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RESUMEN 

El Síndrome de Lambert-Eaton (LEMS) es un trastorno raro de la unión 

neuromuscular, a menudo vinculado al carcinoma de pulmón de células pequeñas 

(SCLC). Se caracteriza por una respuesta autoinmune que provoca daño en los 

canales de calcio dependientes de voltaje (VGCC), esenciales para la liberación de 

acetilcolina. Esto resulta en debilidad muscular, fatiga, problemas de habla y 

deglución, y coordinación deficiente. Descrito por primera vez en 1956, el LEMS 

fue reconocido como mediado inmunológicamente en la década de 1960, siendo los 

anticuerpos contra VGCC cruciales en su patogenia. Su prevalencia es baja, con 

alrededor del 50%-60% de los casos asociados con SCLC, destacando la 

importancia de la detección temprana de neoplasias. El LEMS puede servir como 

indicador de otros carcinomas. Afecta la calidad de vida, limitando actividades 

diarias, pero la aféresis terapéutica ha demostrado ser efectiva en mejorar síntomas 

y contribuir a una mejor calidad de vida en pacientes con LEMS y otros trastornos 

neurológicos. 

Palabras claves: Síndrome de Lambert-Eaton (LEMS), neoplasias, canales de 

calcio dependientes de voltaje (VGCC), carcinoma de pulmón de células pequeñas 

(SCLC), aféresis terapéutica.



 

ABSTRACT 

Lambert-Eaton syndrome (LEMS) is a rare neuromuscular junction disorder often 

linked to small cell lung carcinoma (SCLC). It is characterized by an autoimmune 

response that causes damage to voltage-gated calcium channels (VGCCs), essential 

for the release of acetylcholine. This results in muscle weakness, fatigue, speech 

and swallowing problems, and poor coordination. First described in 1956, LEMS 

was recognized as immunologically mediated in the 1960s, with antibodies against 

VGCCs being crucial in its pathogenesis. Its prevalence is low, with approximately 

50%–60% of cases associated with SCLC, highlighting the importance of early 

detection of malignancies. LEMS can serve as an indicator of other carcinomas. It 

affects quality of life, limiting daily activities, but therapeutic apheresis has been 

shown to be effective in improving symptoms and contributing to a better quality 

of life in patients with LEMS and other neurological disorders. 

Keywords: Lambert-Eaton syndrome (LEMS), neoplasias, voltage-gated calcium 

channels (VGCC), small cell lung carcinoma (SCLC), therapeutic apheresis.
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I. INTRODUCCIÓN 

El síndrome de Lambert-Eaton (LEMS) es un trastorno infrecuente de la unión 

neuromuscular relacionado con la neoplasia (1). El LEMS se destaca dentro del 

espectro de enfermedades neuromusculares debido a su mecanismo patológico 

único. Este síndrome es el resultado de una respuesta autoinmune inapropiada, 

donde el sistema inmunitario del cuerpo, que normalmente funciona como un 

defensor contra infecciones y enfermedades, comienza a funcionar erróneamente. 

En lugar de proteger, ataca las estructuras propias del cuerpo, específicamente la 

unión neuromuscular, que es el punto crítico donde las terminaciones nerviosas se 

conectan con las fibras musculares para facilitar el movimiento (2). 

Se caracteriza por una liberación anormal de acetilcolina, resultado de la presencia 

de autoanticuerpos dirigidos contra los canales de calcio dependientes de voltaje 

(VGCC) (1). Estos canales son esenciales para la liberación de acetilcolina, un 

neurotransmisor clave en la transmisión de señales entre los nervios y los músculos. 

Cuando estos canales son dañados o destruidos, la liberación de acetilcolina se ve 

significativamente reducida. Dado que la acetilcolina juega un papel vital en la 

estimulación de los músculos, su disminución lleva a una serie de problemas 

neuromusculares. Esta reducción en la liberación de acetilcolina en pacientes con 

LEMS se traduce en una variedad de síntomas. Los más comunes incluyen 

debilidad muscular, especialmente en las piernas y los brazos, fatiga extrema, 

dificultades en el habla y la deglución, y problemas en la coordinación. Los 

síntomas pueden variar en intensidad y a menudo empeoran con el esfuerzo y 

mejoran con el descanso (2). 
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 Esto provoca debilidad muscular en áreas cercanas, disminución de los reflejos 

tendinosos y modificaciones en el sistema autonómico. Este síndrome, 

caracterizado por su impacto en la unión neuromuscular, revela una conexión 

intrincada con la regresión tumoral, aportando un matiz distintivo a la comprensión 

de los fenómenos neuromusculares e inmunológicos en el contexto clínico (3). 

El síndrome Lambert-Eaton lleva el nombre en honor al Dr. Edward H. Lambert y 

al Dr. Lee M. Eaton, distinguidos neurólogos estadounidenses de la Clínica Mayo. 

En 1956, estos profesionales describieron a seis pacientes con trastornos 

neuromusculares que presentaban similitudes con la miastenia gravis (MG), aunque 

con características clínicas y electrofisiológicas distintas. En tres de estos casos, se 

identificaron tumores malignos, y en dos pacientes adicionales, las imágenes de 

rayos X sugirieron la presencia de enfermedad maligna intratorácica. 

Posteriormente, estos neurólogos publicaron un artículo innovador que detallaba 

con precisión las características electrofisiológicas del recién reconocido trastorno 

de la transmisión neuromuscular, al que denominaron "síndrome miasténico 

asociado con tumores malignos". Desde entonces, y especialmente antes del 

descubrimiento de los anticuerpos anti-VGCC, estos criterios electrofisiológicos 

han constituido la base para el diagnóstico de este síndrome, evitando posibles 

confusiones con la MG (4). 

En la década de 1960 y principios de la década de 1970, la observación de varios 

informes de casos de LEMS con enfermedades autoinmunes concurrentes condujo 

a la formulación de la hipótesis de un trastorno mediado por el sistema 

inmunológico. Esta hipótesis ganó credibilidad en 1983 cuando la transferencia 
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pasiva de inmunoglobulina G (IgG) de pacientes afectados a ratones reprodujo las 

características electrofisiológicas de la enfermedad. Posteriormente, en los años 

sucesivos, Fukunaga y colaboradores propusieron que los canales de calcio en la 

unión neuromuscular podrían ser el objetivo de los autoanticuerpos patógenos en el 

LEMS, reproduciendo las lesiones de la membrana presináptica observadas en 

pacientes con LEMS mediante el modelo de transferencia pasiva en ratones. 

Estudios adicionales confirmaron que los anticuerpos específicos para los canales 

de calcio de tipo P/Q desempeñan un papel determinante en el proceso 

fisiopatológico. Aunque se han logrado avances adicionales en la comprensión de 

este trastorno de la NMJ desde entonces, nuestra percepción ha mejorado 

principalmente gracias a numerosos estudios clínicos que han perfeccionado los 

programas de detección y el manejo general del paciente (4). 

El establecimiento de los criterios electrofisiológicos en los años 50 y la 

identificación de los anticuerpos anti-VGCC en 1983 representaron hitos 

significativos que avanzaron notablemente nuestra comprensión de los mecanismos 

fisiopatológicos y facilitaron la detección temprana mediante diagnóstico (5). 

El LEMS es una enfermedad que afecta la unión neuromuscular y se manifiesta de 

dos formas: como un trastorno paraneoplásico o como una enfermedad autoinmune 

primaria. En el caso de su forma paraneoplásica, aproximadamente el 50% a 60% 

de los casos de LEMS están relacionados con el carcinoma de pulmón de células 

pequeñas (SCLC). Esta asociación se debe a la presencia de anticuerpos contra los 

VGCC expresados en el SCLC, que actúan en las terminales nerviosas presinápticas 
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y disminuyen la liberación de acetilcolina. Sin embargo, un 30% de los pacientes 

con LEMS no presentan tumores malignos (6). 

El LEMS, aunque en algunos casos puede manifestarse de manera aislada, revela 

una conexión clara con el SCLC en una proporción significativa. Estudios 

epidemiológicos han revelado que hasta el 71.4% de los pacientes diagnosticados 

con LEMS presentan una asociación con el SCLC. Esta relación estrecha sugiere 

una conexión patofisiológica entre ambas condiciones. La base molecular y las 

interacciones inmunológicas subyacentes que vinculan el LEMS con el SCLC están 

siendo objeto de investigaciones más profundas. Se cree que el sistema 

inmunológico desencadena respuestas autoinmunes dirigidas contra los canales de 

calcio en pacientes con LEMS, y la presencia de esta patología autoinmune podría 

estar relacionada con ciertos marcadores moleculares específicos presentes en el 

SCLC (7).  

El impacto del LEMS en la calidad de vida de los pacientes puede ser profundo. La 

pérdida de fuerza en los músculos esenciales no solo dificulta actividades como 

caminar o subir escaleras, sino que también puede conducir a una dependencia de 

ayudas para la movilidad o el apoyo de cuidadores. Esta dependencia puede afectar 

negativamente la autoestima y la independencia del individuo. Además, la 

disfunción autonómica y los problemas respiratorios pueden llevar a 

complicaciones médicas adicionales, limitando aún más las actividades diarias y 

reduciendo la calidad de vida (8). 

La efectividad clínica de la aféresis en el tratamiento de trastornos neurológicos, 

incluido el Síndrome de Lambert-Eaton, ha sido demostrada en múltiples estudios. 
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Estas investigaciones han revelado que una gran proporción de los pacientes con 

enfermedades neurológicas, quienes recibieron tratamiento de aféresis, 

experimentaron mejoras significativas en sus síntomas. Esta respuesta positiva no 

solo subraya la eficacia de la aféresis en el manejo de dichas condiciones, sino que 

también resalta su rol potencialmente transformador en la calidad de vida de los 

pacientes (9). 
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II. OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Describir el síndrome miasténico de LEMS y la aféresis como alternativa a su 

tratamiento. 

Conocer la efectividad de la aféresis en el síndrome miasténico de Lambert-Eaton. 
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III. CUERPO 

Definición de la LEMS 

El síndrome miasténico de LEMS es un trastorno neuromuscular poco común, a 

menudo clasificado como un síndrome paraneoplásico, lo que significa que 

comúnmente se asocia con cáncer, especialmente con el cáncer de pulmón de 

células pequeñas. Este síndrome se caracteriza por la presencia de debilidad 

muscular, que generalmente comienza en las extremidades inferiores. Los pacientes 

con LEMS a menudo experimentan una fatiga significativa y una debilidad notable 

en los músculos proximales, aquellos más cercanos al tronco del cuerpo, lo que 

puede conducir a anomalías en la marcha y dificultades para realizar tareas que 

requieren movimientos de las piernas (10). 

En individuos con el LEMS, se generan anticuerpos dirigidos contra los canales de 

calcio presinápticos dependientes de voltaje. Esta acción reduce la entrada de calcio 

en la terminación nerviosa, resultando en una disminución de la liberación de 

acetilcolina en la unión neuromuscular (11). 

El LEMS se clasifica comúnmente en dos tipos principales: el LEMS 

paraneoplásico y el LEMS no neoplásico. La distinción entre estos subtipos se basa 

en la presencia o ausencia de neoplasias malignas en el paciente. En el LEMS 

paraneoplásico, existe una estrecha asociación con neoplasias malignas, siendo el 

SCLC la asociación más frecuente. Este tipo de LEMS actúa como una 

manifestación paraneoplásica, donde los síntomas neuromusculares resultan de la 

respuesta inmunológica del cuerpo contra el cáncer, en lugar de una invasión directa 

del tejido tumoral. Aunque el SCLC es la neoplasia más comúnmente relacionada 



8 

 

con el LEMS paraneoplásico, hay informes de asociaciones con otros tipos de 

cáncer, como el linfoma no Hodgkin. La identificación de un paciente con LEMS 

paraneoplásico tiene implicaciones importantes para la detección temprana y el 

manejo de posibles tumores malignos. En contraste, el LEMS no neoplásico se 

presenta en ausencia de neoplasias malignas. En estos casos, los síntomas 

neuromusculares no están vinculados directamente a la presencia de un cáncer y 

pueden ser el resultado de otros mecanismos autoinmunes (12).  

Asimismo, el LEMS se asocia con disfunción autonómica, que puede manifestarse 

en varias formas, incluyendo alteraciones en la sudoración, irregularidades en la 

frecuencia cardíaca y cambios en la presión arterial. Otros síntomas que pueden ser 

especialmente problemáticos incluyen disfagia, o dificultad para tragar, que puede 

complicar la nutrición y el consumo de alimentos, y fallo respiratorio, una 

condición potencialmente grave que requiere atención médica inmediata (8). 

Patogenia 

La producción de anticuerpos contra canales de calcio voltaje-dependientes es un 

mecanismo patológico central en el síndrome miasténico de LEMS. Este proceso 

comienza cuando el sistema inmunológico del cuerpo, por razones aún no 

completamente entendidas, comienza a atacar los propios componentes del cuerpo, 

en este caso, los canales de calcio localizados en las terminaciones nerviosas 

presinápticas. Estos canales son esenciales para la liberación de acetilcolina, un 

neurotransmisor clave en la comunicación entre los nervios y los músculos. En 

condiciones normales, cuando un impulso nervioso llega a la terminación nerviosa, 

provoca la apertura de estos canales de calcio, permitiendo la entrada de iones de 
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calcio a la célula nerviosa. Esta entrada de calcio es el desencadenante para la 

liberación de acetilcolina en la hendidura sináptica, que a su vez se une a los 

receptores en la célula muscular, provocando su contracción (13).  

El LEMS suele evidenciar la presencia de autoanticuerpos dirigidos contra los 

VGCC; tipo P/Q en la unión neuromuscular, generando debilidad muscular 

proximal, reducción de los reflejos tendinosos y alteraciones autonómicas. Esto se 

traduce comúnmente en una variedad de síntomas, que incluyen manifestaciones 

neuromusculares, craneales y autonómicas, junto con una sensación de fatiga. En 

particular, más del 90% de los afectados experimentan debilidad en las piernas y 

más del 80% refieren fatiga generalizada (14). 

En el LEMS, los anticuerpos dirigidos contra estos canales de calcio interfieren con 

este proceso. Reducen la cantidad de calcio que puede entrar en la célula nerviosa, 

lo que a su vez disminuye la cantidad de acetilcolina liberada. Como resultado, la 

señal enviada desde el nervio al músculo es más débil de lo normal, llevando a los 

síntomas característicos de LEMS, que incluyen debilidad muscular y fatiga (13). 

El LEMS no solo afecta la función neuromuscular, sino que también se ha 

observado que actúa como un indicador clave de la presencia de neoplasias, como 

el adenocarcinoma de páncreas. Aunque es más comúnmente asociado con el 

SCLC, se ha observado que el LEMS se manifiesta como un síndrome 

paraneoplásico en conexión con varios tipos de carcinomas. La asociación más 

prevalente se encuentra con el SCLC, siendo aproximadamente el 50% a 60% de 

los casos de LEMS relacionados con este tipo específico de cáncer de pulmón. Sin 

embargo, la presencia de LEMS en asociación con otros tipos de carcinomas, 
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aunque menos común, resalta la complejidad de esta relación y la capacidad del 

síndrome para manifestarse en contextos oncológicos diversos. Esta conexión 

paraneoplásica sugiere que el sistema inmunológico del paciente, en su respuesta a 

las neoplasias, puede generar reacciones autoinmunes que afectan la transmisión 

neuromuscular, dando lugar a los síntomas característicos del LEMS. Dada la 

diversidad de carcinomas asociados, desde el cáncer de pulmón hasta otros tipos de 

tumores, la relación entre el LEMS y las neoplasias se presenta como un fenómeno 

multifacético y no limitado a un tipo específico de cáncer (15). 

Fisiopatología 

El LEMS es un trastorno que afecta la unión neuromuscular. En condiciones 

normales, la despolarización de la membrana presináptica estimula la apertura de 

los VGCC, facilitando la entrada de calcio a la terminal nerviosa. Este aumento de 

calcio en la terminal nerviosa promueve la liberación de acetilcolina (ACh) en la 

sinapsis. La ACh se difunde hacia los receptores postsinápticos en la placa terminal 

del músculo, abriendo los canales de sodio y potasio activados por ligandos y 

provocando la despolarización de la placa terminal motora. Al alcanzar el umbral 

de despolarización, se genera un potencial de acción y se produce la contracción 

muscular. En este síndrome, se desarrollan autoanticuerpos contra los VGCC 

presinápticos. Esto resulta en una disminución de la liberación de ACh desde la 

terminal nerviosa presináptica. La reducción en la liberación de ACh presináptica 

conduce a una subactivación de los canales postsinápticos de sodio y potasio 

activados por ligandos en la placa terminal motora. La disminución en el potencial 

de acción de la placa terminal es una consecuencia directa de esta disminución en 
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la activación del canal iónico. Este mecanismo explica la debilidad muscular y los 

síntomas autonómicos presentes en el LEMS (16). 

El anticuerpo SOX1 tiene una especificidad considerable en la indicación de la 

presencia de LEMS, pero su papel exacto en los mecanismos fisiopatológicos aún 

está siendo investigado. Se cree que los anticuerpos SOX1 reaccionan con las 

proteínas SOX1, que son factores de transcripción involucrados en el desarrollo 

neuronal y la diferenciación celular. La presencia de estos anticuerpos puede 

contribuir a la disfunción neuromuscular observada en el LEMS al interferir con la 

transmisión normal de señales entre los nervios y los músculos (17). 

Epidemiología 

La frecuencia estimada del LEMS es de 0.5 casos por millón de personas, y su 

prevalencia mundial oscila entre 3 y 4 casos por millón de habitantes. Por lo general, 

alrededor del 50% de los individuos diagnosticados con LEMS también reciben un 

diagnóstico de cáncer al mismo tiempo o dentro de los dos años posteriores al 

diagnóstico del síndrome (18). 

Debido a que el LEMS es una afección poco común, con una prevalencia de 

alrededor de 1 de cada 100 casos de miastenia gravis, hay escasos informes de casos 

que detallen complicaciones malignas aparte del carcinoma de células pequeñas del 

pulmón (SCLC) (19).  

La prevalencia del LEMS en Japón se estima en 2,7 por cada 1.000.000 de 

habitantes. De los pacientes diagnosticados con LEMS, se encontró que el 46,7% 

presentaba tumores. Dentro de la población de pacientes japoneses con LEMS, 
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aproximadamente el 33,3% tenía carcinoma de pulmón de células pequeñas 

(SCLC). Se observó un predominio de hombres en los casos de LEMS con tumores 

(LEMS paraneoplásico, P-LEMS) con un 78,6%, mientras que las mujeres 

predominaron en los casos de LEMS sin tumores (forma autoinmune primaria de 

LEMS, AI-LEMS) con un 68,8%. La forma AI-LEMS mostró un inicio 

significativamente temprano en comparación con P-LEMS. Además, se encontró 

que la duración promedio de la enfermedad fue significativamente mayor en AI-

LEMS, alcanzando los 7,5 años, en comparación con los 2 años observados en P-

LEMS (20). 

De la misma manera, según estudios en Países Bajos, el LEMS tiene una incidencia 

de 2,5 casos por millón (21). En Estados Unidos, existe una prevalencia de 2,6 por 

cada 1.000.000 (casos confirmados) en la población del Departamento de Veteranos 

de los Estados Unidos (20). 

Síntomas y signos de la LEMS 

Alrededor del 50% de las personas afectadas por el LEMS presentan un tumor, 

siendo el carcinoma de pulmón de células pequeñas el tipo más frecuente (22). La 

tríada clínica típica (debilidad muscular, hiporreflexia/arreflexia y disfunciones 

autonómicas) puede no manifestarse en todos los pacientes debido a su inicio 

gradual y desarrollo insidioso. En la mayoría de los casos, la debilidad se inicia en 

los miembros inferiores. La afectación del sistema autonómico rara vez es reportada 

por el propio paciente y generalmente no se presenta de manera aislada, siendo 

detectada en un rango del 37% al 96% de los pacientes (la prevalencia aumenta con 

la progresión de la enfermedad). Los síntomas más frecuentes son la sequedad bucal 
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y ocular, seguidos por la disfunción eréctil en hombres y el estreñimiento. Se 

observa facilitación de los reflejos (aparición o aumento transitorio de los reflejos 

osteotendinosos después de un esfuerzo sostenido) en aproximadamente el 40% de 

los casos (23). 

Profundizando en la triada clínica típica de este síndrome, La debilidad muscular 

proximal se manifiesta como una disminución notable en la fuerza de los músculos 

cercanos al tronco y al torso. Esta debilidad afecta la capacidad del paciente para 

realizar actividades cotidianas que implican movimientos musculares esenciales. 

Los síntomas autonómicos, otro elemento distintivo del LEMS, reflejan la 

disfunción del sistema nervioso autónomo. Estos síntomas pueden abarcar desde 

problemas en la regulación de la presión arterial y la frecuencia cardíaca hasta 

trastornos gastrointestinales y sudoración anormal. La presencia de esta dimensión 

autonómica agrega una capa adicional de complejidad a la presentación clínica del 

síndrome. La tercera característica de la tríada clínica del LEMS es la reducción de 

los reflejos tendinosos. Esta disminución en la respuesta de los reflejos tendinosos, 

evaluada mediante pruebas clínicas, contribuye al perfil neuromuscular único del 

síndrome (24).  

Entre otros síntomas de LEMS, los síntomas afectan predominantemente a las 

extremidades inferiores. Los pacientes con frecuencia experimentan dificultades 

para realizar movimientos básicos como levantarse de una silla o de una posición 

agachada. Además, encuentran desafiantes actividades cotidianas como subir y 

bajar escaleras y caminar, debido a la debilidad muscular en estas zonas. Esta 

debilidad muscular no se limita solo a las piernas, ya que también es común en las 
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extremidades superiores. Los pacientes con LEMS, a menudo, reportan una 

disminución de la fuerza en los brazos y hombros, lo que puede afectar su capacidad 

para levantar objetos o realizar tareas que requieren movimientos de brazos, como 

peinarse o alcanzar objetos en estantes altos. Además de las extremidades, los 

músculos craneales también suelen verse afectados en LEMS. Los pacientes pueden 

experimentar síntomas como ptosis (caída de los párpados), visión doble o 

dificultades para hablar y tragar. Estos síntomas pueden variar en gravedad y, en 

algunos casos, pueden ser los primeros signos de la enfermedad antes de que la 

debilidad muscular se haga evidente en otras partes del cuerpo (25). 

Investigaciones y aplicaciones de la aféresis en el LEMS 

En un estudio realizado en El Salvador, Herrera et al. (9) señalaron que, en el 

tratamiento de enfermedades neurológicas, especialmente en el Síndrome de 

Lambert-Eaton, la aféresis terapéutica desempeña un papel esencial, destacándose 

por su capacidad para eliminar anticuerpos patológicos que son fundamentales en 

la patogénesis de estas afecciones. En el caso específico del Síndrome de Lambert-

Eaton, esta técnica se centra en la extracción de anticuerpos que atacan los canales 

de calcio dependientes de voltaje tipo P/Q. Estos canales son cruciales para la 

liberación de neurotransmisores en la unión neuromuscular, y su disfunción o 

destrucción por anticuerpos conduce a los síntomas característicos del síndrome, 

como la debilidad muscular y la fatiga. 

El mecanismo de acción de la aféresis en estas enfermedades es bastante directo y 

efectivo. Al filtrar y eliminar los anticuerpos patológicos del plasma, la aféresis 

reduce la carga inmunológica anormal que ataca las estructuras propias del cuerpo. 
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En enfermedades como el Síndrome de Lambert-Eaton, esto significa que los 

anticuerpos que interfieren con la función normal de los canales de calcio son 

removidos, permitiendo así una recuperación de la función neuromuscular hasta 

cierto grado. Este proceso de eliminación de anticuerpos no solo alivia los síntomas, 

sino que también puede frenar la progresión de la enfermedad. Además, la aféresis 

terapéutica se ha destacado por su perfil de seguridad y tolerabilidad en pacientes 

con enfermedades neurológicas. Si bien hay riesgos asociados con cualquier 

procedimiento médico, los beneficios de la aféresis en el manejo de estas 

condiciones, especialmente en casos severos o refractarios a otros tratamientos, 

suelen superar ampliamente los posibles efectos adversos. 
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IV. CONCLUSIONES  

1. El LEMS es un trastorno neuromuscular infrecuente, asociado a menudo 

con neoplasias, que se caracteriza por una respuesta autoinmune inadecuada 

que afecta la unión neuromuscular. 

2. La patología del LEMS involucra la producción de autoanticuerpos contra 

los VGCC, lo que resulta en una liberación anormal de acetilcolina y 

conduce a varios síntomas neuromusculares. 

3. El LEMS es una enfermedad poco común con una prevalencia estimada 

baja, pero su asociación con neoplasias subraya la importancia de la 

detección temprana de cáncer en pacientes diagnosticados. 

4. El LEMS puede presentarse como un trastorno paraneoplásico, 

comúnmente asociado con el carcinoma de pulmón de células pequeñas, o 

como una enfermedad autoinmune primaria. 

5. Descrito por primera vez en 1956 por los doctores Lambert y Eaton, el 

LEMS fue inicialmente observado como un trastorno neuromuscular con 

similitudes y diferencias con la miastenia gravis, con una notable relación 

con tumores malignos. 

6. Los estudios han progresado en la comprensión de la enfermedad, 

especialmente después del descubrimiento de los anticuerpos anti-VGCC, 

lo que ha mejorado la detección y el manejo del LEMS. 

7. Los pacientes con LEMS experimentan debilidad muscular, fatiga, 

problemas en la coordinación, y dificultades en el habla y la deglución. 

Estos síntomas pueden variar en intensidad y suelen empeorar con el 

esfuerzo. 
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8. La enfermedad puede tener un impacto significativo en la vida diaria de los 

pacientes, limitando la movilidad y provocando dependencia, afectando 

negativamente la autoestima y la independencia. 

9. La aféresis terapéutica ha demostrado ser efectiva en el tratamiento del 

LEMS, aliviando los síntomas mediante la eliminación de anticuerpos 

patológicos y mostrando un perfil de seguridad favorable. 
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