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RESUMEN 
 

El síndrome miasténico de Lambert Eaton es una patología autoinmune 

paraneoplásica asociada mayormente a cáncer de pulmón, que se 

manifiesta con afectación de la unión neuromuscular y disfunciones 

autonómicas. Se presenta el caso de una paciente femenina de 58 años 

quien fue diagnosticada con cáncer de pulmón de células pequeñas y que 

posteriormente presentó la tríada clásica de síndrome miasténico de 

Lambert Eaton (debilidad proximal de miembros inferiores, disfunción 

autonómica e hiporreflexia). Se abordó mediante pruebas neurofisiológicas 

(electromiografía), confirmando su diagnóstico en asociación con el cuadro 

clínico. El caso presentado a continuación destaca la asociación de 

neoplasias pulmonares con el diagnóstico de síndrome miasténico de 

Lambert Eaton y la mejoría de los síntomas gracias al tratamiento 

sintomático y oncológico. 
 

PALABRAS CLAVE: neoplasia de pulmón; síndrome paraneoplásico; 

autoinmunidad; síndrome miasténico de Lambert-Eaton; enfermedades de 

la unión neuromuscular. 
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González-Houdelath 
Dra. Ana Cristina Varela Moreno; Dr. Gerald Josué Barrantes Astorga 

ABSTRACT 

 

Lambert Eaton myasthenic syndrome is a paraneoplastic autoimmune 

pathology mostly associated with lung cancer, which manifests itself with 

involvement of the neuromuscular junction and autonomic dysfunctions. We 

present the case of a 58-year-old female patient who was diagnosed with 

small cell lung cancer and who subsequently presented the classic Lambert 

Eaton myasthenic syndrome (proximal lower limb weakness, autonomic 

dysfunction, and hyporeflexia). It was approached through 

neurophysiological tests (electromyography), confirming its diagnosis in 

association with the clinical picture. The case presented below highlights 

the association of pulmonary neoplasms with the diagnosis of Lambert 

Eaton myasthenic syndrome and the improvement of symptoms thanks to 

symptomatic and oncological treatment. 
 

KEYWORDS: lung neoplasms; paraneoplastic syndrome; autoimmunity; 

Lambert-Eaton myasthenic syndrome; neuromuscular junction disease.  

 

INTRODUCCIÓN 

El síndrome miasténico de Lambert 

Eaton (SMLE) es una patología 

autoinmune rara causada por una 

alteración de los canales de calcio voltaje 

dependientes presinápticos (1). La 

importancia de este síndrome radica en 

que se presenta como síndrome 

paraneoplásico en un porcentaje no 

despreciable de pacientes con 

diagnósticos oncológicos, afectando la 

calidad de vida, dada la discapacidad 

que puede producir en el paciente. Su 

presentación clínica es variada y en 

ocasiones sutil, por lo que puede pasar 

desapercibida si no se plantea como una 

posibilidad diagnóstica (2, 3).  

El objetivo de la presentación de este 

caso clínico y su respectiva revisión 

basada en bibliografía, es informar sobre 

este síndrome no tan conocido, su 

presentación clínica, diagnóstico, 

tratamiento y pronóstico. Lo anterior con 

el fin de que sea valorado como un 

posible síndrome paraneoplásico, 

principalmente a la hora de evaluar  

 

 
 

 

pacientes con carcinoma de células 

pequeñas de pulmón.  

 

MÉTODO 

Se realizó un resumen de la historia 

clínica de una paciente que se presentó 

con síndrome de Lambert Eaton posterior 

al diagnóstico de cáncer de células 

pequeñas de pulmón. Posteriormente, se 

realizó una revisión bibliográfica en las 

bases de datos de Science Direct, 

Google Scholar y PUBMED, para un total 

de 32 artículos revisados, incluyendo los 

que se basaban en las palabras clave 

“cáncer de pulmón”, “síndromes 

paraneoplásicos” y “síndrome de 

Lambert Eaton”. Luego de una lectura 

completa de los artículos, se 

seleccionaron 24 artículos, bajo los 

siguientes criterios de inclusión: 

publicados del 2015 al 2020, basados en 
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presentación clínica, diagnóstico y 

tratamiento del síndrome de Lambert 

Eaton. Se excluyeron los artículos que se 

enfocaban en las bases moleculares de 

la patología presentada.   

 

GENERALIDADES 

El síndrome miasténico de Lambert 

Eaton puede tener una presentación 

aislada en un 30% de los casos, 

catalogada como idiopática, sin presentar 

malignidad subyacente. Sin embargo, se 

encuentra mayormente asociada a 

cáncer de pulmón de células pequeñas, 

representando un síndrome 

paraneoplásico hasta en un 60% de los 

casos. (1-6). El 10% restante de SMLE 

corresponden a otras neoplasias (6). De 

los pacientes diagnosticados con cáncer 

pulmonar de células pequeñas, alrededor 

de un 2 a 3% desarrollarán SMLE, por lo 

que su prevalencia es de 

aproximadamente 1 a 2,5 casos por cada 

millon de personas (6-10). 

Otros tipos histológicos asociados a 

SMLE son adenocarcinoma, carcinoma 

de células escamosas, carcinoma no 

diferenciado, tumor carcionoide atípico 

pulmonar, cáncer de pulmón de células 

no pequeñas y carcinoma 

neuroendocrino de células grandes de 

pulmón (2, 11, 12). 

 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La tríada clásica de presentación clínica 

es debilidad muscular generalmente 

proximal, hipo u arreflexia y disfunciones 

autonómicas (1-5). La debilidad 

clásicamente se presenta en 

extremidades inferiores, que con la 

progresión de la enfermedad afecta a 

extremidades superiores, posteriormente 

a músculos axiales, oculomotores y 

faringolaríngeos, por lo que los pacientes 

presentan alteraciones de la marcha, y 

con la gravedad de la enfermerdad 

desarrollan síntomas oculares y bulbares 

(1, 2, 5, 13). Los síntomas oculares y 

bulbares son menos frecuentes y como 

se indica éstos se reportan mayormente 

con la progresión avanzada de la 

enfermedad, entre los que se citan 

ptosis, diplopia, disartria y disfagia (6, 11, 

14). Menos del 10% de pacientes con 

SMLE pueden desarrollar degeneración 

cerebelosa manifestando ataxia, 

encefalitis límbica y neuropatía sensorial 

(8, 14, 15, 16). Dentro de las 

disfunciones autonómicas que se 

describen se encuentran constipación, 

alteración pupilomotora, xerostomía, 

disfunción erectil y anormalidades en la 

sudoración hasta en un 30% de los 

pacientes (1, 2, 5, 15, 17). Algunos 

síntomas constitucionales pueden estar 

presentes como parte de la malignidad 

subyacente, como lo son pérdida de 

peso y anorexia (10, 16). 

 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico se confirma ante la 

presencia de autoanticuerpos contra los 

canales de calcio voltaje dependientes, el 

cuadro clínico del paciente y estudios 

neurofisiológicos por medio de 

electromiografía (1, 7, 14, 18). Las 

células cancerígenas sobreexpresan 

distintos tipos de canales de calcio 

voltage dependientes, por lo que se cree 

que en respuesta inmune ante estas 

células se liberan anticuerpos contra 

estos canales. Sin embargo los 

anticuerpos no distiguen entre céulas 

cancerígenas y células sanas (14, 17, 

19). Estos autoanticuerpos interfieren en 
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la terminal nerviosa motora, rica en 

canales de calcio voltaje dependientes 

que participan en la transmisión de la 

señal nerviosa presináptica hacia el 

músculo esquelético mediada por 

acetilcolina, lo que provoca un deterioro 

de la contracción muscular y por ende 

provoca la sintomatología del paciente 

(2, 13, 15, 17, 18). Los autoanticuerpos 

contra los canales de calcio voltaje 

dependientes se encuentran positivos en 

un 75 a 90% de pacientes con SMLE (6, 

10, 11, 16). 

A pesar de que los autoanticuerpos 

contra los canales de calcio voltaje 

dependientes se encuentran bien 

conocidos y fundamentados en 

asociación con SMLE hasta en un 75% 

de los casos, existen otros anticuerpos 

que se han reportado positivos en esta 

patología, como lo son ANA, anti células 

de Purkinje, anti-Hu, anti-AChR, anti-

MusK, anti SOX1, entre otros. Por ende 

el SMLE puede traslaparse con otras 

manifestaciones y síndromes 

autoinmunes como anemia perniciosa, 

hiper o hipo tiroidismo, y miastenia 

gravis, siendo este último el principal 

diagnóstico diferencial (2, 5, 14, 16, 20, 

21). 

En la electromiografía se observan 

características típicas asociadas a SMLE 

como lo son (1, 2, 11, 14, 15): 
 

● Baja acción muscular o baja amplitud 

de potencial de acción muscular 

durante el reposo, de forma uniforme 

y significativa, reportándose hasta 

menos del 50% del límite inferior de 

normalidad. Hallazgo positivo en 96% 

de pacientes con SMLE. 
 

● Respuesta muscular decreciente a 

baja tasas de estimulación (3Hz), con 

decensos del potencial de acción 

muscular mayor al 10%. Este 

hallazgo es positivo en 94 – 98% de 

los pacientes con SMLE. 

● Respuesta muscular incremental a 

alta velocidad de estimulación (10, 20 

y 50 Hz) o después de un ejercicio 

isométrico breve de contracción 

muscular voluntaria máxima durante 

10 a 30 segundos, conocido como 

test post ejercicio. Cuando el 

incremento de la respuesta muscular 

es mayor al 60%, el diagnóstico de 

SMLE es probable. Sin embargo 

cuando la respuesta muscular supera 

el 100% o más, posterior al test post 

ejercicio o a una estimulación de alta 

velocidad y la clínica del paciente 

sugiere esta patología, esto 

representa un método estándar de 

oro para el diagnóstico de SMLE. 
 

Cuando se realiza el diagnóstico de 

SMLE, siempre se debe buscar la 

existencia de cáncer de pulmón 

subyacente por su alta asociación (2, 11, 

13, 14, 22). El SMLE puede presentarse 

tanto antes como después de establecido 

el diagóstico de cáncer (5, 12, 18). La 

Federación Europea de Sociedades 

Neurológicas recomienda realizar una 

tomografía axial computarizada (TAC), 

resonancia magnética nuclear (RMN) o 

pet-scan, los cuales detectan una 

neoplasia pulmonar de células pequeñas 

hasta en un 91% si se realizan durante 

los primeros tres meses desde el inicio 

de la sintomatología neurológica del 

paciente y hasta un 96% si se realizan 

durante el primer año. Si estos estudios 

de imagen son negativos, se debe 

brindar seguimiento clínico al paciente 

durante un año, repitiendo las imágenes 

cada tres meses, y posteriormente cada 
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seis meses durante dos años (2, 5, 14, 

22). 

A continuación se presentan el cuadro 

clínico y el abordaje neurofisiológico y 

oncológico de una paciente femenina 

diagnósticada inicialmente con neoplasia 

pulmonar y quien posteriormente debutó 

con SMLE, enfatizando la importancia 

que tiene el enfoque diagnóstico basado 

en los hallazgos al examen físico y en las 

técnicas neurofisiológicas como 

herramientas complementarias, además 

de la alta asociación de la patología con 

una neoplasia pulmonar subyacente. 

 

CASO CLINICO 

Se presenta el caso de una paciente 

femenina de 58 años, vecina de Puriscal, 

ama de casa, conocida diabética de 20 

años de evolución e hipotiroidea, en 

tratamiento con metformina, insulina 

cristalina o de acción rápida e insulina 

humana de acción intermedia o 

protamina neutra de Hagedorn (NPH) y 

levotiroxina, con antecedente de 

salpingectomía hace 30 años. Consultó 

al centro de atención primaria de su 

adscripción por historia de un año de 

evolución de tos no productiva 

persistente, asociado a disnea de 

medianos esfuerzos y dolor de tipo 

pleurítico ocasional. Al examen físico 

presentaba matidez a la percusión del 

campo pulmonar derecho y disminución 

del murmullo vesicular a la auscultación 

ipsilateral. Se indicó una radiografía de 

tórax urgente, en la cual se observó una 

radioopacidad parahiliar en el campo 

pulmonar derecho. Debido a la historia 

clínica e imágenes obtenidas, se refirió al 

Servicio de Neumología de su 

correspondencia, donde se le realizó una 

tomografía axial computarizada con 

medio de contraste y una biopsia por 

broncoscopía. Dichos estudios apoyaron 

el diagnóstico de carcinoma de células 

pequeñas de pulmón. Se inició 

tratamiento con quimioterapia y 

radioterapia, y como efecto secundario la 

paciente únicamente presentó náuseas. 
Un mes posterior al diagnóstico, la 

paciente se presentó nuevamente al 

centro de atención primaria con historia 

de disminución progresiva de la fuerza 

muscular en extremidades inferiores, 

fatiga, base de sustentación amplia 

durante la marcha y llegó hasta el punto 

de no poder levantarse de la cama, todo 

esto asociado a constipación. A la 

exploración física, presentaba 

hiporreflexia (1+) en ambas 

extremidades inferiores, sin hallazgos de 

atrofia muscular. Se refirió para la 

realización de una electromiografía, 

donde se obtuvo un patrón 

miasteniforme, con potencial de acción 

muscular disminuido en el reposo y 

disminución de la actividad muscular de 

ambos miembros inferiores, con lo que 

se realizó el diagnóstico de síndrome 

paraneoplásico de Lambert Eaton. El 

tratamiento indicado en este caso fue la 

continuación de la quimioterapia y la 

intervención por parte de terapia física, lo 

que llevó a franca mejoría del cuadro en 

un período aproximado de 6 semanas. 

 

DISCUSIÓN 

Este reporte de caso destaca la 

trascendencia de realizar una acertada 

asociación entre los hallazgos clínicos y 

el apoyo que ofrecen los estudios 

neurofisiológicos en el correcto abordaje 

diagnóstico. Como se mencionó 

previamente, los pacientes con SMLE 

pueden desarrollar cuadros clínicos con 
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sintomatología traslapada con otros 

síndromes miasténicos y autoinmunes, 

por lo que es de esencial importancia 

conocer los datos epidemiológicos y de 

prevalencia de esta patología con 

neoplasias pulmonares preexistentes. El 

SMLE se presenta en pacientes de edad 

media y avanzada, en promedio 60 años, 

la mayoría hombres y asociando un 

antecedente de fumado (4, 5, 14, 15) Los 

casos idiopáticos se observan 

generalmente en pacientes jóvenes no 

fumadores o sin factores de riesgo para 

desarrollar cáncer de pulmón, y en cuyo 

caso debe indagarse por la existencia de 

alguna neoplasia de células pequeñas de 

ubicación extrapulmonar como páncreas, 

lengua, mama, piel, estómago, laringe, 

cérvix, ovario, timo, tejido linfoide y 

próstata (5, 10, 20, 21, 23). 

El objetivo del tratamiento del SMLE es 

la mejora de la transmisión 

neuromuscular y por ende de la debilidad 

(23, 24). El manejo se basa en el 

tratamiento oportuno e inmediato del 

cáncer de pulmón, la inmunoerapia y el 

tratamiento sintomático, el cual consiste 

en el uso de 3,4 diaminopiridina (3,4 – 

DAP) como fármaco de primera línea (2, 

3, 4, 5, 19, 20). Este medicamento 

favorece la liberación de acetilcolina en 

las terminales presinápticas, con dosis 

indicadas de entre 30 a 80mg vía oral al 

día, con un perfil de alta efectividad y 

buena tolerancia y seguridad (22, 24). En 

caso de fallo terapéutico o de 

sintomatología de difícil manejo se 

recomienda el uso de fármacos 

inmunosupresores como prednisolona y 

azatriopina en tratamiento prolongado. 

La plasmaféresis es una terapia que 

puede considerarse cuando se presenta 

sintomatología neurológica severa en la 

cual el paciente debe recibir tratamiento 

inmediato. La administración de 

inmunoglobulinas intravenosas se 

encuentra indicada en pacientes que no 

respondieron al tratamiento 

inmunosupresor, en cuadros de 

exacerbación o con sintomatología 

rápidamente progresiva, ya sea en ciclos 

cortos o prolongados. El SMLE 

generalmente mejora en asociación al 

tratamiento del cáncer, e inclusive se 

reporta que las terapias oncológicas han 

demostrado una mejora en la clínica 

neuromuscular del paciente en hasta un 

72,5% de los síndromes paraneoplásicos 

(2, 4, 7, 13, 18, 22). El cáncer de pulmón 

de células pequeñas es especialmente 

sensible a quimioterapia y radioterapia 

como tratamiento de primera línea (9, 19, 

22, 23). Además se recomiendan 

tratamientos de soporte que logren aliviar 

los síntomas, como el uso de 

analgésicos, antipsicóticos, 

medicamentos para las disautonomías, 

antiepilépticos y terapia física, con el fin 

de mantener la función y la fuerza 

muscular,  al igual que la capacidad del 

paciente de volver a realizar sus 

actividades cotidianas (11, 20, 22). 

El pronóstico de pacientes con SMLE se 

basa en su asociación a una neoplasia 

(25). Cuando el SMLE se presenta de 

forma idiopática o aislada su pronóstico 

es favorable o cercano a la normalidad 

(22, 24). Por otro lado se ha visto que 

pacientes con neoplasia pulmonar de 

células pequeñas que desarrollan SMLE 

presentan una mejor sobrevida estimada 

de hasta 30 meses en comparación a 

aquellos con carcinomas sin patología 

neuromuscular, con una sobrevida 

aproximada de 10 meses. Se cree que la 

respuesta inmune mediada por esta 

neuropatía es la causante de suprimir la 

actividad tumoral y además de producir 
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una destrucción de células tumorales, 

prolongando la sobrevida del paciente 

(22, 23). Lo recomendado una vez 

resuelto el SMLE es brindar un 

seguimiento a largo plazo para garantizar 

una remisión total de la enfermedad, de 

brindar reintervenciones en caso de ser 

necesario y de descatar regresiones 

tumorales(11,23).  

 

CONCLUSIÓN 

El SMLE se presentó en esta paciente 

con la sintomatología clásica de forma 

florida y en asociación con cáncer de 

pulmón de tipo células pequeñas, la 

extirpe generalmente identificada como 

lo respalda la bibliografia. La 

electromiografía correlacionada con las 

manifestaciones clinicas del paciente 

aporta una certeza diagnóstica alta y 

comprende ser una herramienta útil 

cuando se utiliza de forma enfocada u 

orientada adecuadamente. La terapia 

oncológica y sintomática indicadas en 

esta paciente sí lograron mejorar y dar 

resolución al cuadro clínico que 

desarrolló, lo que evidencia que indagar 

en la presencia de un tumor maligno y 

brindar su apropiado tratamiento pueden 

modificar el pronóstico del SMLE. Por 

esta razón, se concluye que el SMLE es 

un síndrome paraneoplásico raro pero 

con alta frecuencia en casos de 

neoplasias pulmonares asociadas, lo que 

hace importante conocer su 

sintomatología, prevalencia y diagnóstico 

con el fin de tener presente su sospecha 

clínica y brindarle al paciente un manejo 

o tratamiento oportunos que mejoren su 

sobrevida. 
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