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MANIFESTACIONES 

BUCALES DE LA 

MIASTENIA GRAVIS 

La relativa. poca frecuencia de la 
miastenia gravis en nuestro medio; 
la circunstancia de que dicha enfer· · 
medad puede afectar preferente e 
inicialmente a la cavidad bucal; el 
hecho de que dichos pacientes recu~ 
rren poD ello primero a la consulta 
del odontoestomatólogo que a la del 
médico; el pronóstico siempre grave 
y la necesidad de un diagnóstico 
precoz, nos llevan a resumir los ca
rrrcteres clínicos de la misma y a la 
presentación de un caso clínico. 

Definición: La Miastenia Grávis 
Ee caracteTiza por una anormal debi
hdad y precoz fatigabilidad, con muy 
lenta recuperación funcional, de la 
fibra; muscular !estriada, oonsecutivo 
a la realizació11 de un esfuerzo. Ello 
es próducido por un trastorno bio · 
qmm1co en la trasmisión del es~ 
tímulo '1en ;c.!'o a nivel de la placa 
motora terminal. 

Fisiopatogenia: Siendo la acetil
colina, la sustancia que determinará 
la estimulación de la placa~motora 
terminal. mediante la despolarización 
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de ~u superficie, su acciOrt se ve inac · 
tiv<::da por la hidrolización que sufre 
por acción de la acetil colineste:asa 
que la transforma en colina y acetato. 

Una disminución de acetil-colina, o 
aumento de la acetil colinesterasa 'J 

una alteración de las proteínas recep
toras con las que reacciona la acetil 
colina, se han dado como explicacio
nes de dicho fenómeno. La teoría a u. 
toinmunitar>ia, mediante la formación 
de factores anti~mm:·culares, o anti-nu
cleares o anti-placa terminal, tende
rían a explicar la etiología de algunos 
casos clínicos de la literatura, dándose 
especial importancia al timo en la gé
nesis de los mismos (2 - 7). 

Lo cierto es que; productos del tipo 
de la neostigmina, que actúan inhi
biendo la acción de la acetil colineste. 
rasa, permitiendo el "paso" de la ace
til-colina ( 1 ) es el hecho real y posi
tivo, que en la práctica, nos peDmitiría 
en estos enfermos su diagnóstico y tra. 
tamiento (esquema). 

Sintomatología: La miastenia g.::avis 
&fecta común y primariamente los 
músculos de .la cara y de la cavidad 



bucal (3). Nos referimos pues espe
cialmente a los síntomas de dicha loca-
lización. · 

Nos orienta a veces la sola presen
cia del enfermo por la inspección de 
la facies. Comunmente existe una pto
sis palpebral más o menos marcada. 
uni o bilateral, por alteración del ele
vador del párpado superior. Ello da un 
aspecto de somnolencia, apatía, tristeza 
y depresión al paciente, más marcado 
cuando también se encuentra afectado 
el . trigémino (rama motora) y faciaL 
dejando los labio~. entreabiertos, por 
alteración de los temporales y masete
ros inervados por el primero, y, el or
bicular de los labios por el segundo. 
(Foto 1), agregándole un_ derto as. 
pecto de estupidez. 

A veces estas manife!:taciones se
miológicas no son muy evidentes y exis 
ten pruebas que pueden ser realizadas 
en el consultorio y que orientan a su 
diagnóstico. La repetida mirada hacia 
arriba manteniendo la cabeza sin mo
ver, pondrá en evidencia en poc_os mi. 
nutos la insuficiencia funcional del o 
los párpados superior•es. La mastica
ción reiterada de un trozo de goma 
revelará la in::uficien::ia de .los múscu-
1os masticadores. Por otra parte, el 
paciente nos relatará los trastornos de 
la deqlución y de la fonación, po: al
teración de los músculos far-íngeos y 
del velo del paladar blando, que m u. 
eh as veces determina el reflujo de los 
líquidos por la cavidad nasal. 

Evo.lució:n: Todos estos síntomas si
guen comunmente una evolución pro
!=Jresiva afectando también los múscu
Jos que intervienen en la respiración 
determinando cuadros de asfixias qu~ 
pueden y comunmente llevan a la muer 
tE> como ~ucedió con nuestro pacien
te (5). 
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La enfermedad Ruede -evolucionar 
lenta o rápidamente; con períodos de 
mejoría o agravación, y ·el futuro 
"quoad vitam" es particuLarmente iri
ciertü, conduciendo casi siempre a la 
muerte. 

Anatomía Patológica: La anatomía 
patológica revela depósitos de célula::: 
linfoides en las fibras estriadas, que 
no son especí f i e a s, denominadas 
· · Lymphorrhages". 

Diagnóstico: El diagnóstico es rela
tivamente sencillo cuando el paciente 
nos relata que se despierta bien y que 
con el transcurso del día se van pr·e
cipitando los síntomas· descriptos. Pa
ra certificar el diagnóstico se efectúa 
la prueba farmacológica con ne0stig
mina comprimidos o inyectable que 
ráp¡damente producen regresión de los 
síntomas. 

Se debe tener siempre presenté qué 
las pupilas no .';'e afectan, que no se 
producen atrofias musculares, que los 
reflejos tendinosos están presentes y 
que no existen trastornos de la sensi
bilidad. 

Diagnóstico diferencial: Dejamos de 
lado por las características de este tra
bajo el diagnóstico- diferencial con la 
parálisis pseudobulbar, hemiplejía bila
teraL esclerosis- en placa, miopatías 
primitivas, histeria, parálisis periódica 
familia.r, hiper e hipokalemia (incluí
do el aldosteronismo primario) tiro. 
toxicosis, diabetes mellitus, esclerosis 
lateral amiotrófica y las miastenias 
gravis asociadas a enfermedades de 
si::t.::ma del tejido conjuntivo ( 6). 

Tratamiento: El tratamiento consis
te :n la .administración de drogas pa~ 
ras1mpaticomimeticas del tipo de la 
neostigmina, por vía bucal o paren
terai. 
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U~timamente, y, en base a la teo:..::ía 
inmunológica de la enfermedad y co
rrespondiente participación del timo, 
en casos seleccionados ~'e efectúa la 
timectomía, a veces con excelentes re
sultados. 

Caso clínico: A. G. En 1959 a los 
51 años, es atendido. por primera vez 
a raíz de un dolor en hipocondrio de
recho que persistía de:de hacía 7 u 8 
años. Los estudios realizados para de
terminar su etiología resultaron infruc
tuosos ( colecistografía, pielografía, ra, 
diografías de co,lumna, tórax, ciego y 
apéndice, análisis complementarios, 
etcétem). 

Los antecedentes hereditarios y per
sonales no revelan datos de interés. 
A comienzo de 1964 es tratado por 
un proceso bronquial inespedfico que 
se diagnóstica como síndrome gripal. 
A mediados; del mismo año comienza 
a nota,. por momentos cierta dificultad 
para hablar y la voz se hace de tipo na
sal. Se queja de que no puede co-ntro
lar hin la lengua. El exámen clínico 
es prácticamente normal. 

Se efectúa medicación tónica gene
ral y en un nuevo control encontra · 
mas una ligerísima ptosis palpebral uni 
lateral. En la sospecha de estar en 
presencia de una Miastenia Gravis ~e 
efectúan las pruebas mencionadas an
teriormente, y la· respuesta a la inges
tión de 2 comprimidos de Pr.asti¡:¡min 
Roche cada 6 ·horas certifica el diag
nóstico. A pesar ~e esa respuesta fa· 
vorable · ébn el tiempo la enfermedad 
continúa nrogresando con pequeños 
períodos de )·emisión. A veces la difi · 
cultad para deglutir y la disfonía se 
hacen alarmantes y se recurre al Pros
tigmin inyectable, y se a.~ocia Mesti
non Rache por boca. 

La ptosis obliga al paciente a le· 

vantar el párpado con la mano, y la 
participación de los músculos extrín
secos del ojo provoca molesta. diplopía. 
Posteriormente hace reiterados proce
sos infcciosos' bronquiales y ~n agosto 
de 1966 muere por asfixia a raíz de la 
participación en el proceso de los 
músculos respiratorios. 

Comentario: Se presenta un caso 
clínico de Miastenia Gravis de inicia · 
ción bucal. Se destaca este comienzo 
pues comunmente lo es ocular. Ello 
hace que el paciente pueda concur..::ir 
primero al consultorio del odontoes
tomalogo, a quien puede inducir a sos
pechar procesos de la articulación 
temporo-mandibular, o bien lesiones 
neurológicas específicas de los pares 
craneales motores. La prueba de mas
ticar una goma, o indicar al paciente 
que toque con la punta. de la lengua el 
paladar, manteniendo la boca abierta, 
después de sostener una conversación, 
lo cual le es imposible (Foto 2- 3- 4) 
iÍi:dudrá al odontoestomalogo a sospe
char el diagnóstico. De todas maneras 
es 11ecesario que el odontoestomalogo 
ten~ga presente la posibilidad del diag
nóstico de Miastenia Gravis frente a 
todo paciente que consulte por disfa
gia o dtsfonía. 

. Resumen: Se hace una breve reseña 
de ll ·Miastenia Gravis. Se presenta 
Un caso clínico de iniciación glosofa
riingea. Se destaca la necesidad de su 
conoci!lliento de parte del odontoesto
Ii:tatólogo. 

Summary: Al short abstract of the 
Myasthenia Gravis is given. A clinical 
Ca?e of the beginning of glossopharyn
ge is presented. The necessity of ha
ving the Odontosmatologist a good 
knowledge of same is emphasized. 
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