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Miastenia gravis tras
tratamiento con tetrazepan

Sr. Director:

La miastenia grave es una enferme-
dad neuromuscular cuyo trastorno sub-
yacente es una disminucion en el nime-
ro de receptores efectivos de
acetilcolina debido a un proceso autoin-
mune. Se ha relacionado con diversos
farmacos, en forma de sindrome mias-
teniforme o miastenia grave verdadera.
Presentamos un caso de miastenia grave
verdadera en posible relacion con tetra-
zepan.

Paciente varén, de 73 afios de edad,
con antecedentes patoldgicos de: sin-
drome  depresivo, hiperuricemia,
hipertension arterial, diabetes mellitus
tipo 11, nefropatia diabética con insu-
ficiencia renal moderada desde 1990,
infarto agudo de miocardio en 1994 e
ingreso en UCI por coma hiperosmolar
el mismo afio. En tratamiento previo
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con glibenclamida (5 mg/24 h), furose-
mida (40 mg/24h), amlodipino (5 mg/24
h), zolpidem (10 mg/24 h) y lisinopril (5
mg/24 h). Consulta en el Servicio de
Urgencias del hospital por un cuadro
de astenia de un mes de evolucion,
acompafado de contractura muscular
de localizacion cervical, que fue trata-
do con tetrazepan 50 mg/8 h y diclofe-
naco 50 mg/8 h. Pasados siete dias acu-
de de nuevo, refiriendo entonces
pérdida de fuerzas generalizada y, en
la ultima semana, dificultad en la
deglucién y ptosis palpebral bilateral.
En la anamnesis refirio, ademas, pér-
dida de unos 10 kg de peso desde hacia
un mes. En la exploracion fisica desta-
caba imposibilidad de mantener la
cabeza erecta, marcada ptosis palpe-
bral bilateral con pardlisis del tercer
par derecho, pérdida de fuerza de pre-
dominio proximal en extremidades
inferiores y distal en extremidades
superiores.

En la analitica sanguinea: cifras de
urea de 142 mg/dl, creatinina: 5
mg/dl, potasio sérico de 7,28 mEq/L y
acidosis metabdlica con un pH de
7,24. Tanto la hiperpotasemia como la
acidosis metabdlica remitieron con
tratamiento en 24 horas. Sin embargo,
el paciente continué con el cuadro
miasteniforme, que se fili6 con la posi-
tividad del test del Tensilén, realizado
con 2y con 8 mg y el resultado positi-
vo para los anticuerpos antirreceptor
de acetilcolina, realizados por
radioinmuno-analisis, con valores de
11,8 nmoles/L. El resto de exploracio-
nes complementarias: TAC toréacico,
hormonas tiroideas, serologias (viri-
cas y bacterianas)... resultaron nega-
tivas para la investigacién de posible
neoplasia o infeccion.

Se inicié tratamiento con piridostig-
mina, consiguiéndose una ligera mejo-
ria de fuerza en los primeros dias.
Posteriormente el paciente present
dificultad respiratoria progresiva y
requirié ventilacion mecanica en UVI.
Se instaurd entonces tratamiento con
corticoides, inmunoglobulinas a dosis
medias (1) y plasmaféresis (2) con los
gue no se consiguié mejoria alguna y el
paciente fallecio.

La presentacion inicial del cuadro
clinico como una contractura muscular
y el tratamiento subsiguiente con mio-
rrelajantes pudo condicionar la apari-
cién aguda de la sintomatologia miaste-
niforme y el curso fulminante de la
enfermedad en este paciente. También
es probable que la hiperpotasemia y la
insuficiencia renal jugaran un papel
desencadenante, aunque la hiperpota-
semia se corrigié en las primeras horas
del tratamiento y el metabolismo de los
miorrelajantes es, fundamentalmente

hepatico (3). En nuestro conocimiento,
el desarrollo de miastenia gravis fulmi-
nante en relacién con la toma de rela-
jantes musculares nunca ha sido esta-
blecido, y no hemos encontrado ningun
caso publicado tras una amplia basque-
da bibliografica (4). Probablemente
este hecho se debe a la I6gica contrain-
dicacion de estos medicamentos en
pacientes con miastenia. Pero es nece-
sario llamar la atencién sobre el posible
enmascaramiento clinico al comienzo
del cuadro de miastenia gravis con
otros problemas musculares que si son
subsidiarios de tratamiento con miorre-
lajantes.
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Tromboembolismo pulmonar
en un Servicio de Medicina
Interna (1992-97)
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La enfermedad tromboembdlica
venosa es un trastorno que por su pre-
valencia y complicaciones médicas pre-
ocupa al especialista en Medicina Inter-
na. Una de estas complicaciones
médicas es el embolismo pulmonar. Con
los datos disponibles hasta el momento
se ha demostrado que mas de el 95% de
los émbolos pulmonares se origina en
trombos del sistema venoso profundo
de las extremidades inferiores (1,2). El
tromboembolismo pulmonar (TEP) tie-
ne una incidencia estimada en los Esta-
dos Unidos de 23 casos por 100.000
habitantes/afios, con una mortalidad de
200.000 personas por afio. EI TEP es
con frecuencia una enfermedad infra-
diagnosticada por la dificultad de esta-



