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RESUMEN — Durante la observacion de 50 pacientes con Myasthenia gravis entre los afios
1974 y 1987 se encontro un predominic del sexo femenino en la proporcion de 25 a 1 y
mayor frecuencia de presentacion en las 3% y 5+ décadas de la vida. Luego de la evaluacion
clinica, el diagnéstico fué eonfirmado mediante; (1) prueba del edrofonio, (2) estimule ner-
viosy repetitivo, (8) dosaje de anticuerpos antirreceptor colinérgicc y (4) transferencia pasiva
del sueruv al raton con ulterior medicion de la amplitud de mepp’'s. La positividad diagnostica
vario entre el 90 ¥ el 100%, segun el tipo de prueba empleada. El estudio radiologico del
timo fué hecho con neumomediastinografia, obteniendose excelente correlacién eon la des-
cripcion histolégica de la glindula, y con tomografia computada, que demostro menor efi-
ciencia diagnéstica. EIl tratamiento fué implementado en base a anticolinesterdsicos, timectomia
¥ corticoterapia inmunosupresora, evidenciandose con esta altima mejores resultados. Nueve
pacientes desarrollaron peoria transitoria del cuadro muscular al iniciarse el tratamiento
esteroideo, 6 de ellog exhibleron posteriormente evolucion desfavorable. Ksta observacion
aparenta tener wvalor prondstico en la evolucion de la MG.

Diagnosis and treatment of myasthenia gravie: sindy of an inpatient pevulation.

SUMMARY — Between 1974 and 1987 we have examined 50 patients with the diagnosis of
myasthenia gravis. Female preponderance (2,5: 1) was found. Also, it was observed that
most of the patients were aged between 20 and 49 years. Beside the clinlecal examination,
the following teats were performed: (1) edrofonium test, (2) supramaximal repetitive nerve
stimulation, (3) serum acetylcholine antibodies titers and (4) intraperitoneal pessive transfe-
rence of patient's sera to mice and recording of meepp’s amplitude in the phrenic-diaphragm
preparation in vitro. These four tests gave positive values for myasthenla in 90 to 100%
of the cases. Thymus radiological examination was carried out by pneumomediastinography,
which proved to correlate with the hsitological picture of the gland, and computed tomo-
graphy, which disclosed some discrepances with the histology. Treatment was based on
anticholinesterase drugs, corticosteroids and thymectomy, being the corticosteroids the most
valuable therapeutical tool, Nine patients treated with steroids disclosed transitory worsening
of their signs and symptoms at very early stages after onset of corticosteroid therapy, 6 of
them had a disfavorable course in their follow-up, This pbservation seem to have value
in the early prognosis of the disease.
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sion Diagnéstico por Imagenes,
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En 1973 Fambrough y col® ohservaron en la myasthenia gravis (MG) despo-
blacién de receptores colinérgicos post sindpticos a nivel de la placa neuromuscular.
Drachman y col4 comprobaron que ello era debido a la accion de autoanticuerpos
sobre dichos receptores. Desde entonces, el enfoque terapéutico de la MG ha variado
en forma sustancial y la introduccion de medidas inmunosupresoras han redundado
en beneficio del paciente. Hoy se asiste a la descusién entre distintos autores sobre
la eficacia de e¢squemas terapéuticos que combinan el tratamiento médico y la timec-
tomia. La eleccion estd condicionada, entre otras razones, a la exactitud del diag-
néstico que permite la separacion entre los casos de MG mediada inmunolégicamente
de aquellas entidades de similar presentacion clinica cuyas causas residen en otras
alteraciones de la neurotransmision 519, En la Division Neurologia del Hospital Ramos
Mejia (DNHRM) entre 1974 y 1987 se ha estudiado un grupo de 64 pacientes con
signos y sintomas compatibles a MG. En 14 de estos casos se observd compromiso
de la unién mioneural de origen congénito, y compromise inmunoldgico de la neuro-
traz_lsmisi7c’)ér;1 adquirido durante la infancia. Su estudio ha sido objeto de otras publi-
caciones 7.8,

_Las observaciones surgidas en el curso de la etapa diagnéstica y los resultados
terapéuticos obtenidos en los restantes 50 pacientes son detallados a continuacién.

MATERIAL: Y METODOS

Los 50 pacientes que componen la poblacion de este estudio fueron asistidos en la
DNHRM en el periodo entre 1974 y 1987. Treinta y seis casos eman de sexo femenino y 14 de
sexo masculino, con edades entre los 14 ¥ 63 afios. Provenian de la Ciudad de Buenos Aires
e interior del Pais y acudian a la consulta espontdneamente o por derivacion desde centros
asistenciales de menor complejidad. Los datos obtenidos fueron analizados con la asistencia
de un sistema DBASE 11T plus disefiado especificamente, implementado através de una
IBM PC.

I. DATOS CLINICOS — La anamnesis vy el examen fisico permitieron agrupar a los pa-
cientes de acuerdo a la clasificacion propuesta por Osserman 16, Se calificé el estade musecular
de los pacientes con la siguiente escala: (1) curacién — ausencia de sintomas, suspension
de la medicacién; (2) mejoria — ausencia de sintomas con medicacién o sintomas leves
sin medicacion; (3) evolucidn estacionaria — sin cambios en los sintomas o en los reque-
rimientos terapéuticos; (4) peoria — sintomas mds severos y/o frecuentes; (5) muerte —
secundaria al compromise muscular respiratorioc o fonodeglutorio, Se considero: evolucion
favorable a (1) y (2); evoluecisn no favorable a (8}, (4) ¥y (5. EI seguimiento eclinico fue
mayor de B meses en 45 casos, con un promedio de 253 £ 23 meses (6-156 meses).

II. PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

A. Prueha del edrofonic — Sc realizo en 36 pacientes ¥ fué efectuada a la manera
clasica, con 10 mg de cloruro de edrofonic endovenoso, administrando inicialmente 2 meg,
para evaluar efectos indeseables, y observando la respuesta clinica durante 30 minutos; se
considero resuitado pesitive a la mejoria de la debilidad muscular en los primercs 5 minutos.

B. Electrofisiologia — El estudico particular de la transmisién neuromuscular fué
realizado mediante Ja estimulacién repetitiva en todos los pacientes. Se utilizaron electrodos
de estimulaecién y registro de superficie. Siempre fueron exploradas tres regiones musecula-
rea: (a) el orbicular de los pdrpados, estimulando al nervio facial por delante del trago;
¢h)} la eminencia hipotenar, con estimulo del nervio cubital a nivel del carpo; {¢) el tiblal
anterior, estimulando la rawma tiblal anterior del ecigtico popliteo externc a la altura de la
cabeza del peroné. Luego de obtener la respuesta muscular méxima, el estimulo era llevade
a niveles supramédximos aumentando la intensidad en un 209%, valor con el cual era efectuada
la. estimulacién repetitiva. Fueron utilizadas bdsicamente frecuencias de 3 Hz durante 2 se-
gundos y 10 Hz durante 1 segundo. En tibial anterior se emplearcon también 15 y 20 Hz
durante 10 segundos. La estimulacién fue realizadas en condiciones basales en las 3 regiones
musculares, La eminencia hipotenar fue explorada, ademis, luego de sengibilizacién de la
respuesta mediante; (1) 4 minutos de ejercicio mecdnico; {2) 4 minutos de la combinaecidn
de ejercicio e isquemia; (3) luego de 2 minutos de reestablecida la circulacioh. La variacién
en la amplitud de los potenciales musculares fue observada en un osciloscopio con memoria,
midiendo al 3er, 6v y 10¢ potenciales con estimulos a4 3 y 10 Hz y un potencial cada 6§00
ms con estimulos a frecuencing mayores, Para el diagndstico de MG se consideré como
resultado positivo una caida de la amplitud de dichos potenciales, con respecto al primerc
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de la serie mayor al 10% con estimulo a 3Hz, mayor al 15% a 10Hz y al 25% con frecuencias
mayores, en por lo menos uno de los territorios explorados,

C. Dosaje de anticuerpos antirreceptor colinérgico — Fue realizado en 23 casos, segun
la técnica descripta por Vincent y Newsom-Davig 21 considerandose como positive un titulo
superior a 0,8nM/1.

I, Transferencia del suero del paciente al ratén — Este procedimiento, disefiado por
Logavio y col. 12 fue realizado en 27 casos. KEn restimen, tiene por objeto la medicién de
amptitud y frecuencia de los pequeilos potenciales de placa {mepp's) del diafragma del
ratén luego de la inyeccidn de suero del paciente por via intraperitoneal.

II[I. ESTUDIO DE ESTRUCTURAS TIMICAS

A. Neumomediastinografia — El timo fue explorado en 3% pacientes mediante la tomo-
grafia lineal del mediastino luego de la inyeccion de 100 a 200 cm3 de aire por puncidn
subxifoidea (neumomediastino).

B. Tomografia computada del térax — la TAC del térax fue realizada en 11 casos.

(. Anatomia patolégica del timo — Se estudiaron 21 piezas anatémicas mediante mi-
croscopia con  técnicas de hematoxiiina-eosina considerandose el diagnostico de atrofia e
hiperplagia timica de acuerdo a la presencia de foliculos nodulares y teiido grase ¥  su
relacién proporcional, v de timoma de acuerdo al aspecto celular.

IV. TRATAMIENTO — En el tratamiento se siguieron tres pautas bédsicas. La primera
fie el empleo de anticolinesterasicos del tipo de la piridostigmina (40 pacientes) con dosis
que variaron enire 60 y 620 mg diarios de sacuerdo al requerimiento clinico. La segunda,
estuvo constituida por el uso de metilprednisona como inmunosupresor (34 pacientes) con
un plan de administracion de dosis inicial alta (80 a 100 mg diarios) en la mayoria de los
cagos, durante 20 dias ¥y posterior disminucion progresiva hasta alecanzar la dosis minima
eficaz segan la evolucién clinica. Finalmente, la tercera pauta terapéutica indicada fue la
timectomia, imnlementads por via transcervical en 23 pacientes, ? de ellos con incisién
ampliada a manubrio esternal, ¥ transtordcica, con incisién complets del esterndn (transes-
ternal) en 8 casos., La plasmaféresis fue utilizada solo en 2 casos de ecrizis miasténica con
insutictencia respiratoria prolongada.

RESULTADOS

I. CLINICOS — Variacién sexual: de los 50 pacientes estudlados, 36 eran mujeres y 14
hombres, hecho yue establecid una proporcién de 23,5—1 y que no mostrd variaciones en los
distintos grupos etariop. Incidengia por edad: em ia figura 1 se muestra la distribucién
etaria de la poblacion explorada; la mayor frecuencia de presentacién se observé en las
32 y 54 décadas de la vida. Presentacién clinica: en la tabla 1 se observa Ja distribucién
de los enfermos de acuerdo a la clasiticacién de Osserman, notandose predominio de la
forma clinica IIa {(58%).

II. PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS

A. Prueba del edrofonio — Se consideraron posltivag 85 de las 36 pruebas realizadas
97%).
B. Electrofigiologia — De los 50 pacientes investigados, 44 190%) mostraron un compor-

miento miasténico en alguno de los territorios musculares explorados, En ningan cdaso se
obgervé potenciacion de la resquesta muscular a frecuencias elevadas de estimulacién.

C. Dosaje de anticuerpos antirreceptor colinérgico — Se encontraron titulos elevados
en todes los pacientes estudiados (23 casod) con una variacién de entre 12 y 240 nM/1.

D. Transferencia pasiva de suero al ratén — Se observo disminucién en la amplitud de
los mepp's en todos los casos estudiados (27 pacientes), evidenciando la presencia de anti-
cuerpos antirreceptor colinérgico en el suero de elios.

IIl. ESTUDIO DE ESTRUCTURAS TIMICAS

A. Neuwmomediastinografia — De los 39 paclentes explorados se obsgservaron imagenes
compatibles con time no neopldsico en 32, neoplsico en 4, ¥ no hubo evidencia de estructu-
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Grupo Pacientes Porcentaje
I 4 8
IIa 28 58
ITb 7 14
IT1 3 6
Iv i 14
Tebla I — Los 50 poacientes con MG agrupados de acuerdo a la clasificacion de Osserman.

rag timicas en mediastino ghterior en 3 casos. Cinco pacientes previamente timectomizados
con evolueién clinica desfavorable fueron reexplorados con esta téchica un afio despues de
la intervencién quirargica. Se hallaron imagenes compatibles a estructuras timicas en 4
de ellos.

B. Tomografia computada de torax — De 11 pacientes estudiados se obtuvieron 6 estu-
dios normales, 3 compatibles a hiperplasia timica y 2 con timoma.

C. Anatemia patoldgica — Fueron estudiadas 35 piezas anatémicas. Se diagnosticaron
15 hiperplasias timicas {4 e <llas obtenldas por veintervencién), 12 atrofias y 4 timomas.
Be observd una correlacion del 100% entre la anatomia patologlea y el diagnostico radioldgico
por neumomediastinegrafia en cuanto al origen neopldsico o no neopldsico de las formaciones
del mediastino anterior, ya que las imagenes sugestivas de timo no neopldsico ecoincidieron
con atrofias e hiperplasias asi como las indicadoras de timo neopldsico con timomas. A
pesar del escaso nilimero de pacientes estudiados con TAC del térax, gue no permite- extruer
conclusiones definitivas, llama la atemcién la observacién de estudios normales en pacientes
con patoldégica timica visualizada por neumomediastinografia y comprobada histologicamente
(1 timoma ¥ 1 timo atréfico).

Nuimero de pacientes

1120 21=30 31=40 q4r=50 51=60 Gl=70

Edad (anos}

D mujeres
. hombras

Fig. I — BEdad de apericion de los sintomas en I poblacion estudieda.
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IV, TRATAMIENTOC

Un grupo de 34 pacientes fue tratado con corticosteroides en dosis inmunosupresoras
(Tabla 2), 21 de ellos evolucionaron favorablemente y 13 no, mientras que de otro grupo
de 11 pacientes con caracteristicas clinicas similares ¥ sin tratamiento esteroideo, 5 evolu-
cionaron en forma faverable y & no. Veinticinco de los pacientes inmunosuprimidos fueron
timectomizados mientras gue 9 no lo fueron; en la tabla 2 se observa gue ambos subgrupos
evolucionaron clinicamente en forma similar. Nueve de los 34 pacientes tratados con corticoes-

Corticoldes No corticoides

Pacientes 34 11
Edad (afios) 35,4 + 13 35 + 13,5
Sexo (femenino) 73 % 59 9%
Grado (Osserman)

I 8 % 8 %

Ila 57 ¢ 60 7%

IIb 16 % 8 %

III 5% 8 %

v 14 9% 16 9%
Evolucion

Favorable 61,7 % 454 %

No favorable 38,3 % 54,6 %
Timectomia 25p 6p

Evolucion favorable 60 % 50 %
No timectomia 9p 5p

Evolucion favorable 87 % 40 %

Tablg 2 — Pacienfes trotedoz con corticoides, cardcteristicas clinicas, timectomin wsociade Y

evolucion; compuracion con pacientes sin tratemiento corficoideo. p, nimero de prcientes.

teroides 126%) desarrollaron peoria {ransitoria del cuadro de debilidad muscular de 3 a 15
dias de duracion, entre el 3er v 10v dia de iniciado el tratamiento, en todos los casos con
aumento del requerimientc de anticolinesterdsicos. Ninguno de ellos necesitd asistencia
respiratéria meeinica. E1 promedio de edad de estos pacientes fue mener que el del resto
de la poblacién estudiada y no se ohservé en formas oculares puras de la enfermedad
(Tabla 3). En el seguimiento posterior de estos enfermos se vio en & de ellos (67%)
evolucion desfavorable, mientras que de les 25 pacientes tratados con corticoides que no
desarrollaren dicha peoria inicial s36lo 7 (289%) no tuvieron buena evolucidn.

La timectomia fue practicrda en 31 ecsos, la evolueién clinica fue comparada a la de
un grupe de 14 pacientes con caracteristicas similares, pero no timectomizades (Tabla 4).
BEvoluciond favorablemente el 58% de log intervenidos quirdrgicamente y et 57% de los no inter-
venidos, Los pacientes timectomizados tratzcos con corticoides evolucionarcn mejor que
aquellos timectomizades ne tratados con corticeides. En cuento 4 la via de abordaje quirdr-
gico, 7 Qe los § intervenidos por via transcsternal evolucionaron clinicamente en forma
favorable, mientras que sélo 11 de los 23 timectomizados por via transcervieal evolucionaron
favorablemente (incluyende los % casos operados por cervico/manubriotomia). De los 12
pacientes operados por via cervical con curso desfavorable, 5 fueron reexplorades radiold-
gicamente con neumomediastinografia, en 4 se hallaron imagenes patolégicas y fueron rein-
tervenidos encontrandose néduloz timicos hiperplasicos; la evolucidn clinfea luego de la
reintervencién fue favorable.
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Peoria transitoria 81 No
Pacientes 26,5 9% (9p) 73,6 % (25p)
Edad (afios) 26+ 9 36 + 16
Sexo (femenino) 7% (Tp) 68 % (17p)
Grado (Osserman)
I - - 129% ( 3p)
ITa 56 % (5p) 52 9% (13p)
IIb 3% (3p) 12% ( 3p)
111 11 % (lp} 4% ( 1p)
v —_ - 20 9% ( 5p)
Evolucion
Favorable 33 % (3p) 72 % (18p)
No favorable 67 % (6D) 28 % ( Tp}
Table 3 — 34 poacientes {ratados con corticolerapia: comparacion de coracteristicas clinicas ¢

evolucion de los pacientes gque presentaron peorig iransitorie ol imicio del iratamicnto
corticoideo y aquellos que no lo hicieron. p, ndmero de pacientes.

Timectomia No timectomia

Pacientes 3 14
Edad (afios) 33+ 14 38+ 20
Bexo (femenino) 68 o (21p) 1 9% (10p)
Grados (Qsserman)

I 9.6 % ( 3p) 1% (1p)

IIa 52 % (16p) 57% ( 8p)

IIb 16 % ( 5p) 149 (2p)

IIT 9.5% ( 3p) — —

v 13% ( 4p) 2% ( 3p)
Evolicion

Favorable 58 ¢ (18p) 57 % ( 8p)

No favorable 42 % (13p) 43 9% ( 6p)
Corticoides 2%5p p

Evolucion favorable 80 % (15p) 66 % ( 6p)
No corticoides 6p 5p

Evolucion favorable B0 % ( 3p) 106 % ( 2p)

Tabla 4 — Pacienles timectomizados ¥ no timectomizados: canacteristicas clinicas, corticolerapia
asocieda y evolucion. p, nimero de pacientes.

En la tabla 5 se resume la respuesta al tratamiento de los 45 pacientes en los que fue
posible mantener el seguimiento; los pacientes inmunosuprimidos, timectomizados o no,
evolucionaron favorablemente en mayor proporeién. La relacién entre la histologia del timo
¥ la evolucion clinica se observa en la tabla 6; la extirpacién de timos tumorales ¢ hiper-
pligicos produjo mayores beneficios.
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Corticoides Anticolinest
Evolucion Corticoides + timectomia Timectomia exclusivamente
Favorable 67 % (6p) 60% (15p) 50 % (3p) 409% (2p)
No favorable 33 ¢ (3p) 409 (10p) 50 % (3p) 60 % (3p)
Total 100 % (9p) 1009% (25p) 100 % (6p) 100 % (5p)
Tabla 5 — Comparccion de la evolucion de 45 pacientes con distintos esquemas terapéulicos
¥ seguwimiento clinico moyor a 6 mesds. Anticolinest, amticolinesterdsico; p, nimero de
pacientes.
Hiastologla timica
Bvolucion Normal o atrofia Hiperplasia Timoma
Favorable 50 % ( 6p) 60 % ( 9p) 75 % (3p)
No favorable 50 % { 6p) 40 % ( 6p) 259% (1p)
Total 100 9% (12p) 100 %5 (15p) 100 %% (4p)
Table 6 — Histologie del timo y evolicion clinice en pacientes con MG timectomizados.

p, nimero de pacientes.

COMENTARIOS

El predominio del sexo femenino visto en nuestro material no difiere de lo
observado por otros autores16 y se mantiene a lo largo de las distintas décadas en
que fueron agrupados los pacientes. Igual sucede con la edad de inicio de la enfer-
medad, que muestra predominio en las 3era. y 5ta. décadas. En cambio, en nuestra
casuistica, existe diferencia con otras descripciones %16 en la proporcién de las distintas
formas clinicas. Hemos observado incidencia relativamente menor de las formas ocula-
res puras con predominio de las formas generalizadas. Quizds esto pueda deberse
a que la poblacién estudiada excede el area de influencia de nuestro Hospital incluy-
endo pacientes derivados de centros alejados.

El empleo de los métodos que componen la bateria de estudio descripta. utili-
zados en forma combinada, confieren alta probabilidade diagnostica. En la experiencia
presentada, las técnicas de mayor valor, luego de establecida la sospecha clinica, han
probado ser, en orden de prioridad: la transferencia pasiva de anticuerpos, el dosaje
de anticuerpos antirreceptor colinérgico, la prueba del edrofonio, y finalmente las
pruebas electrofisiologicas. Todas las técnicas mostraron alta sensibilidad diagnéstica,
entre el 90% (electrofisiologia) y el 1009% (mepps y titulo de anticuerpos). Sin
embargo, otros autores 11,21, han hallade valores positivos en el titulo de anticuerpos
en no mads del 909 de los casos con formas generalizadas y en el 709% en las formas
oculares puras. Pueden ensayarse dos explicacidnes para esta diferencia: (1) gue se
tratase de un cuadro clinico similar a la MG con un defecto de la neurotransmisién
que no obedeciese a alteraciones inmunologicas 7.8.15.20; o, (2) que se debiese a la
presencia de otros anticuerpos con actividad sobre la placa mioneural no detectables
por los métodos habituales de radioinmunoensayo, aunque su efecto puede ser com-
probado por la disminucion de la amplitud de los mepp’s en el preparado frénico-
diafragma luego de la transferencia pasiva de suero al ratoni2

La exploracion radioldgica del mediastino anterior luego de la inyeccion de aire
ha probado ser de utilidad en la pesquiza de patoldgica timica y ha mostrado ademaés.
absoluta coincidencia entre la impresién diagnéstica radiologica y el aspecte histo-
légico de la pieza en lo referente a la identificacion de alteraciones tumorales de la
glandula, hecho que coincide a los hallazgos de Roncoroni y coll7. Si bien el método
es invasivo, no hemos observado mds que leve y transitoria exacerbacién de la debilidad
muscular, omalgia y enfisema subcutaneo de rapida reselucion como efectos indeseables
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de su empleo. El uso de la TAC de térax en esta serie ha side limitado como para
validar cualquier juicio sobre su utilidad. Sin embargoe cabe mencionar inicialmente
que la discordancia entre la imagen y el hallazgo histologico puede ser tal come para
que un timoma fuera inadvertido, pudiendo tal vez, atribuirse esta discordancia a la
menor eficacia de la TAC en la definicién de tejidos hipodensos.

El curso seguido por nuestros pacientes sefala gque, en lo que respecta al trata-
miento, el eje principal ha side el empleo de corticoides a dosis inmunosupresoras,
acompahado o no de timectomia. Los inhibidores de la colinesterase fueron indicados
para el tratamiento paliativo de los sintomas en dosis variable de acuerdo al requeri-
miento del paciente y en 5 casos como unica medida, ya que por distintas causas no
fueron timectomizados ni inmunosuprimidos, observando evolucion no favorable en 3
de ellos. Si bien esta tltima parte de la muestra es pequefia, sugiere que los cambios
a largo plazo que pueden experimentar los pacientes inmunosuprimidos son atribuibles
a los corticoides y no a la medicacion anticolinesterasica sintomatica. Que una parte
de los pacientes tratados con corticoides (269% en esta serie) desarrolle exacerbacion
transitoria de su debilidad muscular al iniciar la medicacién no es una observacion
novedosa 13 y aunque su fundamento fisioldogico permanece ain en discusion, es
aceptada desde ya la necesidad de mayor control clinico durante esta etapa del trata-
miento. No se ha descripto en cambio, que los pacientes que mostraron esta peoria
transitoria tiendan a evolucionar desfavorablemente. Esta observacion hecha en un
grupo de los enfermos aqui estudiados, otorgaria al deterioro clinico inicial en el
tratamiento corticoideo valor pronodstico en la evolucién a largo plazo de la MG.

En cuantc a la timectomia, fue practicada como tratamiento principal sin
inmunosupresion en 6 pacientes. De ellos, sélo la mitad tuve evolucion favorable.
La tendencia hacia la mejoria se hizo mas extendida porcentualmente cuando a la
timectomia se sumd la inmunosupresién corticoidea. Los datos anteriores muestran
que en nuestra serie, la intervencion no ha producido la excelencia terapéutica atri-
buida por otros autores 1.3, Tal vez ello se deba parcialmente a que la via de abordaje
transcervical, empleada en la mayor parte de los casos, aparenta ser defectuosa para
los fines propuestos tanto en nuestro material como en el de Rosemberg y coll8, ya
que se ha observado recidiva hiperpldsica de tejido timico en pacientes intervenidos
por esta via.

Otro hecho parece condicionar el desarrollo de la enfermedad y esta constituido
por las caracteristicas histologicas del timo, de tal manera que, de acuerdo a nuestros
resultados podria tenerse expectativa de mejor evolucidon del cuadro muscular frente
al hallazgo de timomas y timos hiperplasicos.

En sintesis, desde el angulo terapéutico, nuestros resultados sugieren que el
tratamiento basico del paciente miasténico deberia girar en torno a la inmunosupresién
farmacolégica y que la timectomia podria ser considerada como medida de segundo
orden, de indicacién precisa s6lo en caso de timoma debido a la agresién oncologica.
Esta posicién adquiere mayor importancia al reflexionar sobre el papel del timo en
la homeostasis que sélo recientemente empieza a ser conocido, aunque ya es indudable
su accién por medio de sustancias hormonales sobre el e¢je hipotalamo-hipofisario 9,
en la modulacién de la respuesta inmunitaria y en la diferenciacion de las subpobla-
ciones linfocitarias T 220, y sus efectos en las respuestas del organismo frente a la
agresién externa. Estos conocimientos, muy jévenes alin, pueden adquirir gran valor
ep un futuro préximo para la interpretacion de los mecanismos de mantenimiento de
la homeostasis y, de jugar el timo un papel primordial en ésta, como cada vez parece
mas evidente, se sumaria otra razén para meditar largamente antes de decidir la
extripacion del organo.
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