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Muasteenia

Liis Sabre?, Maarika Liik?

Neuromuskulaarsetest iilekandehdiretest radkides kasutame sageli iildist terminit
miiasteenia. Haigus, mida enamasti silmas peetakse, on autoimmuunne myasthenia
gravis (MG), aga neuromuskulaarsete iilekandehiirete hulka kuuluvad ka autoimmuunse
geneesiga Lamberti-Eatoni miiasteeniline siindroom, kaasasiindinud miiasteenilised
siindroomid ning toksilisel pdhjusel tekkinud neuromuskulaarse iilekande hiired.
MG on omandatud haigus, mida pohjustavad neuromuskulaarse ithenduse vastased
autoantikehad. MG korral hidirub nédrvisignaali iilekanne nirvilt lihasele ja haigus
avaldub muutliku lihasnérkuse ning lihasvisimusena. Diagnoosimisel on tdhtis klii-
niline pilt, mida peaksid kinnitama elektrofiisioloogilised uuringud ning antikehade
esinemine veres. SO6ltuvalt haigust pohjustavatest antikehadest, patsiendi vanusest
voi kliinilisest pildist jaotatakse haigus alaklassidesse. Ravi on kergema MG avalduse
korral siimptomaatiline, kuid enamasti on vajalik ka immuunmoduleeriv ravi.

Koige sagedasemaks neuromuskulaarset
tilekandehadiret pohjustavaks haiguseks on
miasteenia ehk myasthenia gravis (MG),
kuigi teiste haigustega koos liigitub see
harva esinevaks autoimmuunseks haigu-
seks. Neuromuskulaarsete iilekandehdirete
hulka kuuluvad veel samuti autoimmuunse
geneesiga Lamberti-Eatoni miiasteeniline
sindroom, kaasasiindinud mitiasteeni-
lised stindroomid ning toksilisel pdhjusel
tekkinud neuromuskulaarse tilekande
hdired (1). Nimetus myasthenia gravis
(MQG) tuleb kreeka ja ladina keelest, kus
myasthenia (kr) tdhendab lihasnérkust ning
gravis (1d) margib rasket kulgu. Viimane
lisati haiguse nimetusse seetodttu, et selle
diagnoosiga patsientide suremus oli varem
vdga suur. Diagnoosile lisatud ,gravis“ on
praegusel ajal eksitav, sest dige raviga on
voimalik patsientide elukvaliteeti sdilitada
ning immuunteraapia on viinud suremuse
minimaalseks.

1895. aastal nime saanud haigust on
kirjeldanud juba Thomas Willis 17. sajandi
teises pooles ning enne MG nimetust teati
sarnase simptomaatikaga haigust ka kui
Erbi-Goldflami stimptomite kogumit (2).
Kuigi Friedrich Jolly andis haigusele tdna-
pédevani kasutusel oleva nime ja kirjeldas
selle haigusega patsientide lihaste vastust
elektrilisele stimulatsioonile, algas tegelik
patsientide ravi Mary Walkeri médiratud
fiisostigmiiniga alles 40 aastat hiljem,
1930ndatel (3). Walker leidis, et MG-patsien-
tide kaebused sarnanesid kuraaremiirgistu-

sega ning manustas oma patsiendile koliines-
teraasi inhibiitorit fiisostigmiini, misjarel
patsiendi kaebused leevenesid. Tilimuse
rolli tile MG patogeneesis on samuti kaua
arutletud ning arvamused olid vastuolulised
kuni 2016. aastani (4). MG ravisoovitustesse
lisati 1970ndatel prednisoloon ja asatiopriin,
kui Patrik ja Lindstrom olid vilja selgitanud
haiguse autoimmuunse olemuse (5).

ETIOLOOGIA JA PATOGENEES
MG on omandatud haigus, mis hairib
neuromuskulaarse stinapsi tood (vt joonis
1). MG korral esinevad 85%-1 juhtudest
atsetiitilkoliini retseptori (acetylcholine
receptor, AChR) vastased antikehad. Need
antikehad on oluliselt harvem leitavad
MG silmavormi korral (kuni 50%) (6) (7).
AChR-vastased antikehad takistavad nérvi-
signaali tilekannet lihasele, sest seostuvad
lihasmembraani postsiinaptilise AChR-iga.
Vallandub kaskaad, kus aktiveerub komp-
lemendi stisteem, AChR-i hulk viheneb, osa
AChR-ide atsettliiilkoliini siduv piirkond
membraanil blokeeritakse ja postsiinapti-
line membraan kaotab oma voldilisuse ning
lameneb. Nende protsesside tulemusena
héirub signaali tilekanne narvilt lihasele.
Antikehadest on tdhtsad ja kliiniliselt
madratavad ka lihasespetsiifilise tiiro-
siinkinaasi (muscle-specific kinase, MuSK)
retseptori vastased antikehad, mida leidub
5-8%-1 kdigist MG-patsientidest (8). MuSK-
vastaste antikehadega patsiente esineb enam
Louna-Euroopa riikides ning ka haiguse
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kliiniline pilt on atsetiitilkoliini retseptori
vastaste antikehadega MGst veidi erinev. Ka
MuSK-vastaste antikehadega MG-patsiendid
on enamasti naised, aga haaratud on
enam bulbaarsed lihased ning erinevalt
AChR-vastaste antikehadega MGst ei esine
pédeva jooksul olulist lihasjou muutust (8).
Viikse tihedusega lipoproteiini retseptoriga
seotud proteiin-4 (low-density lipoprotein
receptor-related protein 4, LRP-4) avastati
paar aastat parast MuSK antikehade Kkirjel-
damist. Neid antikehasid on leitud kuni 3%-1
MG-patsientidest (9). Siiski on vdike protsent
seronegatiivseid MG-patsiente, kellel ei leita
eespool mainitud antikehasid. See riithm
on kiillaltki heterogeenne, andes méarku,
et haiguse olemus on praegu osaliselt veel
ebaselge (10).

Omandatud miiasteeniline stindroom on
ka Lamberti-Eatoni siindroom (LEMS), kus
antikehad tekivad prestlinaptilise voltaazist
soltuva kaltsiumikanali vastu ning 50-60%-1
juhtudest on péhjuseks kasvajaline haigus.
Samuti ei tohi unustada botulismi, mille
korral Clostridium botulinum’i toksiin riindab
neuromuskulaarse tihenduse presiinaptilist
osa. Tuleb mainida ka kaasastindinud miias-
teenilisi stindroome, kus muutunud voivad
olla erinevad neuromuskulaarse ithenduse
valgud, mistottu on iilekanne hiiritud.
Omandatud MG eristamine kaasasiindinud
milasteenilisest siindroomist voib olla
keeruline ning diagnoosimiseks on vaja
lihasbiopsiat ja geneetilist uuringut (11).

MG {iildine levimus suureneb. Hiljutises
labildikeuuringus, milles vorreldi Eesti ja
Rootsi MG-patsiente, ei leitud levimuses
olulist erinevust (Eestis 172,6 (95% usal-
dusvahemik 131,1-214,1) juhtu ja Rootsis
148,1 juhtu (95% usaldusvahemik 10,8-
185,3) miljoni inimaasta kohta) (12), kuid
molemas riigis on levimus suurenenud (13,
14). Huvitavaks osutus, et Eesti patsiendid
hindasid oma vaimset ja fuiiisilist seisundit
oluliselt halvemaks kui objektiivselt sarnase
kliinilise leiuga Rootsi MG-patsiendid (12).
Samast uuringust selgus ka, et MG on Eestis
tilediagnoositud, sest paljudel patsientidel
puuduvad autoantikehad ja neurofiisioloo-
giliselt kinnitatud diagnoos (12, 15).

KLIINILINE AVALDUS

Tilpiline miiasteenia avaldub lihasndrkuse
ja lihasvdsimusena, mis on pédeva jooksul
viaga muutlik ning leeveneb puhates. Voima-
likud haiguse vallandajad ja stivendajad on

/- vabanemisekoht ;
/ atsetiiilkoliini HEreitakk

sisaldavad vesiiklid

Autor: Maarika Liik

Joonis 1. Neuromuskulaarne siinaps. Aktsioonipotentsiaal
presiinaptilises narvilopmes pohjustab voltaazist soltuvate
kaltsiumikanalite avanemise ning atsetiiiilkoliin vabaneb
siinaptilisse pilusse. Atsetiiiilkoliin seostub postsiinaptiliselt
atsetiilkoliini retseptoritega, mis pohjustavad
naatriumikanalite avanemise, ja lihaskiu 16pp-plaadil vallandub
aktsioonipotentsiaal.

Tabel 1. Miiasteenia vallandajad voi
haiguse siivendajad

Korge temperatuur
Kirurgiline sekkumine
Immuniseerimine
Emotsionaalne stress
Infektsioon
Rasedus voi siinnitusjargne periood
Teise kroonilise haiguse progresseerumine
Moned ravimid:
- botulismitoksiin
- D-penitsillamiin
- aminogliikosiidid
- kinoloonid
- veenisisesi manustatud magneesium

+ depolariseerivad neuromuskulaarsed
lihasrelaksandid

niiteks stress, infektsioon, operatsioon,
aga ka moned ravimid (vt tabel 1). Sageli
on esimesed kaebused kahelindgemine ja
silmalau allavaje ehk ptoos. Kuni 15%-1 voibki
haigus jadda silmavormiks, kuid suuremal
osal lisanduvad jargneva kahe aasta jooksul
uued simptomid ja haigus generaliseerub
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(16). Norkus on enam viljendunud jasemete
proksimaalsetes lihastes, sageli tekib ka
bulbaarsete lihaste haaratus neelamisras-
kuse, miimiliste lihaste ndrkuse voi isegi
hingamispuudulikkusena. Kui silmalihaste
haaratus on enamasti asimmeetriline, siis
jasemed on norgad molemal pool. Oluline
on see, et ndrkusega ei kaasne tundlikkus-
hidiret. Ebamédirase vasimuse korral pole
pohjust esmajdrjekorras moelda miiastee-
niale (9).

MUASTEENIA ALAKLASSID
Soltuvalt haigust pdhjustavatest anti-
kehadest, patsiendi vanusest voi kliinilisest
pildist jaotatakse haigus alaklassidesse.
MGd saab klassifitseerida erinevalt. Kdige
sagedamini jaotatakse haigus selle jargi,
mis vanuses tekivad simptomid ja millised
on verest leitavad antikehad (vt tabel 2).
Uldiselt esineb MGd enam nooremas eas
naistel. Varase algusega MGga on definit-
siooni alusel tegemist juhul, kui patsient on
simptomite tekkel noorem kui 50aastane.
Siia alaklassi kuuluvatel patsientidel esineb
sageli AChR-vastaseid antikehasid ning
samuti harknddarme ehk tiiimuse hiiper-
plaasia. Hiljutine rahvusvaheline juhuslikus-
tatud uuring néitas, et just selle alaklassi
patsientidel on tiimektoomia ndidustatud
(4). Hilise algusega MG esineb sagedamini
meestel, ka siin on suurel osal veres AChR-
vastased antikehad, kuid tiimektoomia
on ndidustatud vaid tiiimuse kasvaja ehk
tiimoomi olemasolu korral (17).
MuSK-vastaste antikehadega MG korral
on sagedamini patsiendid naised ja siimp-
tomid piirduvad bulbaarsete lihaste hdirega.

Tabel 2. Miiasteenia alariihmad

Haiguse algus

Autoantikehad

Haaratud lihased

Tiilimuse patoloogia

Varase algusega MG, < 50 aasta

Hilise algusega MG, > 50 aasta

Atsetiilkoliini retseptori vastased antikehad
MuSK retseptori vastased antikehad

LRP-4 vastased antikehad

Seronegatiivne MG

MG silmavorm

Generaliseerunud MG

Follikulaarne hiiperplaasia

Timoom

Tllumuse atroofia

MG - myasthenia gravis, MuSK - lihasespetsiifiline tiirosiinkinaas; LRP-4 -
vaikse tihedusega lipoproteiini retseptoriga seotud proteiin-4

Timektoomia pole neil ndidustatud ning
tavaline simptomaatiline ravim piiridos-
tigmiin kaebusi oluliselt ei leevenda, aga
korvaltoimeid tekib enam (8, 18).
Seronegatiivse MG korral on simptomid
tavaliselt tagasihoidlikumad ning selles
haigete rithmas tuleb enam méelda teiste
vdimalike haiguste peale (vt tabel 3).

DIAGNOOSIMINE
MG diagnoosimisel on esmatdhtis iseloo-
muliku kliinilise pildi dratundmine, mida
peaksid kinnitama elektrofiisioloogilised
uuringud ning antikehade esinemine
(18-22). Varem oli diagnoosimisel kasu-
tusel lihitoimelise atsettiiilkoliinesteraasi
inhibiitori edrofooniumi toime hindamine
lihasjou parandamiseks, kuid seoses ohtlike
korvaltoimetega (bradiikardia, hiipoten-
sioon) ja praeguste paremate vdimaluste
tottu pole see enam soovitatav (22). Kiill aga
on lihtne ja kiiresti hinnatav nn jadkotikatse,
mille puhul paikne kiilma aplitseerimine
vihendab ptoosiga védljenduva haigusvormi
korral oluliselt silmalau allavajet (23, 24).
Neurofiisioloogiliselt on MG diagnoosimi-
seks kasutusel korduv nédrvistimulatsioon
ning veelgi tundlikum tiksikkiu miiograafia -
molemad diagnostilised meetodid aitavad
kinnitada neuromuskulaarse tlekande
héiret, kuid pole haigusspetsiifilised. LEMSi
ja botulismi aitab MGst véi kaasastindinud
miiasteenilisest siindroomist eristada
korduv narvistimulatsioon (10).
Antikehadest on Eestis vereseerumist
méiiratavad AChR-i antikehad (Tartu Ulikooli
Kliinikumis, enstiim-immuunsorptsiooni
meetod (ELISA), referentspiir > 0,45 nmol/1 -
positiivne) ja MuSK antikehad (Pohja-Eesti
Regionaalhaiglas, ELISA, referentsvairtus
> 0,4 U/ml). Samas aga ei korreleeru anti-
kehade sisaldus haiguse raskusega ega aita
prognoosida edasist kulgu. Seetdttu kdivad
praegu teadusuuringud uute biomarkerite
leidmiseks (25).

Tabel 3. Miiasteenia voimalikud
diferentsiaaldiagnoosid

Motoneuroni haigus

Muopaatia

Botulism

Hipertiireoos

Ajutiive voi kraniaalnérvide haigusseisund

Lamberti-Eatoni muasteeniline siindroom

370

EestiArst 2020; 99(6):368-373



MikroRNA (miRNA) uuringud on olnud
siiani paljulubavad. miRNA on liithike
endogeenne mittekodeeriv RNA molekul,
mis mdjutab negatiivselt valkude siinteesi
vastava mRNA blokeerimise voi hévita-
mise teel (26). Vereringes olevad miRNAd
tdidavad enamiku biomarkerite néudmisi:
nad on kergesti kédttesaadavad, stabiilsed,
mddramine pole kulukas ning nende
disregulatsioon seostub paljude haigustega
(néiteks kasvajad, erinevad autoimmuunsed
haigused). Omandatud MG biomarkeri-
test on leitud miR-150-5p, miR-21-5p ja
miR-30e-5p, mis sobivad haiguse kulgu
kirjeldama, nditeks viitama MG silmavormi
generaliseerumisele (27, 28) v6i ennustama
ravivastust, sh viitavad tiimektoomiajarg-
sele kliinilisele paranemisele (29).

MG korral on diferentsiaaldiagnoosidena
voimalik moéelda ainult vahestele haigustele.
Tabelis 3 on ndidatud haigused, mis voivad
sarnaneda MGga.

RAVI

MG ravi jaguneb simptomaatiliseks ja
immuunmoduleerivaks. Simptomaatiliste
ravimite alla kuuluvad koliinesteraasi
inhibiitorid (piiridostigmiin), mis aga

Generaliseerunud MG

Siimptomaatiline ravi

Kas tiimektoomia on
naidustatud?

pdhjustavad kérvaltoimeid (kdéhulahtisus,
suurenenud siiljeeritus, liigne higista-
mine, bradiikardia), mille viltimiseks ei
tohiks pdevane annus tiletada 360 mg (30).
Suuremate annuste korral on oht koliner-
gilise kriisi tekkeks, mille simptomaatika
sarnaneb miasteenilise kriisiga ning on
sellest eristatav elektroneurograafilise
uuringuga. Simptomaatilise raviga ei
ole vdoimalik autoimmuunset protsessi
pidurdada ning enamik patsientidest vajab
immuunteraapiat, mis viiks haiguse remis-
siooni. Gliikokortikoidid parandavad 80%-1
MG-patsientidest seisundit umbes kahe
nddalaga (31).

Nii ravitoime kui ka kdérvaltoimed
soltuvad annusest. Prednisolooni annus
on enamasti 0,75-1,5 mg/kg ja annust
suurendatakse aeglaselt, suur osa eksperte
soovitab korvaltoimete viltimiseks tilepae-
viti tarvitamist, kuigi arvamusi on erine-
vaid (17). Minimaalse kliinilise avalduse
saavutamisel hakatakse annust aeglaselt
vihendama, piitides jddda vdikseima annuse
juurde, mis kontrolliks haigust ja annaks
minimaalselt korvaltoimeid.

Patsientidel, kellel on gliikokortiko-
steroidide kasutamine vastuniidustatud, on

MG diagnoos
kinnitatud

L Alusta siimptomaatilist ravi J

AChEl-ga

-Varase algusega MG

Jah

-Tiimoom

- Hilise algusega MG
- MuSK + MG
-Seronegatiivne MG

. . Tiimektoomia hea efekt:
Edasine ravi siimptomaatiline ravi kuni

vajalik

Tiimektoomia jarel
ebapiisav kontroll: alusta
prednisolooniga

Vajaduse korral PF/IVIG

Vajaduse korral ravi
prednisolooniga

Vajaduse korral PF/IVIG

- Lisada asatiopriin 2-3 mg/kg, jatka prednisolooniga
- Immuunsupressandi vahetus
- Bioloogiline ravi
-Vajaduse korral PF/IVIG

MG - myasthenia gravis, MuSK - lihasespetsiifiline retseptor-tiirosiinkinaas; AChEIl - atsetiiiilkoliini esteraasi inhibiitor; PF/IVIg -
plasmaferees /immuunglobuliinide veenisisene tlekanne

Joonis 2. Miiasteenia ravisoovitused.
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teiseks voimaluseks ravi mittesteroidsete
immuunsupressantidega, nagu asatiopriin,
miikofenolaat-mofetiil, tsiiklosporiin, takro-
liimus (FK-506) voi metotreksaat. Eri riikide
ravijuhendites on soovitused, ldhtudes
kogemusest ja tavast, erinevad. Samas tuleb
meeles pidada, et kortikosteroididest erine-
valt hakkab nende ravimite toimel kliiniline
paranemine oluliselt pikema aja méodudes
(asatiopriini puhul 1 aasta, miikofenolaat-
mofetiili puhul 9 kuu, tstiklosporiini puhul
7 kuu, metotreksaadi puhul 1 aasta, takro-
liimuse puhul 1 aasta parast) (32). Isikutel,
kelle tiopuriini metiitiltransferaasi (TPMT)
aktiivsus on madal, on oht asatiopriini tarvi-
tamisel saada juba standardannuses rasked
korvaltoimed. TPMT aktiivsuse mddramine
pole kiill igapdevapraktikas kasutusel, aga
kuna seda on voimalik ka Eestis teha, voiks
korvaltoimete esinemise korral kaaluda
selle mddramist. Enamasti kasutatakse
eelnimetatud immuunsupressante koos
prednisolooniga, et vihendada igapdevast
prednisolooni annust.

Raviks on ka tlimektoomia - see on ravi-
soovitus varase algusega MGga patsientidel,
kellel esinevad AChR-vastased antikehad (4).
Tlulimuse eemaldamisel pole leitud toimet
MuSK-vastaste antikehadega miiasteenia
voi hilise algusega MG korral (17).

Miasteenilise kriisi leevendamiseks
on parim ravimeetod plasmaferees vdi
immuunglobuliinide veenisisene (IVIg)
tilekanne. Mdlemal on MG korral sarnane
toime (33), kuid plasmafereesil on ndidatud
veidi suuremat efekti MuSK-iga MG korral
(3). Plasmaferees leevendab ndérkust juba
esimese 48 tunni jooksul, kuid juhul kui
muud immuunmoduleerivat ravi ei raken-
data, on toime liithiajaline. IVIg-i korral
ndeme paranemist 5 pdeva kuni 3 nddala
jooksul (3).

Raseduse ajal on prednisoloon ja piiri-
dostigmiin lootele ohutud. Prednisolooni
annus peaks jddma imetamise ajal alla
10 mg (34). Asatiopriin ja tsiiklosporiin
pole teratogeensed, kuid véltima peaks
miikofenolaat-mofetiili, metotreksaati ja
tsiiklosporiini (22). Kuigi puuduvad suured
uuringud IVIg-i ja plasmafereesi kahjulik-
kuse kohta raseduse ajal, tunduvad nad
olemasolevate andmete pohjal ohutud (3).

Miiasteeniapatsiente ei tule hoida eemal
futsilisest koormusest, mis on olnud ravi-
soovitus aastaid tagasi. Pigem on ndidatud,
et regulaarne fiitisiline koormus parandab

patsientide lihasjoudlust (35). Oluline on
mirgata haiguse dgenemist hingamis-
puudulikkusena voi bulbaarsete lihaste
ndrkusena, sest sel juhul on vaja haiglaravi.
Samuti on vastundidustatud moned ravimid,
mis voivad mojutada neuromuskulaarset
iilekannet (nimekirjas olevate ravimite hulk
on vdihenemas, sest paljud olid ohtlikud
ainult atsetiililkoliinesteraasi inhibiitorravi
korral).

Kui MG-patsient vajab narkoosi, on ka
anestesioloogil tdhtis teada, et eelistatud
on mittedepolariseerivad lihasrelaksandid
(rekuroonium, vekuroonium), sest AChR-i
puuduse tottu voib suktsiniitilkoliin hakata
toimima oodatust oluliselt hiljem ning
samas toime piisida liiga pikalt (36).

Vaktsineerimine on MG-patsiendil
lubatud ja gripi vastu vaktsineerida on soovi-
tatav, et dra hoida MG dgenemist. Samas
tuleb immuunsuprimeeritud patsientidel
viltida elusvaktsiine (nt leetrivaktsiin),
ainult plridostigmiinravil patsiendile on
see vaktsiin Iubatud (22).

Osa patsiente ei saa olemasoleva raviga
simptomitele leevendust ning sel juhul
on tegemist ravile halvasti reageeriva
MGga. Siin tulevad appi bioloogilised
ravimid. Rituksimab on CD-20 vastane mono-
kloonne antikeha, mis vihendab B-rakkude
hulka. Retrospektiivsed vaatlusuuringud ja
metanaliitisid on ndidanud, et see on tohus
koigi MG vormide korral, kuid eriti hea toime
on saavutatud MuSK-vastaste antikehadega
MG-patsientidel (31). Rituksimabi on soovi-
tatud ravile halvasti reageeriva MG korral
(375 mg/m? nddalas neljal jarjestikusel
néddalal voi 1000 mg 1. ja 15. pdeval). Enamik
patsiente vajab enam kui iht ravitsiiklit
(31). Ekulisumab on monokloonne antikeha
komplemendisiisteemi vastu ja esimene
tdestatud ravim ravi halvasti reageeriva
MG korral (31).

Jatkuvad erinevad varase faasi uuringud
MG ravimi leidmiseks antikehade eemalda-
mise, komplemendisiisteemi inhibeerimise
kuni autoimmuunse reaktiivsuse modulee-
rimise suunal (32).

KOKKUVOTE

MG on vdaga muutliku avaldumisega autoim-
muunne haigus, mille ravi s6ltub patsiendi
vanusest haigestumisel, east, haiguse
raskusest ja antikehade olemasolust. Prae-
gune ravi voimaldab enamiku patsientide
haiguse saada kontrolli alla. Siiski on oht
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dgenemiseks, mida voivad vallandada stress,
infektsioon, immuunsiisteemi aktiveeru-
mine teise haiguse tagajérjel, operatsioon.
Tdnu suurematele teadmistele suudame
praegu patsientide elukvaliteeti hoida, kui
ravime haigeid piisavalt, viies kaebused
minimaalseks ja hoides samas dra ka ravimi
korvaltoimeid. Enamik MG-patsientidest
saab jatkata oma tavapdrast elu ning nende
haigus on ravimitega kontrolli all.

HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoril puudub huvikonflikt seoses artiklis kasitletud teemaga.

SUMMARY

Myasthenia

Liis Sabre?!, Maarika Liik?

Myasthenia gravis (MG) is an autoimmune
disease with fluctuating muscle weakness
and fatigue. Treatment depends on patient
age at presentation, gender, thymic abnor-
mality, antibody profile and severity of
symptoms. Treatment can be divided into
two classes, symptomatic and immunosup-
pressive, and is effective in the majority of
MG patients. Weakness varies over longer
period and is influenced by stress and
infection, as well as by immunological or
hormonal factors or operations. Better
knowledge of the pathogenesis and treat-
ment of the disease have has led us to a more
personalized treatment that can improve
the patients’ quality of life.
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