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casos déficits y/o focalidad neuroldgica’. Hay que rea-
lizar un diagnostico diferencial con el acodamiento o la
elongacion carotidea, el tumor de cuerpo carotideo, las
adenopatias, el absceso periamigdalino, los quistes bran-
quiales y los higromas quisticos’?. Aunque el eco-Doppler,
y sobre todo la angio-TC o la angio-RM de TSA y PW,
son necesarios para establecer el diagnéstico, hoy en dia
la arteriografia de TSA y PW se considera el gold stan-
dard para valorar los detalles anatomicos y planificar la
opcion optima de tratamiento’. Las indicaciones terapéu-
ticas dependen de las manifestaciones clinicas, del tamaiio,
la localizacion y la etiologia del aneurisma, asi como del
riesgo quirdrgico del paciente’*>°, Su principal objetivo
es la prevencion de las complicaciones neurologicas gra-
ves y su mortalidad secundaria asociada’%°. Los aneurismas
carotideos extracraneales presentan una tasa aproximada
de mortalidad por trombosis, embolia o rotura del 71%
frente al 30% de los sometidos a reparacion quirdrgica o
endoluminal’*. Hoy en dia, las alternativas terapéuticas
consisten en un tratamiento quirtrgico mediante exclu-
sion aneurismatica y sutura arterial o injerto de derivacion
(protésico o autélogo), que asocia una tasa de morbilidad
neurologica (periférica y central) que oscila del 6 al 20%,
segln las series, y una tasa de mortalidad en torno al 2%'*,
0 en un tratamiento endoluminal mediante embolizacion
aneurismatica e implante de endoprétesis, Util en aquellos
aneurismas inaccesibles quirdrgicamente, como sucedi6 en
nuestro caso, o en aquellos pacientes con elevado riesgo
quirdrgico. Esta Ultima alternativa es una opcion de trata-
miento en auge, aunque en el momento actual no se dispone
de estudios aleatorizados que evaluen los resultados a largo
plazo'3. Para finalizar, debemos subrayar que aunque es

una entidad poco frecuente, es necesario tenerla en cuenta
como posible causa del AIT o de ictus’.
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neoplasias extratimicas

Myasthenia gravis in association with
extrathymic neoplasia
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La miastenia gravis (MG) es considerada un trastorno para-
neoplasico asociado a un timoma hasta en un 15% de los
pacientes. Sin embargo, la relacion con otras neoplasias
extratimicas sigue siendo un tema controvertido no com-
pletamente estudiado’?.

En un estudio de prevalencia de MG en nuestro medio®,
encontramos que 3 de 29 (10%) pacientes presentaron una
neoplasia extratimica previa o simultanea al diagnostico de
MG: un varén con antecedente de linfoma no Hodgkin, un
varon en el que se diagnosticd un adenocarcinoma gastrico
en el ingreso del comienzo sintomatico de la MG y una mujer
con antecedente de neoplasia de mama.

El objetivo del estudio es revisar y discutir la relacion de
MG con otras neoplasias extratimicas e informar de 3 nuevos
casos evaluados en nuestro centro.

Caso 1. Paciente varon de 62 anos, que present6é hace
15 afos un sindrome adenopatico generalizado. Las prue-
bas de imagen mostraron adenopatias axilares bilaterales,
adenopatias retroperitoneales y en cadena paratraqueal
derecha. El estudio anatomopatoldgico de las adenopatias
y medular era compatible con linfoma maligno folicular
mixto de célula pequeia hendida y célula grande. Dada
la estabilidad clinica y radioldgica, se ha mantenido sin
tratamiento hasta la fecha actual. Desde un punto de
vista neuroldgico, el paciente present6 en el Ultimo ano
diplopia fluctuante, con buena respuesta a piridostigmina
(240 mg/dia). Meses después empeord, presentando episo-
dio de ptosis total y debilidad masticatoria, propiciando
el inicio de tratamiento con dosis bajas de prednisona
(10 mg/dia), con buena tolerancia y eficacia. El diagnos-
tico de MG estuvo basado en el estudio electrofisioldgico,
que mostré un decremento patolégico mayor del 10% en la
estimulacion nerviosa repetitiva a baja frecuencia sobre el
nervio facial. No se ha constatado timoma en ninguna de
las pruebas de imagen solicitadas durante el seguimiento.
Aunque inicialmente no se detectaron autoanticuerpos, una
posterior determinacion de anti-AChR encontré niveles ele-
vados en suero, con un titulo de 3,98 nmol/l (normal <
0,20 nmol/l).


mailto:esther.bravoruiz@osakidetza.net
dx.doi.org/10.1016/j.nrl.2013.06.005

508

CARTAS AL EDITOR

Caso 2. Paciente vardén de 72 afos; ingresé de forma
urgente por pérdida de fuerza progresiva en extremida-
des y cervical, sin sintomatologia bulbar ni ocular. No
habia sindrome constitucional ni dolor. Se inicié tratamiento
con inmunoglobulinas IV y piridostigmina, que permitié al
paciente volver a deambular. Los anti-AChR fueron positivos
(14,50 nmol/l). Durante el ingreso, present6é una hemorra-
gia digestiva alta, encontrandose en la gastroscopia una
Ulcera de aspecto neoplasico que afectaba a la curvatura
menor, cuyo estudio anatomopatoldgico fue compatible con
adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal. Fue intervenido
quirdrgicamente, realizandose una gastrectomia subtotal.
A los 12 meses de seguimiento, tolerancia al tratamiento
con capecitabina y piridostigmina, se detecto en pruebas de
imagen multiples nddulos hepaticos indicativos de implantes
tumorales, falleciendo 3 anos después del inicio del cuadro.

Caso 3. Mujer de 70 anos, con MG ocular que presen-
taba un antecedente de neoplasia de mama intervenida
hacia mas de 10 afos. Los anti-AChR eran positivos
(4,01 nmol/l).

Aunque la asociacion de MG y timoma es bien conocida,
su relacion con otras neoplasias no ha sido completamente
aclarada. Diferentes trabajos sefialan un riesgo incremen-
tado de cancer en pacientes miasténicos, que varia entre
el 1,7 y el 15,4%, comparado con la poblacion general, que
se estima en el 2,78%*. Esta variabilidad entre los diferentes
estudios se podria deber a la heterogeneidad de las muestras
y del tiempo de seguimiento de los pacientes con MG?>°,
Hasta la fecha, el estudio con mayor tamano muestral, con
2.614 pacientes con MG, mostré un riesgo incrementado
de incidencia de neoplasias extratimicas de 1,38 con res-
pecto a una cohorte control en un periodo de seguimiento de
8 afos. La incidencia en la poblacion general es de 4,82 nue-
vos casos de neoplasias extratimicas por 1.000 habitantes y
ano’.

Esta tendencia aumentada a presentar cancer, como
ocurre en muchas otras enfermedades autoinmunitarias®—'?,
es debida a una disregulacion inmunitaria que desenca-
dena tanto la cascada autoinmunitaria como una respuesta
reducida en la defensa frente a las células tumorales. Los
estudios no muestran una asociacion temporal entre el can-
cer y la MG, ni con un tipo especifico de tumor, por lo que no
se trataria de un fendmeno paraneoplasico, como si ocurre
en el sindrome de Eaton-Lambert con el tumor de células
pequefias de pulmén’''. Liu et al. informaron que, aun-
que los pacientes con MG tenian un riesgo incrementado
a presentar neoplasias extatimicas, no habia una suscepti-
bilidad especifica a determinadas malignidades’. Mostraron
que la neoplasia extratimica mas frecuente era la neoplasia
de mama, al igual que ocurre en la poblacion general. Es
decir, mas que una relacion directa, se trataria de un riesgo
incrementado a presentar neoplasias en diferentes locali-
zaciones, incluso con intervalos temporales amplios, como
ocurrié en los caso 1y 3.

Entre las diferentes neoplasias extratimicas en
miasténicos, podrian ser especialmente frecuentes las
hematoldgicas'>">. Las causas pueden ser secundarias a
los tratamientos inmunosupresores empleados o, como
algunos trabajos apuntan, deberse a una afectacion intrin-
seca de los propios linfocitos, produciendo una estimulacion
crénica de los mismos que incrementaria la probabilidad de
iniciar mutaciones'®. Finalmente, resaltamos que hasta la

fecha no se ha informado de ninglin caso de MG asociado a
una neoplasia gastrica simultaneamente en el tiempo.

Considerando este mayor riesgo, especialmente en
el subgrupo de pacientes mas ancianos, con formas
clinicas mas graves, timoma o en tratamiento con
inmunomoduladores®"’, sugerimos la aplicacion de métodos
de cribado de cancer en la poblacion miasténica, teniendo
en mente aquellos que se realizan en la poblacion general,
asegurandonos de su adecuado cumplimiento y estar alerta
ante cualquier sintoma de alarma.

En conclusion, nuestros datos sugieren una posible aso-
ciacion entre los tumores extratimicos y la MG. Mientras
se confirma si esta concurrencia de MG y otras neoplasias
extratimicas representa una verdadera relacion, habria que
considerar la necesidad de revision de los procedimientos
de cribado de cancer, especialmente en pacientes con MG
generalizada de comienzo tardio bajo tratamiento inmuno-
modulador.
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