Miastenia Gravis. 

Perlo (39) observó que para tener buenos resultados la timccro-

mía influiría si se trata de paciente del sexo femenino, mOs joven 

de 40 años, con una evolución menor de cinco m1os y si no se ncorn-

paila de ti moma. Estos factores parecen influir en los resultados 

pero su participación no es tan predominante, encontri\ndose re-

sultados positivos independientemente del sexo, edad, evoiuci6n 

de la enfermedad, incluso con resultados positivos en casos de 

Miastenia y Timomns. 

Scg(m otros autores bs resultados de la timcctomia en Ja Mias-

tenla Gravis dcpcnderi\n de: 
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a). - presencia de timoma. 

b), - duración de enfermedad. 

c). - presencia de centros germinales en el timo. 

d). - alteraciones inminológicas desconocidas. 

Las remisiones tardías que a veces pueden presentarse después 

de cinco años, estarían en relacl6n con la presencia de células ln­

munocompetentes en la sangre, lasque a su vez se relacionarían 

con la presencia de centros genn ina les en el timo, enfermedades 

de larga evolución con a fcctaclón respiratoria, existencia y perma­

nencia de linfocitos anormales lnmunológicamerite y presencia de 

timomas, observdndose que en enfermedades de menos de un año, 

no existían en el timo centros germinales con una cifra normal de 

linfocitos. 

Cuando la enfermedad está avanzada existe una disminución de 

linfocitos y un aumento de los centros germinales, todo ello muy 

en relación con los resultados de la tlmectomfa. 

Los hallazgos que se han reportado en asoclaci6n con Miastenia 

Gravis y timo son de dos tipos: 

l. - Hlperplasias y 

ll. - Tumores tímicos (5) 

!. - Hlperplaslas; se encuentran en un 65 a 8(})!; de los casos 

de Miastenia Gravis, la hi¡:e rplasla se caracteriza por la presen -

cia de centros germlnativos. 



Blge\ow y Ehler (47) en 1952 preftrleron el término de Llpotlmoma 

para enfatizar el elemento tfmtco, subsecuentes descripciones alre· 

dedor de 50 ejemplos han sido reportados en la literatura. Estos 

tumores se observan en pacientes entre las edades de 3 a 60 años, 

ro muestran predilecciOn de sexo (con una media de edad de 22 -

años). En cerca del 50)\, de los casos reportados no mostraron sfn 

tomas clfnicos y fueron detectados por radiograffas de t~rax de ru­

tina. La apariencia radiolOgica del timolipoma es variable, cerca 

de 40fo de los pacientes presentan sospecha de cardlomegalia, otros 

dan la impresión de tumor pleural, atelectasias basales, tumores -

pericardicos o quistes y hemanglomas pericardicos. (48) 

Cuatro teorfas han sido propuestas acerca de la patog.énesls de 

esta lesión: 

a) que la degeneración grasa de un ti moma puede ocurrir en 

el camino n reemplazar a células tfmicas por grasa. 

b). -que una involución hiperpláslca de la glándula mas que 

un tlmrnna, hay una hlperplasia anormal de todos los elementos de 

la glándula, seguido por parcial o completa lnvoluclbn tfmica aso­

ciado con reemplazo graso. 

c). ·otros autores proponen que hay una neoplasia de grasa 

tfmlca con absorción de remanentes tímlcos. Esta proliferación 

multifocal l:enigna de grasa comienza en Ja médula y jala al tejido 

tfmlco dentro de esta substancia. 
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4. - Otros investigadores suponen el concepto de.tumor mixto 

en quién hay proliferaci6n sincr6nica de ambos elementos adi ~ 

poso y cfm!co. 

Todos los puntos menciomn aumento de tejido tfmlco asi como 

abundante tejido adiposo en timollpoma. Si un tumor ha sufrido 

degeneración grasa el crecimiento fué en un tiempo timoma. 

El peso de tejido tfmico ha sido estimado de 6 gramos. NÜ 

hay evidencia de proliferaci6n de linfocitos tfmicos o células 

epiteloides sugestivo de un tumor mixto. 

La mejoría dramática de los pacientes después de la extlr-

paci6n de un timolipoma sugiere la relaci6n de este tumor con 

la Miastenia Gravis. Además se ha reportado la asociación 

del tlmollpoma a un número de enfermedades sistémicas, Ane-

mla Aplilstica y Enfermedad de Grave' s. (48) 

B. - TUMORES MALIGNOS. 

La asociaclón de tumor tfmico y Miastenia Gravis fUé origi­

nalmente descrito por Weigert en 1901. 

Se ha estimado que entre 8 a 153 de pacientes con Mlastenia 

Gravis tienen asociado un t!moma. La frecuencia de timomas 

en casos de Miastenla Gravis varía mucho de unos autores a 

otros, 

Bernaz (49) observa la asociación de Miastenia Gravis mas 



- 46 -

ti moma en un 40% de los casos, cifra que coincide con otros 

autores. En cambio Perlo (39) observó una proporción menor, 

siendo de 9. 53 de los casos, esto podría explicar el que estos 

casos se operaron en estadio precoz, no dando lugar al desa­

rrollo de timomas. 

Los timomas son tumores de crecimiento lento y se han 

clasificado por el predominio histológico de tipo celular -­

(epitelial y linfocltico) y son: epitelial, linfocitlco y llnfoepl­

tel!al. 

En la serle de Slater (6) se reporta un 723 de linfoepltelial 

24% llnfocitlco y 43 epitelial. Otros autores lo clasifican en: 

epitelial, llnfocitlco, de células en!_orma de huso y en mixtos 

(linfoepltellal). Las claslficaclones varían muy poco. (50). 

Se ha reportado que la edad de presentación de éstos tumo­

res varía de 10 a 70 años, con una media de 40 ai1os (37). 

Los síntomas de presentación son:dolor pleurítico, disnea, 

tos, phdlda de peso, proceso neumónico, derrame pleural 

y obstrucción de la vena cava superior. (6) (40) (50) 

Algunos pacientes no presentan síntomas y se descubre por 

In tumoración en radiografía de tórax de rutina, la cual se 

observa como una masa med!ast!na!. El diámetro del tumor 

varía de 4 a 20 cms. Su llcalizaclOn es en mediastino ante­

rior con crecimiento hacia la derecha o izquierda en Igual 

frecuencia. 



-47'· 

Solamente en un 303 es posible la esclcl6n total del tumor, los 

no resecables son por la invasión. Se aconseja radiacl6n después 

de la cirugía de aproximadamente 4000. rads o mds, y en los 

casos Inoperables deben de ser radiados y valorar la asociación 

de qulmloterpta. (SO) 

Se han descrito los factores que ensombrecen el pronóstico de 

los tlmomas y son: 

a). - Derrame pleural con citología positiva en el ffuído pleural 

aspirado. 

b). - Slndrome de la Vena Cava Superior notado clfnteamente o 

por anglograffa. 

c). - Invasión traqueal detectado por Broncoscopía, citología 

de esputo o lavado bronquial. 

d). - Metdstasis a distancia. (SO) 

También se han encontrado otras enfermedades slstemicas aso­

ciadas a Timoma y son: (SI) 
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CONDICIONES MAS FRECUENTEMENTE ASOCIADAS 
A TIMOMA. 

Miastenla Gravls 
Cltopenias 
Cancer 
H!pogamaglobullnemia o agamaglobul!nemia 
Pollmiosit!s y mlelopatfa. 
Lupus eritematoso sistémico 
Tiroiditls 
Artritis Reumatoide 
Colitis ulcerativa crOnica 
Derma tomlositls 
Esc\eroderma 
Sindrome de Takaya!!u 
Slndrome de Cushlng 
Hipertiroidlsmo 
Panhlpopltultarlsmo 
Enfermedad de Addison 
lvacr~eritosom!a p:cecoz 
Neurofi bromatosls 
Pénfigo vulgar 
Megaesofago 
Talasemia 
Cirrosis de Laennec 
Sprue no tropical 
Enfermedad de Whipple 
Infecciones severas: tuberculosis, sifilis, infesta­

ciones parasitarias, micosis, citomegalovirus, 
abcesos por estafilococo diseminados. 

Embarazo 
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IX. 9. INICIO DE MlASTENlA DESPUES DE TIMECTOMIA. 

Se ha reportado el inicio de Miastenia Gravls posterior a la Tlmecto­

mía, sin antecedentes previos de Miastenia Gravis, en un período varia­

ble después de la cirugía de hasta 5 años. El primer reporte fué he­

cho en 1951 por Fershtand y Shaw. (52) 

En estos pacientes se ha considerado la posibilidad de tejido tímlco 

residual, (53) por lo que dererá considerarse la reexplor.ación y extir­

pación de tejido residual o ectópico. El timo ectópico ocurre en 20)¡, 

de los humarvs. 

El desarrollo de la Miastenia Gravis posterior a la extirpación de 

timoma aún no ha sido bien explicado ya que ambos pueden tener un 

factor etiológico no conocido. (27) 

También se ha observado que la regeneración de timo puede'apare­

cer de novo después, en el curso del tiempo en pacientes viejos (54) 

Existen reportes del inicio de enfermedades sistémicas tardías 

después de la tlmectomia o irradiación como serían leucopenia, hi • 

pogamaglobullnemia y 1.upus eritematoso sistemico, un año, tres y 

nueve años después respectivamente. (55) (56) 

IX. 10 RESULTAOOS. 

De los resultados mencionados por varios autores se concluye que 

las mujeres conMiastenia Gravis sin tlmoma y por debajo de los 
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cuarenta años los resultados son mucho mejores en las operadas 

que en las tratadas medicamente; que en los hombres los resulta­

dos son pobres, pero que también deben operarse porque éstos 

son mejores que en los tratados médicamente. 

También es importante que la timectomía se haga precozmente 

aconsej1!ndose antes de los cinco o seis añcs del comienzo de la 

enfermedad. Se obtienen mejores resultados en los miasténicos 

operados sin timomas, aunque a veces con In presencia de timo­

mas se obtienen buenos resultados con la operación. Un hecho clí­

nico de ol:servación importante es que los enfermos de Miastenia 

Gravis operables que remitieron después de la operación muy ra­

ramente recidivan, manteniencl:Jse Ubres de Miastenia Gravis. 

Otro hecho importante observado es que las mejorías son impre­

visibles y no est1in en relación con in local!zación de la par1!lisis. 

También se ha observado que los enfermos operados son mas 

sensibles a la medicación colinérgica necesitando menos dosis 

de medicamento para controlar la enfermedad, (5) (26) (34) 
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X. TERAPIA CORTlCOESTEROlDEA. 

En 1944 (57) se utilizó el ACTI1 con poco éxito, ya que se 

observaba un empeoramiento marcado de la fatigabilldad a los pocos 

días del comienzo de su administración, por lo que más bien se con­

sideraba contraindicada, pero en 1966 (58) Von Reis y Cols. comuni­

caron que el efecto inicial era seguido de una marcada mejorfn en 

los casos de a fectaci6n mas severos y desde entonces se acepta el 

AC1ll como uno de los posibles tratamientos de elecci6il en la Mias­

tenia Gravis. 

La administracl6n recomendada era de 100 Unidrides diarias 

durante 10 días, con restricción del aporte de sodio a 4 gramos al 

dfa. La mejoría clínica ocurre en 903 de los pacientes en 3 a 4 dfas 

después de finalizado el tratamiento (59,60,63) 

El método tiene desventajas que incluyen fluctuaciones en 

la fuerza muscular, la necesidad de hospitaliwciOn y el inconvenien­

te de la medicación parenteral que lo han hecho obsoleto. El mecanis­

mo de acci6n se supone se debe a un mecanismo inmunitario indirecto, 

aunque aún permanece obscuro. En 1948 se utilizaron los corticoes­

teroides observando al Inicio que los pacientes empeoraban requirien­

do asistencia ventilatoria y vigilancia intensiva. Inicialmente se utl­

llz6 h!drocortlzona con conjunto con ant!colinesterásicos provocando­

se cxacerbaci6n de la debil!dad. (63). 

Posteriormente se utlliz6 prednisona hasta 60rng. al día re­

duclendose posteriormente hasta 5-15 mg. en días alternos, obser-
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vándose también aumento de la debilidad en Jos primeros días. (61). 

Con éste método se observa exacerbacl6n de la debilidad 

aproximadamente 5 días deip ue·s del inicio con mejoría posterior 

al doceavo día. Para abolir este problema se ha recomendado: 

DOSlS BAJAS DE ESTEROlDES. 

Se ha recomendado iniciar doá s pequeñas (ejemplo 25 mg. 

de Prednisona) e Incrementarla gradualmente hasta obtener resulta­

dos (aproximadamente 100 mg) posterloun ente reducir dosis en 

días alternos. La mejoría ocurre entre 6 - 7 semanas de terapia 

con dosis bajas y puede ser continuada por 3 meses después de ha­

ber abandonado el tratamiento. 

También se ha utilizado Ja dexametazona a dosis de 20 mg. 

diarios por 10 días obteniéndose remisión hasta por 3 meses o más 

después que la droga ha sido suspendida. 

La metilprednisolJna ha sido usada a dosis de 60 mg. al 

dia lM por 10 dias con lo que se ha reportado mejoría. (60) 

Las drogas anticolinesterásicas pueden ser necesarias .du­

rante la terapia esteroidea y es importante ajustar dosis durante el 

inicio del tratamiento esteroideo. La sugestión que los anticolines­

terásicos se suspendan después de la administraci6n de esteroides 

ha sido abandonada. Este m6todo de tratamiento puede ser posible 

en algunos miasténicos cuando la ingesta de .drogas nnticol!neste­

rásicas potencía el riezgo de aumentar la debilidad. (61, 62) 

Después del uso de terapia esteroidea la necesidad de anticoli-
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l!nesterásicos decrece, por lo que se deberá ajustar la dosis. El 

mecanismo de acción de los esterol des en la Mlastenia Gra vis no 

ha sido bien establecido. 

Los efectos adversos de la terapia esteroidea prolongada son: 

formación de cataratas, osteoporosls, hlpeig1ucemla, retención de 

flufdos, acné, sangrado gastrointestina, reducen la resitencia a 

lnfec;~fón. Estós efectos se minimizan con la terapia ~n días alter­

nos. (ó3) 

X. l INDICACIONES. 

Actualmente las Indicaciones del tratamiento estcroideo puede 

ser considerado en algunos pacientes mfasténicos en quiénes la 

debilidad no es satisfactoriamente controlada con medicaci6n antl­

colinesteras!ca o timectomía. Las indicaciones más precisas son: 

A) lrsuficiente respuesta a timectomfa. 

B) Paciente que rehusa timectomfa y no se controla con 

antlcolinesterásicos. 

C) Después de extirpación de timoma invasivo. 

0) Pacientes ancianos especialmente hombres. 

E) En preparación para ti mectomfa puede ser considerado 

una· posible indicaci61\ En casos con debilidad generalizada, la 

mejoría con terapia esteroidea simplifica grandemente el manejo 

posoperatorio. (25, 29) 
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fl) Estatus post timectomia. 

G) Ha sido recomendado en conjunto con la timectomfa 

cuando el efecto de la timectomfa se demora. ( 29) 

11) Afectación puramente ocular. 

X. 2 CONTRAINDICACIONES. 

Las contraindicaciones del tratamiento esteroideo son la presencia 

de Diabetes Mellitus, Hipertensi6n Arterial o lnfecci6n crónica. Estos 

problemas pueden ser controlados medicamentc de ser necesario la 

administraci6n de este medicamento. (29) 

X. 3 ADM!N!SmAC!ON. 

Dosis altas. Se inicia con dosis elevadas (cj, 50-100 mg, de pred­

nisona) éstas dosis son maitenidas aproximadamente 2 semanas, pos­

tertorme1te se disminuyen gradualmente(5,a 15 mg. en días alternos) 

hasta tener dosis mínimas de mantenimiento y en algunos pacientes 

se pueden suspender dependiendo de la mejoría clínica. 
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XI !NMUNOSUPRESORES. 

Se ha usado en casos rebeldes a toda terapéutica. La azatlopirinn 

(50-HlL.mg) y otras drogas citotóxicas (actinomlcina C, 6 mercapto-

purina 50-70 mg/dla) han sido usadas solas o en combinación con 

prednlsona. 70-8Cj:¡, de ¡11cientes han sido reportados que responden 

a azatloplrina sola después de 6-12 semanas con mejoría máxima de 

6-30 meses, (61} 

Al comienzo del tratamiento aparece también un aumento de la debi­

lidad, los efectos benéficos se manifiestan 2-3 s.emanas y debe mante­

nerse medlcaci ón meses o años hasta conseguir clara mejoría y pos-

teriJrmente se disminuye la medicación muy lentamente. Las des-

ventajas de la terapia lnmumosupresora incluyen el rlezgo de depre-

alón medular, baja resistencia a infección y especialmente asoclaclón 

de ieoplaslns. 

Contraindicaclores: jóvenes en crecimiento, embarazadas y en perf~ 

do fértil sin el uso de anticonceptivos. 

Xll PLASMOFERES!S. 

Este nuevo tratamiento para Miastenia Gravis fue introducido en 

19Xi • (65) Se ha reportado que la plasmoferesis asociada con pred-
' 

nlzona y azatiopirina produce mejoría en pacientes con M iastenia 

Gravls. Estas medidas son mas bien de Interés teórico- que práctico. 

(66). 
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Diagnostico reciente de 
Miastenla 

Na tlmama 

1 
·Medicamentos onticolinestera5Jcos 

( bromuro plridostlgmina ) 

Pobre respuesta 

\ 
Edad 50 ai'ias 
no remisión ex­
pontánea en 6-12 

Pobre 

Buena res pu e¡ ta 

Edad > 50 ai'ias 
o paciente que 
no acepta timectamla 
o Mladenia ocular 

1 
Respuesta -------:l>- Esteroldes. 

Pobre respuesta Buena respuesta 

1 1 
? D isminulr Esterol des 

1 

Pobre 
1 

Buena respuesta. 
respuesta. 
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XIII CASÜS ESTUDIADOS; 

C1'so 1 
JABC ~¡ JO ll/20CO.c: 

Pa~lenfe dcÍ.sexCÍ femenino de 38 ai'ios de edad; con anteceden tes 

ú fiebre ie~Üi11tica 3{,s 8 áños,. apendi~cctomia en ·19,1, siete años 
.--' ,: :· .. -. ··.. . , 

antes se• le dlagnostié6 cardio¡mtro reumltica. Ocupación: enfermera 

radlcil.en el D. F .. desde lvf. IS años. En 1968 presentó ptosis pal­

pebral derecha, desviación de comisura bucal a Ja izquierda y di-

riiopia. En esa ocasión se le diagnostfc6 Miastenla Gravls G !, in!-

clandoie tratamiento con Ncostlgmina 1 x .¡con Jo que hubo mejoría 

y permanecj(J asintomática hasta 1972 en que suspendió medicamento 

motivo por el cual ingreso a este Hospital, por exacerbación de sin-

tomatologfa. (25 :1m 72) 

A Ja E. F. se encontro ptosls palpebral derecha, diplopia, fati -

gab!lidad muscular, en área cardiaca soplo holosistólico chasquido y 

retumbo nn foco mitral. El laboratorio dentro de limites normales, 

triyodotironlna 28. 4, (ni 25-36) Tele de tórax normal 

El 14 de lX 1972 se efectuó tlmcctomfn por esternotomfa media 

obteniendo tejido tímico en fragmentos, con peso de 9 gramos y con 

estudio hlstologico sin a Iteraciones. Presentó como complicación 

operatoria neumotórax izquierdo que se resolvió con sello de agua. 

Al 80 dia se retiró ca nula orotruqueal. Egreso a su domicilio el 21 

septiembre 1972 con mejorla clínica y con tratamiento con piridos­

tlgmina 1 x 2, tratamiento con el cual continuo hasta 1979. 
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En febrero de 1973 se le practicó tapar >tomía exploradora 

por cuadro compatible con aborto incompleto vs embarazo tubario, 

encontrando miomatosis uterina y proceso pe vico adherencia! in-

flamatorlo. Se efectuó histerectomfa con salp'ngooforectomia bi-

lateral. En marzo de 1979 presentó edC11a facial, bradicar-

dia debilidad generalizada, se le solicito capt1ci6n yodo a las 6. 00 

.53.13 a las 24 hrs ;,7. 02 a las 48. 00 l. 85; t:1 'alllagranm tiroideo 

report6 tiroides desigual y crecido c.on reborc e externo izquierdo 

Irregular, tiroxina libre l. 4(nl) T4 l. 9 (ni 4. 5 11. 5) Se confirm6 

hipotiroidismo y se inicio tratamiento con tri 

1

odotironina 1 x3 hasta 

diciembre .d1~ 1979 en c¡ue se suspendía medicamento por cncontra rsc 

en estado eutiroideo. 

En octubre: de 1980 se encuentra asinton atica sin medicamentos. 
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Paciente del sexo femenino de 24 años de edad, con anrecenres 

de Diabetes Mellitus en Ja madre y una tía, dos tíos paternos con neo-

plasla de sitio no precisado, fallecidos; Originarla de Ourango Dgo, 

casada ,ocupación: secretaria. 

inició padecimiento en marzo de 197 4 despu6s de cuadro gripal 

presentó dificultad para deglutir líquidos, permanece así durante dos 

semanas y posteriormente se agrega dificultad para deglución de se-

mis6lidos y alteraciones del lenguaje sobre todo para formación de 

palabras con !erra R, escosor faríngeos y tosiduras aisladas. lngres6 

a esta Unidad el L de octubre de 1974 enviada de su lugar de origen. 

A la E. P. en ese primer Ingreso se encontró con funciones menta-

les normales, lagoftalmos, lengua desviada a la derecha, no podía 

movilizarla hacia ambos lados, Ovula central con reflejo nauseoso 

abulido, facies inexpresiva, elevaba hombros con dificultad, fuerza 

muscular disminuida. Evoluciona con daros de Insuficiencia respira-

toria por lo que el 18 de ocUbrc. de 1974 se transfiere a la Unidad 

de Cuidados Intensivos donde se efectu6 traqucostomía y se manejó 

con respiración asistida, csteroidcs, penicilina y dlcloxacilina, con 

lo que se obtuvo mejoría clinlca. En ese ingreso se sospecho proba-

ble glioma del puente. Egresó con mejoria el 22 de noviembre. 

El laboratorio mostro: BH, Q. S. EGO VDRL normales, electroforesis 
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de proteínas nor.•nales, celulas LE positivas 1:2 una determinación, 

biop¡¡ia muscular: atrofia por dencrvac!ón. 

En mayo· de 1975 reingresa por par'1J!sis facial de Inicio sObi­

to, dislalia, disfagia para sólidos, Se le efectu6 prueba de Tens!l6n 

el cual fu~ positivo, Se propone tlmectomia yse claisfic6 como Mias­

tenla Grav!s tipo lll. El 25 Vl 75 se efcctu6 timectomra por es­

ternotomía media obteniendo timo con peso de 11 gramos, con reporte 

histologico sin alteraciones. Curso el posopcratorio-con datos de 

insuficiencia respiratoria, el 5o dla del posoperatorio se detecto 

atelectasia basalderecha, se le efectuó broncoscopia extrayendo gran 

cantidad de secreciones, se dejó traqueostomia y se reiniciaron 

antlcol!nestras!cos (piridostigmina media tableta cada 8 hrs) Diez 

dias despu~s egreso con mejoría clinica con pirldostigmlna 1 x 3. 

El 17 X 75 reingresa con datos de insuficiencia respiratoria 

abunclmtes secreciones y con antecedente de haber suspendido medi­

cacibn nnticolinesten'lsica. S"' rdnici6 tratamiento con piridostigmi­

na 1 x 3 obteniendo mejoria clínica. Egresó el 1 b de diciembre 1975 

El 5 de diciembre de 1975 nuevo ingreso por disminuc[(ln ele fuerza 

muscular y datos de• insuficiencia respiratoria. Scc ¡,Jevo In dosis 

de plridost!gmina a 2 tabk•tns cada 8 horas observando remisiOn de 

sintomatologla. Egresó el 2 de diciembre de 1975. 

5o. Ingreso. - El 3de enero de ¡97,, reingresa para efectuarle gas­

trostomia tipo Stum por la dificultad para el ¡:oso ele alimentos. Se 

dejó gastrostomia permanente• para alimentación. 
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:,o. Ingreso: 18 de febrero 1977 por cuadro de 2 meses de 

evolución que se inició con hipertermia, secreciones de 6ído dere­

cho, hlpoacusia derecha, ft.é vista por el servicio de otorrinolarin­

gología encontrando otitis media adhesiva multitratada por disfun­

ción tubarica por afección de músculos que abren la trompa de 

oído. Se dió tratamiento a base de peni·:ilina y egresó por mejoría. 

7o. ingreso: 19 IX 78 enviada de Durango en donde se encon­

traba confinada en su clínica de udscrpción desde hace seis meses 

de!lendiendo de asistencia respiratoria. A fa E. F. se encontró 

palida, hfpotrofia de masas musculares, po!ipnefcn, lagoftalmos, 

con traqucostomra y con datos de Insuficiencia respiratoria por lo 

que se hospitalizó en la Unidad de Cuidados Intensivos donde se 

complicó con estado séptico, hepatitis séptica, anemia nonnocro­

mica, salmonelosis confirmada por reacciones febrils tifico 0·1:16 

tífico f-11 :320 y probable !leoparalrtfco. 

El primero de enero de 1979 presentó paro cardiorrespirato­

rfo el cual fué reversible a maniobras externas y el 5 :fe enero 

nuevo paro respiratorio el cual fué Irreversible. Su manejo en 

esa ocasión fué con hidrocortizona IDO mg. al dia desde su ingreso 

habiéndose suspendido el 7 octubre 1978 por infección de vías uri­

narias. 
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CASO no 3 
MAZM 54 04 17 /2000 

Paciente del sexo femenino de 23 años de edad, maestra de 

primaria, reside en el D. F., con antecedente de Cardiopatía con-

génlta tipo CIA por la cual fué Intervenida quirúrglcnmente en 

marzo de 197 5. Su padecimiento lo inició en marzo de 1977 con 

alteraciones de fuerza en extremidades superiores e Inferiores, 

disartria, visión borrosa y dlplopta, no podía trabajar por ago­

tarse le la voz. Se efectu6 prueba de tensi16n ta cual fué positiva 

y se inició tratamiento con Pirtdostlgmlna 180 mg. al dla, con 

pobre respuesta, por lo que el 2 marzo de 197.8 se inicio trata-

miento con predntsona u dosis de 40 mg. al dia, 

E. F. debilidad generalizada, lenguaje nasal, cambio de ex­

presión facial, lengua de 3 surcos, ptosls patpebral inoderada, 

fuerza muscular disminuida. Se clasificó como Mlastenla Gra-

vis ll C. Laboratorio: Bit, Q. S. EGO VDRL normales, llnfocl-

tos T 483" linfocitos D 553, celulas LE no se observaron rose-

tas, anticuerpos antlmúsculo estriado negativo, electroforesis 

de proteínas normal, C3 94 C4 16 CH SO, lGA 190 !GG 1300 IGM 

180, combs lndi recto negativo, tele de torax normal, EMG es-

tudto compatible con slndrome mlasténlco, biopsia de tejido 

sin alteración. 

El ú III 78 se efectuó timectomia por esternotomia media 

se diseco timo y accidentalmente se lesiono 2/3 de su dtametro 

de nervio fréntco izquierdo, se repara. El timo 9. (, x l. 5 de su-

pernete nodular con reporte histologico de tlmolipoma. 



-63-

En el posoperatorio inmediato presento atelcctasla de pulmón 

derecho y en la Unidad de Cuidados Intensivos se efectuó traqueos­

tomí1. Al octavo dia se retiró respiraclur y al día siguiente egreso 

de la UCI con mejoría de fuerza muscular. El 7 IV 78 egresó a su 

domicilio con mejoría clínica y piridostigmina 1 tableta cada 4 hrs, 

ademas prednisona en dias alternos 40 mg al dia, la cual fu~ dismi -. 

nuyendo hasta la suspensión ilsimismo fui! disminuyendo la piridos­

tigmina en forma paulatina hasta suspenderla en octubre de 1979 por 

mejoría clínica. Actualmente continúa asintomática sin medica­

mento trabajando en dos turnos como maestra. 
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CAS04 
VEOC 78 10 342 

Paciente del sexo fe1m:nlno c;e ¡¡;años de edad, con antecedente 

de Ca. uterino en abuela materna, DM en padre y madre, alérgica a 

penicilina, originaria de Cu! tacán Sinaloa, reside en Baja California 

estudiante de bachillerato. Inició padecimiento en mayo de 1977 

con dificultad para elevar párpados, lo que se acentuaba por las 

tardes, posteriormente presenta diplopia, dificultad·para deglutir 

alimentos, debilidad muscular en miembros in feriares y dificultad 

para la deambulación, consultó médico particular quién indico piri-

dostigmina 2 tabletas cada 8 horas con discreta mejoría. 

El 16 V 78 fué vista en el servicio de Neurología encontrando 

a la E. F. ptosis palpebral, fatigabilidad muscular con recuperación 

después de descanso, se clasifico como lI A. La prueba de tensilón 

fué positiva. 

Laboratorio: BH QS, EGO VDRL normal, proteínas normales, 

crioglobulinas negativo, lGA 40 mg. [GG 1500 IGM 140 mg (normales) 

anticuerpos antimOsculo negativo, celulas LE negativas, tele de tó-

rax y tomografía de mediastino sin alteraciones. 

El 2,' de junio 1978 se efectuó tlrnectomia por esternotomia 

media estirpando timo de 48 gramos con diagnóstico histológico de 

timo con hipcrplasia. Su evolución posopcratoria en la Unidad de 

cuidados intensivos sin complicaciones, se retiró ventialción asis-

tida al tercer dia posoperatorio. El 3 V!ll 78 egresó de la Unidad 

de Cuidados [ntensivos, ei 7 del mismo mes egresó a su domicilio 
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coiúratarnfonto con p!ridostigmina 1/2 tableta cada-4 horas, 

Durante su control a través de la consulta externa. estuvo asintomá-

t!ca, en septiembre ele 1978 se disminuye dosis de pirldostigmina 

cada 6 horas y en octubre de 1978 se suspendió medicamento, pcr­

maneci6 aslntomatica hasta junio de 1980 en que presentó debilidad 

y fatigabilidad muscular, cuadro que remitió espont'1neamente. 

Continúa asintomática sin medicamentos. 
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78 654 NDH. 
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Paciente del sexo femenino de 22 ailos de edad, con antecedente 

de Ca en un tfo, originaria de Venezuela, reside en el distrito federal 

estudiante de medicina. 

Desde los 18 años de edad presentó disminución de fuerza en 

miembros superiores, ptosis palpebral izquierda, fué vista por mé-

dico en su lugar de origen quién indico piridostigmina 1 x 3 sin apa-

rente mejoría por lo que suspendió medicamento y por remisión de 

sintomatologfa, permaneció asintomática hasta los 21· años de edad; 

en ene10 de 1978 presnetó diplopía a la mirada hacia add ante, difi-

cultad para movilización de pllrpados, estrabismo convergente, difi­

cultad para la deglución de alimentos sólidos, disnea.evolutiva de 

medianos a peq ueños esfuerzos, dificultad para articulación de pala -

bras, se efectuó prueba de tensilón la cua 1 fU~ positiva, se inició 

tratamiento con parametazona 8 mg. al dia VO la que suspendió por 

intolerancia gastrica. En junio dcl978 se inició tratamiento con 

Imurán 50 mg. cada 12 horas y prednisona 60 mg. al dia con pobre 

respuesta por lo que se le propuso timectomfa. Se clasificó como 

Mlastenia Gravis Il C. 

E. F. ptosis palpebral, lenguaje nasal, movimientos cxtraocu-

lares limitados en la mirada extrema, disfonia, lengua de 3 surcos 

e hipotrofica, fatigabilidad muscular fácil. 

Laboratorio: BH Q. S. EGO VDRL normales C3, C4 CH50 den-

tro de limites normales, inmunoglobullnas normales, linfocitos T 

483, linfocitos B 44;':;. anticuerpos antimúsculo estriado negativo, 

HLA BW ~O CW 4. 
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tele úe torax y wmografla úe timo normales, E11~G sugestivo cie 

mlaswnia ·,;ravis. 

.,,. ,. ,_ 

:-,-: 

_,~. :.: ----=;o;'-'-' 

El 2;; VII .78 ~~ ~fSctt,ió tiill'.? ctofora p6z: e~tc~1ioton~fri 1\1~dia 
se extirpó timocim. pcso.9.'{gran16si•cÍ~cportchistcil6gico fué. 

rimo sin aitcra2iones. su evo1uc101i cn'Ü un1daéi'tie"Cü1i:liit1as in-· 
tcnslvos fué satisfactoria, sé retiri'.J res~¡¡::i~;¿;~si·t,~da~l.seJ¿11do 

ti ca con prednisona .iOmg. diarios y dis111ln~Ír~íi'Cí1lls ~fí:crnris 

hasta suspender medicamento, 

ila continuado asintomatica sin medicallleritC>s. 
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Caso No ú 
GARD 34 10 24/1000 

Paciente del sexo masculino de H años de edad, originarlo de 

Viilahermosa Tabasco, maestro y bibliotecario, padeció paludismo 

a los 18 años de edad, fractura de tibia derecha hace 10 años. 

En marzo de 1977 presentó ptosis de pdrpado izquierdo, 15 dfas mas 

tarde conjuntivitis bilateral y ptosis párpado derecl1!:!, crisis de 

sensaci6n de asfixia acompañada de palpitaciones de predominio 

nocturno asi como cansancio genral con disminución de fuerza mus -

cuiar en miembros inferiores, posteriormente se agregó dificultad 

para la masticación y disminución de fuerza en miembros super!o-

res que le Impedían ejecutar actos simples como pei~arse. Se efec-

tao prueba de tensilón la cual fu~ positiva, posteriormente se 

aumentó a 1 tableta cada ;, hrs un mes despues con pobre respuesta por 

lo que se agregó el 12 V 77 prcdnisona .5 mg t:ada 8 hrs observando me-

jorra de sfntomas, se incrementó dosis de prednisona en forma pro-

grcslva hasta 40 mg. al dia, p01 presentar caldas frecuentes y 

continuar sin mejoría ya que tenía que caminar auxiliandose de bas-

tón, Sl' sospecho hipertiroidismo y el 2 Vl 78 se inició tratamiento 

con tapazolc 1 tableta cada 8 hrs observando mejoría de los síntomas. 

E. F. facies miastcnica, oftalmoñlejia completa, diplejia fa-

cial, voz guLural, fuerza disminuida en forma proximal en extreml-

cfadcs superiores reflejos ostcotendinosos disminuidos, tiroides au-

111cnt.1clo de rammio en foun .1 difusa, consistencia aulada, piel hOmeda 

te111/·lor fino en cxLrcmid<1dcs superiores. Se clasificó como Mias-
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tenia ll B. 

Laboratorio: 81-1 EGO QS VDRL normales, IGA 2100, IGG 1500 

IGM 120 mg. normales, crio-¿looulinús negativo, C3 C4 Ch50 norma­

les. anticuerpos antimúsculo estriado negativos, determinacion de 

tlroxina en suero 15. O (nl 4, 5-11. 5) indice de tiroxlna libre 4. 55 (ni 

l. 58-5. 18) T7 3. 75 (ni l. 58-.5.18) T 4 11. l (ni 4. 5-ll. 5). tele tórax 

normal, gamagrama tiroideo: situación normal, anomalía por con­

fluencia de ambos 16bulos, tamaño aumentado; campimetria; oftal­

moplejia importante, escotoma central O. l. EMG:estudio bajo me­

dicación. 

El 15 vm 78 se efectuó tlmectomía por esternotomra media ex­

tirpando timo con peso de 40 gramos con reporte histo16¡;ko de 

timolipoma. 

En el posoperatorio q uc fué manejado en la UCI presentó cua­

dro bronconeumónico basal derecho, el 21 VIII 78 se retiró ventila­

ci6n asistida, el 28 del mismo mes egresó con diplopia izquierda 

pero con mejoría de la fuerza muscular y con tratamiento con 

rnpazole l-1-1/2 prednisona 50 mg. al din. Durante su control 

posoperatorio continúa con mejoría de fuerza muscular, continúa 

con impotencia sexual por lo cual se solicitó valoración por Psiqula­

tria, En octubre de 1978 se disminuyó dosis de tapazolc en forma 

progresiva hasta suspenderlo en novi<:mbre del mismo año. 

En octubre Se.! inició disminución de prednisona cada tercer din 

hasta suspenderla en noviembre, continúo con piridostigmlna 1 x 4 
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En enero de 1980 se inició disminución de dosis dcplridostigmina 

y el 25 [[SO se suspendió mcdicnm''lllo. Actualmente persiste con 

impotencia secua! proli<1blcmentc de origen psicológico. 

El Oltimo gamagrama tiroideo del 17 nov 7 9 se observa ta­

maño y situación normal, distribución uniforme en toda la glándula 

T4 11. 1 (nl) T7 3. 75 (ni). 
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Caso 7 
VACR 29 07 16/2000 

Paciente del sexo femenino de 49 años de edad, originaria de 

Uruapan Michoacán, reside en Poza Rica Veracruz, maestra de --

educación primaria, apendicectomia a los 13 años, amigdalcctomia 

a los 19 años. Hace 15 años presentó disminución de fuerza en 

miembros superiores de predominio distal, fatigabilidad y cansan-

cio fdcil, p~rdida progresiva de fuerza muscular generalizada, pto-

sis palpebral biL1teral, dipiopra y dificultad para la deglución. Se 

efectuó prueba de tensilón la cual fu~ positl va. En la ·comograffa 

de mediastino se observó ensanchamiento de mediastino anterior, 

por lo que fU6 referida al servicio de Oncología donde recibió 

radioterapia 7 sesiones, crusó con sindrome anemlco por lo que 

se suspendió el tratamiento y se trató con fUnmrato ferroso y vita-

mina C con lo que se controló la anemia hipocrómlca y permaneció 

exclusivamente con antlcolinesterasicos (pirldostigmlna 1 x 3) con 

mejoría clínia. 

En agosto d<.! l978 prcsema dipolopla, disminución de fuerza 

muscular, disartria, disfagia. A la E. F. ptosls palpcbrai bilateral 

exoftnimos, Vl par bilateral, \l[ par bilateral incompleto, disartria 

Se efectuó prueba de Tensirón y Maric Wa\kcr siendo positivas. 

Se le clasificó como l\'liastcnia 11 B etapa tanlía (quemada). 

Laboratorio: llh QS EGO VDRL nornu les, anticuerpos antimús-

culo estriado negativo, anticuerpos antin(lcleo negativo, anticuerpos 
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untitlroldcos n~gu~lvo, 11Arcx:'itos B 44'.0, linfocitos T ~o;¡,, normales, 
:¿- .. 

captación triycídotÍronlná 32>47 (11135-'45%) ga111agi:anía tiroideo: nor-
··.:;:_. '"'. \•; -·· .'<·:; :-"-C.:';; -_ .,_ -..-, , • .., :.~·_, ·-· 

• ·. '...:' ':'~~~-:~'/ •''e•:·,•' ' • '~~1>; mal. 

El 9VH79 se ini~iÓ tr~tami~nw'~~~ prednl~on~ 40 mg. al dla 

el 28 .x 78 se efectuó tiÍncclo111ía por e6tc.rn0toritia media; se extirpó 

tejido timlco con peso de 17 gramos, durante el acto quirOrglco se 

rompió accidentalmente pleura izquierda. El reporte histológico fu6 

tejido adiposo e hiperplasia tímica. En la unidad de cuidados intensi-

vos cursó con atclectasia de hemltorax Izquierdo . Se retiró ven-

tilación asitida el tercer día posopemt01io. El 2:J de noviembre de 

1978 egresó con mejoría de la motilidad ocular con discreta incapa-

cidad para mirada hacia arriba. La evolución postimectomla hacia 

la mejoria, ha continuado con tratamiento con predn'isona con reduc-

clón en forma paulatina. En octubre continua con prcdnisomt 5 mg 

cada tercer dia asintomática. 
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CASO No •. 8 
SAGP 41 04 27 /1000 

Paciente del sexo masculino de 37 años de.edad, con antecedentes 

familiares de Infarto de m[)cardlo en un hermano, originarlo del es-

tacto de Hidalgo, maestro de primaria; en 1978 estuvo en tratamiento 

por Pielonefritis crónica y estenosis de cuello de vejiga. 

Padecimiento de 8 años de e\OI ución que se prcsentnba por epi-

sodios, manifestado por ptosis palpebral y diplopia qqe se acentuaba 

durante el día haciendose mas manifiesto durante la tarde, ocho me-

ses antes presentó acentuación de síntomas motivo por el cual fué 

valorado por Oftalmología donde se efectúo prueba de tensilón la cual 

ful! positiva y se canalizo al servicio de Neurología. 

E. F. ptosis palpebral izquierda, diplopía a mirada extrema 

lateral izquierda. Se clasificó como Miastenia Grado l (ocular) 

Laboratorio: BH QS EGO VDRL normales, anticuerpos antimús-

culo estriado negativos, anticuerpos antinuclcares negativos, linfocitos 

B 49% linfocitos T 3.5%, tele ele torax normal, clcctromiografía en 

orbicular de párpádos con estímulo al facial, se reportó compatible 

con miastenia ocular. 

El 31 X 78 se efectuó timectomía por estcrnotomía media, se 

disecó timo el cual peso 20 gramos con reporte histológico de hiper-

plasia de timo. El posoperatorio se manejó en la UCl sin complica-

clones. Al 2o. dla se retiró canula orotraqueal, el 7 XI 78 se egresó 

a su domicilio asintomático sin medicamentos. 
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El 12 VI 79 presento falta de fuerza en extremidad superior, 

futigabilidad muscular, ptosis izquierda. Se iniciO tratamiento con 

piridostigmina a dosis 1/2 tableta cada 4 horas obteniendo remisiOn 

de sintomatolo¡;fa por lü que L'l 24 VI! 80 se suspendib medicamento 

En octuurc de 1980 contim1a nsintomt\tico, 



Caso No. 9 
ROC] 46 05 10 
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Paciente del sexo femenino de 21 años de edad, con antecedente 

de dial:etes mellitus en una tia materna, originaria de Hermos!llo 

Sonora, estudiante de bachillerato, padeció otitis media a los 13 

ai1os. 

Su padecimiento lo inici6 hace 4 alias con diplopía, ptosis pal-

pebral izquierda, remitió a los 4 meses, posteriormente presentó 

ptos!s derecha, a los seis meses presentb dificultad para mover 

mandíillla inferior, dificultad para articulación de palabras, cambio 

de voz y dificultad para mover lengua y tragar alimentos, fué vista 

por varios especialistas en esta ciudad y posteriormente canalizada 

a esta Unidad. S·.: le efectuó prueba de neostigmina ia cual fu6 post-

tiva. No reci!ió tratamiento previo. 

E. F. ptosis pa,lpebrai izquierda, voz nasal, fatigabilldad fácil, 

disminución de fuerza en extremidades proximal. La prueba de 

Marte Walker fué positiva. 

Laboratorio: BH QS EGO VDRL nor:11ales, anticuerpo antlnú-

deo ne¡;ativo, anticuerpos anlimúsculo estriado negativo, C3 96 

C4 50 CH50 200 , linfocitos T 48/b linfocitos BSO?L normales, 

inrnumglobulims dentro de límites normales, tele de tórax y tomogra-

fía de mediastino normales. Se clasificó corno Miastenia Gravis U B 

El 9 enero 1979 se efectuó timectomía por es'ternotomía media 

extirpando timo con pL•so de E gramos con reporte histológico sin 

alteracirnl:!s, 
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Su cvolucibn pos~peratorio sin compU~acic>ne.s~mal1ejacÍo · 

en la unidaddc cuidados Intensivos •. ·· Altcifce·r diá del posopcrato­

rio se rctii:6re5(J!raci&l1 a~i~tida. Egr~s:i.~it2:~·#~~r()!9;} su do" 

micilio aslntomatlca y;c'.on prednisona.so. rllg:qkc1a'tercer diíly 

con indicaciones .de:~s~:;·n~i~~~~1~t~~~f~~~~;r¡i~:~ri~1;~~t~·sus-
penderJa en4 semanas.> >' · ·· L~·''i. •<F' ':··,, . 

En diciembre. d~ ¡979'~6iiÜ~uci6.'.i{~Jínrci(iiÍldca~. > 



CASOIO 

MONO 48 09 16/1000 

Pacienw del sexo masculino el.e 30 a11~s de edad, con antece-
... ·- ' 

dentes de padre fallecido por complicaciones de Diabetes Mell!tus, 

abuelo materno fülleci6 por Ca pulmonar, tío ·muerto por Ca ve­

sical, originario del DdistritO Federal, médico pediatra, a los 

20 años presentó cuadro catalogado de Guillaín Barre que ameritO 

hospitalización. 

Su padecimiento lo inició el 15 de diciembre de 1978 con vi-

sión borrosa, naúsea ·Cefaleu occipital, el 24 del mismo mes 

presentó diplopia y nauseas ocasionales. 

E. F. mostró afectación de recto interno, recto externo y su-

perior izquierdo interno y externo derecho. Se: efectuó prueba de 

tensilón la cual fu(; positiva en 3 ocasiom s. Se clasificó como 

Miasteoia Ocular. Se Inicio tratamiento con pirldostigmina 1 x 3. 

Laboratorio: 1311 QS EGO VDRL normal. C3 128 C4 32 CHSO 

181, anticuerpos antimCisculo negativos, anticuerpos antinúcleo 

re gativo, anticuerpos antltiroideos negativos, l IL A 2 ll7 

tele de tórax normal, EMG sugestivo de síndrome miasténlco. 

El 12 febrero 1979 se efectuó timectomía por esternotomía 

media, se disecó timo el cual se encontr6 ligeramente aumentado 

de tamaño con peso de 22 gramos con reporte histológico de timo-

lipoma. Durante el acto quirCtrgico se perforó pleura izquierda . 

Se retiró respiraci6n asistida el 14 de febrero en la UCI. 
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evolucionb en forma satisfactoria. Egresb con prednisona 20 mg, 

cada tercer día ccin in:licaciones de disminuir dosis·~-· razbh de 5 mg. 

cada tercer día. Por persistir ptosis palpebral izquierdase_au- _ 

mentó dosis de prednisona a 40 mg. al día la cual se mantuvo por . 

dos meses y posteriormente se disminuyó en forma paulailna cada 

tercer día hasta suspenderla en septiembre de 1979. 

Actualmente continúa asintomático sin medicamentos. 
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CASO 11 
OABJ 17 04 15/1000 

Paciente del sexo mascúllno de 63 años de edad, con antecedente de 

padre hlpertenso, originario y residente de Tampico Tamps, jubilado, 

padeció paludismo a los 24 y 30 ailos tratado con quinina, hipertensión 

arterial sistémica de JO ailos de evolución controlada con alfa metil 

dopa. En 1979 se le diagnosticó pericarditis tratada con esteroides. 

En octubre de 1979 present6 debilidad de mOsculos de In faringe, 

disartria sensación de falta de aire, visto por médico en su lugar de 

origen quién Jo hospitalizó y se manejo con angioverin y carbógeno, 

con lo que mejoró; 5 días después presentó dificultad para masticación 

trastornos de Ja deglución, visión borrosa, dlplopia, ptosls palpebral, 

se efectuó prueba de tensilón la cual fué positiva. Se Inició tratamiento 

con plridostlgmina 3 tabletas cada 6 horas con lo que notó agudización 

de sintomatología por Jo que fué hospitalizado, se le Instaló sonda 

nasogastrica habiéndosele pasado a tráquea y se administró alimento 

provocándole paro respirator lo por lo que se efectuó traqueostomía 

de urgencia y se Instalo ventllaclon asistida con lo que se obtuvo mejo-

ría. Egresó sin medicación y se envió a esta Ciudad de México. 

A la exploración flslca se encontró con ptosls palpcbral, dlplopia a 

In mirada extrema, fatigabilida<l muscular generalizada, La prueba de 

Marie Wnlker fué positiva. Se reinstaló tratamiento con pirldostigmi-

na a dosis de una tableta cada 6 horas con mejoría cllnlca, este trata-

miento se Inicio el 11 de febrero de 1980 , El 17 de febrero se presentó 

al servicio de urgencias con sensación de asfixia dificultad para Ja 
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respiración, debilidad generalizada, ptosis palpebral ·de predominio 

derecho, visión borrosa, dificultad para la masticac!On, fué transfe-

rido a la Unidad de Cuidados Intensivos con diagnóstico de crisis 

miastenica, se menejO con prednisona 50 mg. al dia y Penicilina Gris-

tallna 5 millones cada 4 hrs, la cual se suspendi6 al dia sigui·= nte, por 

notar acentuación de la debilidad. Además se insta!{> ventilac!6n asis-

tida la cual permanecio 10 dias. Se clas!ficO como Miastenia Gravis 

grado m. 
Laboratorio: la BH, Q. S. EGO, VDRL fueron normales, 

celulas LE negativas, aldolasa sérica 6.1; anticuerpos antimOsculo 

estriado negativos, TGO 7 TGP 6 CPK 6; lGA 340 lGG\700 !GM 125 

Al AW33 B 27. 

El 24 de marzo de 1980 se efectu6 timectom!a por esternoto-

mía media obteniendo pequeños fragmentos de tejido tfmlco, con estu-

dio histológico sin alteraciones. Su evolución posoperatoria fué satis-

factoria, continuó con ptosis palpebral derecha. 

A 1 cuarto ctra posoperator!o se retir6 ventilador, egreso el 

11 de abril con mínima ptosis palpebral y con tratamiento a base de 

prednisona 50 mg. al dia y Gel de hidroxido de aluminio y magnesio, 

así como piridostigmlna 1 tableta cada 6 hrs. 

En septiembre del mismo año se inició disminuc!On lenta de 

esteroides presentando en octubre exacerbación de debilidad muscular 

por lo que se aumento a 40 mg. de prednisona con lo cual continua 

asintomático. 
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CASOIQ 
AAPF 45 10 03/1000 

Paciente del sexo masculino de 34 años de edad, empleado de 

oficina, originario de aguascal!entes, con antecedente de madre y abue-

la materna hipertensas y diabéticas. 

Su padecimiento lo inic!ó el S de noviembre de 1979 al notar 

diplopfll fugaz, acudió a oftalmologo quién indico gotas no especificadas. 

Al dfa sigue. nte nuevamente presentó dlplopia, por lo que acudió a su 

c!rnica de donde fué enviado a este Centro Hospitalario. La primera 

consulta fué en el servicio de Oftalmologta donde se le diagnosticó Of­

talmoplejla supranuclear y se canalizó al servicio de Neurologra. 

A la exploración ffslca se observó ptosis palpebral Izquierda, 

paresia de. recto externo de ojo derecho, paresia de recto interno, ex-

terno, oblicuo mayor de ojo izquierdo, Se efectu6 prueba de Tensi!On 

la cual fué positiva. La prueba de Mar!e Walker fué positiva, 

Laboratorio: 131-1, QS, EGO VDRL normales, T4 11. 3 (normal 

4. 5-11. S) T7 S. 51 (normal l. S-5.18) anticuerpos antimOsculo estriado 

positivo, C3 112 C4 54 C!-150 208 unidades, células LE negativas, anti· 

cuerpos antit!roldeos negativo; la tele de tórax mostro tumoracl6n en 

hemitorax derecho bien delimitada. 

Se inicl6 tratamiento con plridostigmina cada seis horas una 

tableta (23 noviembre 1979) con pobre respuesta por lo que el 18 de di· 

ciembre de 1979 se agregó prednisona 40 mg, con disminución paulatina 

hasta 10 mg dosis que mantuvo hasta la fecha de la tlmectomfa, 

El 12 de marzo de 1980 se efectuó tlmectomra por toracotomfa 
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media encontrando adherencias firmes y laxas muy vascularizadas, la 

tumoraci6n qufstica de aproximadamente 20 centímetros cubierta par­

cialmente por pleura parietal, durante la disecci6n se leslon6 el 

recurrente, El reporte hlstol6gico de timo fue; timoma tipo linfocf­

tlco. Se transfirió a la Unidad de Cuidados Intensivos donde se le de­

tectó atelectasia del tercio inferior de pulm6n derecho al tercer. dia 

de posoperatorlo. El 18 de marzo 1980 se retir6 ventilaci6n asistida. 

Egres6 el 22 de marzo a su domicilio con prednlsona 40 mg al dia, 

asintomdtico. 

En agosto de 1980 se inició disminución de dosis de esteroi­

dcs en forma lenta. 5 mg por semana. Actualmente se controla con 

to mg. de esteroides y se encuentra asintom!ltlco, 
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XIV MATERIAL Y METOOOS. 

La población estudiada estuvo constituida por 7 mujeres (58. 43) 

y 5 hombres (41. 63), cuyas edades oscilaron entre 18 y 63 años 

como se muestra en la siguiente tabla. 

Homlres 

Mujeres 

TOTAL: 

SEXO Y EDAD DE DISTR!BUC!ON DE PACIENTES. 

Grupos de edad. 

10-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61- 70 

2 

4 

5 3 2 + 12 

Con lo cual puede construirse una gráfica que tiene 

características bimodales siendo el mayor pico a los 20 ailos y 

el segundo a los 60. 
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FRECUENCIA SEGUN EDAD 
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El h.gar de orígcn y ocupación fué: 

CASO 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 

ORIGEN 

Distrito Federal 
Durango Durango 
Distrito Federa l. 
Cullacdn Slna loa 
Venezuela 
Villahermosa Tabasco 
Uruapan Mlchoacán 
Estado de Hidalgo 
Hermos!llo Sonora 
Distrito Federal 
Tampico Tamau!ipas 
Aguascalientes 

OCUPACION. 

enfermera. 
secreta ria. 
maestra de primaria. 
estudiante 
estudiante de medicina. 
bibliotecario, 
maestro de primaria·. 
maestro de primaria. 
estudiante bachillerato. 
médico. 
jubilado 
emplea do federa l. 

Por ser este Centro Hospitalario un Centro en e1 cual se ca-

nallzan pacientes del 1 nterior de la República y de las Clfnlcas 

del Distrito Federa 1, no se puede hablar de que exista un lugar 

en donde el padecimiento sea más frecuente. 

Los síntomas de inicio de los pacientes fueron: 

SINTOMAS 2 3 9 10 11 12 
Dlplopla X X X X X X X X X X X 

Ptosis palpebral x X X X X X X X X X 

Estrabismo X 

Disartria X X X X 

Disfagia X X X X X X X X 

Cumtio voz X X X X X X 

Regurgitación X 

Debilidad mus-
cular X X X X X X X X X X 
Insuficiencia 
Respiratoria x x x X. 
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A todos los pacientes se les clas!fic6 segQn el grado de 

afectacl{>n clínica que presentaron tomando como base la cla­

slficaclbn de Osserman de la Miastenia Gravls y que incluye: 

Grado l Forma ocular 

Grado ll-A Forma generalizada moderadamente severa con 
síntomas oculares. 

Grado ll- B Forma generallzada moderadamente severa con 
afectación ocular y levemente bulbar. 

Grado ll·C Mlastenla generalizada moderadamente severa 
con afectación bulbar. 

Grado Ill Forma grave y aguda que se desarrolla en sema­
nas o meses. Afectación bulbar Importante. 

Grado IV Forma tardía con severa afectación bulbar. 

Al llegar al servicio de Neurología, 10 de los pacientes te-

nfan el dlagn6stlco correcto de Miastenla G ravls y 2 pacientes 

tenían otro diagnóstico: de probable Glioma del Puente (caso 2) 

y oFta lmoplejfa Supranuclear (caso 12). 

Para confirmar la sospecha clfnlca se hizo la prueba de tensi -

lbn la cual resultó positiva en todos los pacientes. La prueba 

de Mane Walker solamente se efectuó en 4 pacientes, y tam-

bl6n fué positiva en todos ellos (casos 7, 9, ll y 12). 

La electromlogra fía se hizo en 7 pacientes resultando posltl-

va en 4 (casos 3, 4, 8, 10). La negatividad de la prueba en los 

restantes fui'.! debido a que ya estaban en tratamiento con anti· 

collnesterás!cos. 
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xv SELECCION ·, DE PACIENTES. 

La selecc!6n de los pacientes fu~ de acuerdo a los criterios re­

feridos por varios autores (25 y 27) que incluyen: cuadi-o de mias­

tenia gravis con respuesta variable a medicamentos a pesar de ser 

formas li¡Jeras, progresión de síntomas a pesar de tratamiento 

correcto, evoluci6n de enfermedad menor de 5 años . Dos de nues­

tros pacientes tenían evoluci6n mayor de 5 años (casos 7 y 8). Pa­

cientes menores de 40 años y cuando se sospecha timoma. 

Además se observaron los criterios propuestos por Fraser y 

Simpson de los estadfos de enfermedad y respuesta a tlmectomia 

que son: ( 40) 

Estudío 1: estadío activo caracterizado por resmlslones 

y mejor respuesta a timectomfa. 

Estndío ll: hay menor riesgo de muerte pero pobre reml­

si6n espontánea y menor respuest a timectomía. 

Estadío [[[: estadío quemado puede haber mejoría con 

tlmcctomía y la respuesta a drogas anticolinesterdslcas es a do­

sis menores. Dentro de 6sta categoría se incluy6 un paciente (ca­

so 7). 

En un solo paciente la Miastenla Gravis se asoció con hiper­

tiroldi smo habl6ndose controlado con Tapazob 1 x 3 y esto facl­

llt6 el manejo de la ¡vtiastenia Gravls. En nuestra casuística re­

presentó el 8/{,. (cuso 6;. 
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Se ti:nectomltaron·¿b'n fines'pr;fiÜcticos pa.ra evitar'desarrollo 
"'' - ,-.¡- .'•'·.· , .- .. •"-· ' . ,--- -

progresivo cteivltasteniacíi:á~is ya que el 403 de casos leve~pasan 

a fase ava~zJd~ risÚr~d :parh:iÓ1\.de timoma a pesai: de trar~\niento · · 
' - __ ,,' "" ' ·- ', ' ·- .,, - '~·/-. ··- ' - • • • ·' •• - • • ' •• •• - 1 • •• -. 

mé9ico y.16~-ilié.jote~ l'é~ui~aóos quirúrgtc9stnc1U1cids Ías nimtsto-

nes totales cuando se óperan en esca.fase preco:f( M): 

A! llegar al servicio de Neurología 10 ~e 16~-~adentes tenían el 

diagn6stico correcto de Miastenia Gravis y 2 pacleites tenían otros 

diagnósticos: de proba ble glioma del puente (caso 2) y oftalmoplejfa 

supranuclear (caso 12). 

rara confirmar la sospecha clínica se hizo la prueba de Tensil6n 

la cual resultó posi clva en todos los pacientes. La prueba de Marte 

· Walker solamente se efectuó en 4 pacientes y también fuó positiva 

(casos 7, 9, lly 12). 

La electrom!ogra!fu se hizo en 7 pacientes resultando positiva 

en 4 (cusos 3, 5, 8 y 10), La negatividad de la prueba en los restantes 

fud debido a que ya estaban en tratamiento con anticollnesterilsicos. 

El manejo médico que recibieron los pacientes fué el tradicio-

na! de iniciar con antico\inesterllsicQ.S, con respuesta aceptable al 

inicio pero posteriormente fué necesario aumentar dosis por Ja 

fatigabil!dad que presentaron los pacientes. La mejoría vari6 de 

lll10f, •nescs hasta 15 apos (en un caso). D<.'bicio a la respuesto par-

cía i a estos medicanwntos se consideró la titTc ctornfa. 

Las dosis de anlicolincstcrnsicos variaron ele 180 u 2-lOmg. por 

día. 
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En 6 pacientes (casos 3, 5, 6, 7, 11 y 12) se utilizó prednisona 

antes de la tlmectomia a dosis ·que variaron de 40 a 50 miligramos 

durante un lapso de 4 meses, un mes, un m1o, dos meses y un 

mes los dos últimos para 1nantener estable al paciente antes de la 

timectomia, En ninguno de los pacientes se observaron efectos 

indeseables de los medicamentos y en ninguno se utilizó la atro­

pina para disminuir efectos de anticollnesterásicos. 

El tiempo de evolución de enfermedad varió desde 2 meses hasta 

15 años. 

En ·Uíl'paciente se efectuó traqueostomía previa a la .cirugía 

¡ior presenar crisis mlasténica (caso 11) resuelta·parcialmente en 

otro hospital pero que no ameritó nueva traqueostomfa al ser t!mec­

tomlzado, 

Sólo 3 pacientes requirieron traqueostomía post timectomla.(ca­

sos 3, 2 y 7). 

De nuestm s pacientes estudiados a varios se les administró 

trarnmicnto estcroideo a excepción de los casos 4, 1 y 8, en quiénes 

no se administró éste tratamiento antes ele la Cirugía. Durante el 

posoperatorio inmediato todos fueron manejados con estcroldes, 

al principio con dosis elevadas y con disminución paulatina hasta 

la dosis mínimas de mantenimlcmo. A todos los pacientes se les 

administró el siguiente esquema de manejo esteroideo, con resul­

tados satisfactorios. 

A. - Hldrocortizona 50 mg. IM a las 24 hrs el dia previo 

a la cirup;ía y 50 mg. a las 6 llM el día de la cirugía. 
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IÍ. -Transoperato~1dsoOJUg,de. solución salil1a'y 100. n1g, 

de hldrocorti;bna ~aí:apasril: a"ra~6n dci 50 iou1~ pi:ír minuto, éste · 

esque1iia repeti; cl!~nt~s vcc~s sea n~~csar!~ ~li el tÍ:ansoqxratorio . 
. · ': ''.- .:· ... ·· ·.·· ,_. . . . 

. .. 
c. - Posoperatorio inmediato; la misnla solución anterior 

a razón de 35 gotas por minuto. 

D. - Posoperator!o: Primer dia; hidrocortizona 50 mg. 

iV cada 6 hrs, en bolo a travlls de las soluciones parenterales. 

Segundo día; continuar con soluciones parenterales, mismo 

esquema en caso contrario administrar la dosis vla IM. 

Tercer dla; Igual al 2o. dia si atm no ha Iniciado vía oral 

En caso contrario administrar 50 mg. cada 24 hrs, 30 mg. por 

la mañana y 20 mg. por la noche, 

Cuarto din: disminuir 10 mg. cada 24· horas hasta 5 mg 

por la mañana como dosis de mantenimiento, posteriormente se 

valoró la suspensión del medicamento, 

Actualmente solamente dos pacientes continúan con tra-

tumiento csteroideo a dosis mínimas (casos ll y 12). 
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COMPLICACIONES POSOPERA TORV\S, 

CASO TIMECTDMIA 
FECHA. 

1 14 IX 72 
2 25 VI 75 
3 6![! 77 

4 :.lí VI 78 
5 25 VII 78 
6 15 VIII 78 
7 29 X 78 
8 31 X 78 

9 9 1 79 
JO 18 1 79 
11 24 111 aJ 
12 12 lll 80 

COMPLICACIONES. 

neumotórax izquierdo. 
atelectasia izquierda. lnsuf. Resp. 
lesión 2/3 nervio frl!!nlco, Atelectasla 
derecha, 
sin complicaciones, 
hematoma medtasttnal. 
proceso bronconeumonlco basal izq. 
ruptura pleura Izquierda. 
sin complicaciones, 
sin complicaciones, 
perforaclbn pleura Izquierda. 
sin complicaciones, 
lesión ele! recurrente. lnsuf. Resp. 
atelectasia tercio tnf. pulmon der • 

. ·t· .... 
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XVI DlSCUS!ON. 

La tlmectomia es un procedimiento que se considera cu­

rativo para. la Mluste.iia Gravis, las indicaciones recomendadas 

en la literatura son en paci01 tes j6venes, menores de 40 alias, 

con una evoluci6n de enfermedad menor de 5 ailos y en pacientes 

con sospecha de Umomus. (i, 2, 29) Sin embargo en nuestra ca­

suística de solo 12 casos se Incluyeron tanto casos de miastenia 

ocular como de miastenia en fase quemada, con evo[\1ci6n post­

timectomia huciu la remisión pero con tratamiento éste Gltlmo 

caso con anticolinesterásicos. 

Todos los pacientes presentaron como síntoma inicial 

ptosis palpebral (10(}7o), jiplopfa en solamente 11 pacientes .í92%) 

disartria en 5 pacientes (41 ;1;), cambios de voz en 4 pacientes 

(33%). debilidad muscular en 10 pacientes ( 837o) y 2 pacientes 

presentaron dntns de afectación bulbar (16%). 

La tele de tórax se efectuó en todos los pacientes en• 

contrando a norma l!dad en 2 pacientes (casos 7 y 12), en el pri­

mer caso se observó ensanchamiento de mediastino, motivo 

por el cual recibió radioterapia hnbi/;ndosele suspendido por 

cursar con Anemia Hipocr6mica la cua 1 rcsnondi(i n tratamien­

to con fumarato ferroso, permaneció con ml'joria durante 15 

afios y por t.=x.1i.:crbaci6n de simomutologfa se le: propuso ti­

mcctomía, en ..:1 sq;undo caso se observ6 una tumoración en 
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CASOS lNCLUlOOS PARA TIMECTOMIA. 

CASO SEXO EDAD CLASlFlCAClON TlEMPO 
OSSERMAN. EVOLUClON. 

1 F 31 [[A 4 años. 
2 F 22 [[[ laño. 
3 F 23 u c • 1 año. 
4 F 18 [[A 1 año. 
5 F 22 n c • 1 año • 
6 M 44 [[ B laño. 
7 F 49 [[ B 15 anos. 
8 M 37 [ 6 años. 
9 F 21 [[ B 4 años. 

10 M 30 [ 6 meses 
11 M 63 [[[ 3 meses. 
12 M 34 [[A 2 meses 

* esta serla una transición de la forma bulbar con la 
forma grave. 
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base y parte media de hemitorax derecho de aproliirnadamente:IO cnfa 

habiéndose sospechadcrtimomá.'" 

La distribución sei]~nl~ ea~d fué en forma blmodalcomo 

se menciona por .varios autores (2) predominando en la primera fase 

el sexo femenino y en la segunda.el sexo masculino. 

La asociación de flipertiroidismo y M!astenla Gravls en nues-

tra casuística fué de un solo caso que correspondió al 83 (la literatu­

ra menciona de 15 a 183) (10, 12). y en otro caso 6 aiios posteriores a 

la timectomfa curso con hipotiroidismo dia~nosticado clinicamente 

y por laboratorio (caso 1) 

Se menciona, que en Miastenla Gravis el hipo o hlpertiro'J!s · 

mo puede permanecer en forma latente y manifestarse ya sea antes 

de la miastenla o después de que ésta se manifiesta. 

Todos los pacientes recibieron tratamiento con drogas anti-

colint•stcr~sicas con respuesta variable a éstos fármacos y en los 

pacientes que presentaron ~risis miasténicas se agregó tratamiento 

con corticoides ames d~ la t imcctomfa (casos 2 y ll) 

El estudio hlstolo¡;ko ele los timos fué: hlperplasia en un 

25% (cHsos ~. 7 y 8) los cuales tenían un tiempo de evolución de en-

fernwJ •d de un alio, l:i y H; mios respectivamente, que coincide con 

los reportes de varios autores de ~ue esta alteración se encuentra 

e11 cuadros de mas e.le .:i tltios de duraclfon (67). 
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RESULTAOOS. 

CASO PESO H!STOLOGIA. 

1 9 gr. sin alteraciones. 
2 11 gr. sin alteraciones. 
3 sin peso• timoltpoma. 
4 48 gr. hiperplasia. 
5 9. 4 gr. sin alteraciones. 
6 35 gr. timoltpoma. 
7 17 gr. hiperplasia. 
8 20 gr. hiperplasia. 
9 8 gr. sin alteraciones. 

10 22 gr. timollpoma. 
11 sin peso• sin alteraciones. 
12 sin peso• timoma tipo llnfocitario. 

Nota: peso normal al nacer 10-15 gr. 
en la pubertad 30-40 gr. despul!s disminuye de peso, 

• El timo no ful! pesado pero se descrl be como "pee¡ ueños 
fragmentos.'' 
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Solamente ún 25% presentó tin10Úpoma;.fos cuales tenfari 

una duraci6n- de_ la.enfermedad de ur:i··nlio nproxilmí~afoente (dsos 

10, 6 y 3 \O Eri ~1niuné>d~ ~s~ris p~cienic~ se Í1iibrilct~scubtcirto.tu~ 
moración de timo; -- E1i todos ~sl¿s paé:ie1ltes -~e

0

obtu~ollÍeÍ(JrÍ:a de 
síntorn~s pero continua con tratamiento n1édico eri d~si~ ~rlltmas 
de drotas anticolinesteraslcas un sólo paciente _(caso 6) 

En un solo paciente se encontró una tumoraci6n en heml-

tórax derecho asociado con la Miastenia Gravis (caso 12) habién-

dosele efectuado broncoscopia con citología por cepillado bronquial 

los cualf'F fuurcin n•o:.iatlvos. Se inici6 en este paciente tratamien-

to anticolinesten'lsko con pobre respuesta por lo que se asoció a 

prednisona a dosis de 40 mg. con disminución de dosis en forma 

decreciente y se mantuvo con dosl,s mínimas de 10 rng. hasta la 

fecha de timectomfa. En éste paciente se observaron adherencias 

fijas y laxas en toda proyecci6n anterior lle meuiastino, éstas muy 

vascularizadqs, firmemente adheridas, !ormaci6n lobuiar reniten-

te color blanco amarillento la cual se prolongaba desde la altura 

de aorta ascendente y cayado, estando en esta prolongación el 

lobuio inferior derecho del timo en forma pediculada y firmemente 

adherida, La tumoración qufstica de tamaño aproximado en su 

dlametro mayor supero inferior de 20 cms. cubierto parcialmente 

de pleura parietal, se extirpo masa tumoral íntegramente. El re-

porte histol6gico de la tumoración fu6 timoma tipo llnfocftico. En 

nuestra serie corrcspomli.'.. al 8, 4;J~ 

A todos los paclenks se sigul6 su control posterior durante un 

tiempo que vario de un año a 8 anos, 
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PACIENTES MIASTENICOS TIMECTOMIZADOS { 12) 

ESTUDIO HISTOLOGICO DEL TIMO 

TIMOLIPOMA 

25% 

H 1 PERPLASIA 

25% 

SIN ALTERACION 

4\.6% 



RESULTAOOS 

Remisión 

Mejoría 

Sin cambio 

muerte 

TOTAL: 

IIA 1113 UC lll' ·. IV 



-101-

XVII CONCLUSIONES. 

l. - Los pacientes estudiados en cuanto a edad de presentaci6n 

de la enfermedad se comportan co1no se describe en la literatura. 

2. - El tratamiento médico previo a la timectomra en ninguno 

de los casos fué seguido de remisi6n. 

3. - Las complicaciones Inmediatas de la timectomía estuvieron 

en relaci6n a accidentes quirúrgicos y se resolvieron favorable-­

mente. 

4. - Después de la timectomra fué necesario emplear en todos 

los pacientes esteroldes y anticolinesterásicos para controlar sin­

tomatología mlasténlca en tiempos variables. 

5. - La suspensión de dichos medicamentos en promedio fué 

de seis meses. 

C. - La tlmectomfa mejor6 a los pacientes en 91 3, Dicha me­

jorra aparece en un período variable de uno a seis meses. 

7. - Todos los pacientes a excepción de un caso (11) tenían me­

nos de 45 años de edad con estadías clfnicos variables de I a lll 

según la Clasificación de Osserman, con un promedio de duración 

de enfermedad menor de 5 años a excepción de dos casos (6y7) 

en quiénes también se olBervó mejoría. Esto no concuerda con los 

reportes publicados acerca del período de la enfermedad que debe 

ser menor de .5 mios. No observarnos rclaci6n en cuanto a sexo. 
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8. - Dos pacientes tuvieron Miastenia asociada con enfermedades 

del tiroides, uno antes y otro decipués de la timectomia, 

9. - Los pacientes no han presentado enfermedades relacionadas 

con la inmunidad después de la extirpaci6n del timo. 

10. - El estudio histol6gico del timo solo revel6 un timoma en 

paciente joven, hecho poco comQn en la literatura. 

ll. - La timectomía es un tratamiento que ha permltl:lo resolver 

el cuadro de Miastenia en 913 de los pacientes. 

12. - En nuestra casuística sólo observamos un fallecimiento 

por enfermedades intercurrentes, y correspondi6 al 8. 43. 
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