Myastenia Gravis

Myastenia gravis ar en autoimmun sjukdom som yttrar sig som okad uttréttbarhet i muskler
och ibland férlamning. Prognosen for myasteni har forbattrats med aren och sjukdomen for-
kortar inte langre livet. Symtomlindrande behandling med kolinesterashammare utgor fortfa-
rande basen av den medicinska behandlingen. Immunsuppressiva medel bdrjade anvandas

redan pa 1960-talet och hor till behandlingsarsenalen i dag dven om myastenins immunolo-
giska bakgrund blev klarlagd férst 1973. Har ger docent Ritva Matell en historisk éverblick
och en dversikt dver dagens MG-behandlingar.

Myastenia gravis forr

Vid myastenia gravis (MG) har
signaloverforingen fran nerv till muskel
(neuromuskulir transmission) himmats
av en autoimmun paverkan. Sjukdomen
yttrar sig som Okad uttréttbarhet i
muskler och ibland férlamning 1 vilje-
miissigt innerverad tvirstrimmig mus-
kulatur. Svagheten 6kar vid fysisk och
psykisk anstringning. Symtomen varie-
rar mellan patienter och hos en och
samma patient. Symtomékning ses ofta
premenstruellt, i puerperium, 1 klimak-
terium och i samband med infektioner.
Vissa mediciner kan férsimra myasteni.
Incidensen dr uppskattningsvis 1-2
fall per 100 000 invinare varje ar och pre-
valensen cirka 14 fall per 100 000". Sjuk-
domen kan uppkomma i vilken &lder
som helst. P4 senare r har man sett en
markant 6kning hos ildre. Kvinnor
drabbas nigot oftare in min. Sjukdomen
skiljer sig inte 1 olika dldersgrupper eller
mellan koénen. Patienter och deras niira
anhoriga har 6kad frekvens av andra au-
toimmuna och endokrina sjukdomar.
Avvikande briisshistologi ses hos 90
procent av patienterna. Cirka 70 procent
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har kvarvarande tymusvivnad med
groddcentra som innehdller B-lymfocy-
ter (hyperplasi), 10-15 procent har tu-
mér 1 tymus (tymom) och resten har
normal eller atrofisk briss.

Over 90 procent av patienter med ge-
neraliserade symtom och cirka 70 pro-
cent med fokal myasteni har i serum
antikroppar mot nikotinergt acetylko-
linreceptor-protein (AChR-ak). En del
av de seronegativa patienterna kan ha
antikroppar mot andra strukturer i neu-
romuskuliirt kontaktstille. AChR-ak
forstor receptorer men bara tio procent
av antikropparna blockerar acetylkoli-
nets bindning till receptorn. AChR-ak
ir symtomframkallande men anti-
kroppshalten korrelerar inte till sjukdo-
mens svarighetsgrad. Det finns serone-
gativa patienter med svira symtom och
patienter i full remission med héga anti-
kroppsvirden.

Prognosen fér myasteni har forbitt-
rats med dren och sjukdomen férkortar
inte lingre livet. Hos de flesta blir sjuk-
domen lindrigare med dren. Remissio-
ner (subjektiv och objektiv symtomfri-

het utan kolinesterashimmare) ir inte
ovanliga.

Det finns flera 6versikter éver MG
och rikligt med information pi nitet
(till exempel www.curomyastenia.org)®’.

SYMTOM, DIAGNOS OCH HISTORIK
Symtom Muskelsvaghet kan vara lokal
som vid okulir myasteni eller generali-
serad d& alla tvirstrimmiga skeletala
muskler (ansikte, sviljning, talet, and-
ning, nacke, extremiteter och externa
sfinktrar) kan vara drabbade. Bulbiira
symtom frdn svalget och andning kan
vara livshotande.

Allmiin trotthet och sémnighet, mus-
kelvirk, kinselrubbningar eller autono-
ma symtom tillhér inte myasteni.

Diagnos Diagnosen iir framfor allt
klinisk och man bér kunna visa uttrétt-
barhet vid testning av olika muskel-
grupper. Diagnosen kan verifieras neu-
rofysiologiskt med repetitiv nervstimu-
lering eller med enkelfiber-EMG (elek-
tromyografi). Man kan ocksd mita
AChR-ak-halt i serum.
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Historik Den forsta likemedelsbe-
handlingen kom pd 1930-talet. Likaren
Harriet Edgeworth, som sjilv hade my-
asteni, provade efedrin mot sina pre-
menstruella smirtor och noterade att
hennes myasteni blev bittre'. 1934 rap-
porterade likaren Mary Walker att ko-
linesterashimmaren fysostigmin lindrar
myastenisymtom. Aret diirp4 visade hon
att prostigmin har lika god effeke’.

Den forsta tymektomin eller bittre
sagt tymomektomin utférdes 1901 och
patientens myastenisymtom minskade.

1939 kom den férsta seriepublikation
om tymektomins effekt pd myasteni®. I
borjan tymektomerades endast patienter
med tymom men 1941 rapporterades att
dven myasteni utan tymom blev bittre’.
Direfter har tymektomi tillhért rutin-
behandling fér yngre patienter. Meto-
den har aldrig genomgatt kontrollerad
virdering men en multicenterstudie pé-
gér sedan 2003.

Anvindning av immunsuppressiva
medel bérjade pd 1960-talet och de hor
till den regelmissiga behandlingsarse-
nalen i dag. Myastenins immunologiska
bakgrund blev dock klarlagd f6rst 1973
d& Fambrough et al visade nedsatt antal
AChR p# postsynaptiska hinnan®. Aret
dirpd visade Almon et al antikroppar
mot AChR i patientens serum’.

BASMEDICIN FOR MG

Behandlingen bestir av dels symtom-
lindrande likemedel, dels likemedel
och andra ingrepp som avser att minska
den autoimmuna attacken mot AChR.
Sedan 1980-talet har antalet immunmo-
dulerande preparat med olika verk-
ningsmekanismer 6kat markant.

Kolinesterashammare (KH) for-
linger acetylkolinets verkningstid i den
synaptiska klyftan och lindrar myaste-
nisymtom. De idr basmediciner for alla
patienter. I Sverige finns tvd registrerade
likemedel f6r oralt bruk:

pyridostigminbromid (Mestinon), 10
mg och 60 mg, och ambenoniumklorid
(Mytelase) 10 mg. Dirtill finns prostig-
min (Neostigmin) 2,5 mg/ml i enmilli-
litersampuller f6r parenteralt bruk (ta-
bell 1).

Vid tydliga symtom, framforallt for
yngre patienter, kan man initiera be-
handling med pyridostigmin 30 mg 3—4
ginger per dag. Aldre personer til koli-
nesterashimmare simre och for dem
kan man ordinera till exempel 20 mg
3—4 ganger per dag. Effekten syns inom
30—45 minuter, ir maximal efter 1-2
timmar och varar 3—4 timmar. Dosen
kan héjas varje till varannan dag. Nor-
maldos ir cirka 60 mg 4—6 ginger dag-
ligen. Maximidos ir svirt att uppge men
knappast ndgon far nytta av doser som
overskrider 120 mg 5-6 gdnger dagli-
gen. I djurforsok har man sett att hoga
KH-doser kan skada dndplatteomradet
och orsaka myopati.

Behovet av KH ir varierande. Man
far prova sig fram. KH-absorptionen ir
individuell och verkningstiden kort.
Nir myastenin blir bittre, minskar be-
hovet av KH. Patienterna noterar detta
oftast sjilv och minskar dosen.

Parasympatiska biverkningar kan
delas in 1 muskarinerga och nikotinerga.

De muskarinerga biverkningarna,
framforallt 1 borjan och hos ildre, fore-
kommer 1 glatt muskulatur (magknip,
sura uppstotningar, illaméiende, skad
tarmmotorik med gasbesviir, bronkkon-
striktion, astma och mios), i kortlar (hy-
persalivation, svettning, nis- och bron-
kial sekretion, ¢kat tirfléde) och som
bradykardi.

Atropinliknande preparat kan kupe-
ra dessa biverkningar utan att paverka
nikotinerga AChR:er. Exempel pa si-
dana ir hyoscyamin (Egazil duretter)
0,2 mg, 1-2 tabletter 1-2 gdnger om da-
gen. De nikotinerga biverkningarna (vid
overdosering) forekommer 1 tvirstrim-
mig muskulatur som muskelryckningar

EKVIVALENTA DOSER AV KOLINESTERASHAMMARE

(fascikulationer) och 6kad svaghet och i
centrala nervsystemet som huvudvirk,
irritation, konfusion, kramper och
koma. Overdoseringssymtom kan inte
kuperas med likemedel. Overdosering
ir livsfarlig, och kan leda till kolinerg
kris med andningsstopp.

Pyridostigmin ir standardpreparat
men for bromidallergiker ir ambeno-
nium den enda méjligheten. Ibland 16-
nar det sig att byta preparat om effekten
ir otillricklig eller biverkningarna be-
svirliga. Pyridostigmin har mera mus-
karinerga biverkningar in ambenonium
och har ibland simre effekt pd 6gon-
symtom. Bida likemedlen kan anvin-
das med oférindrade doser under gra-
viditet och amning.

Som tilliggsmedicin har man sedan
1930-talet anvint efedrin, som i synner-
het for yngre patienter tycks minska my-
asteni. Eftersom det inte lingre ir re-
gistrerat i Sverige kan man i stillet an-
vinda beta-2-receptorstimulerare 1 ta-
blettform, till exempel salbutamol 5 mg
x 2. Tidigare anvindes kaliumpreparat,
eftersom MG-patienter ir kinsliga for
hypokalemi. Nigra yngre patienter hiv-
dar att kaliumpreparat definitivt mins-
kar myasteni.

IMMUNMODULERANDE BEHANDLING
De vanligaste likemedel 1 denna grupp
himmar immunférsvar pd ett eller an-
nat sitt och kan kallas immunsuppres-
siva likemedel. Anvindning av héga
doser immunoglobulin G (Ivlg) him-
mar inte immunsystemet utan module-
rar det. Man har inte klart for sig den
exakta verkningsmekanismen av Ivlg
vid olika autoimmuna sjukdomar.

Foljande terapier, 1 tidsordning, finns
att tillgd, artal hinvisar till behandlings-
start vid MG-Centrum p4 neurologiska
kliniken, Karolinska universitetssjuk-
huset:

Tymektomi (1940-50-), ACTH
(framfor allt mellan 1958—63), kortikos-

PERORALT INTRAMUSKULART INTRAVENOST
prostigmin, injektion 15 mg, €j registrerad 1,5 mg 0,5 mg
pyridostigmin 60 mg
ambenonium 7,5 mg

Tabell 1.
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EFFEKTFORDROJNING VID FORLOPPSPAVERKANDE TERAPI VID MYASTENIA GRAVIS

METOD INITIAL FORDROJNING FULL EFFEKT EFFEKT DURATION
FORSAMRING EFTER UTSATTNING

Plasmaferes x 1 nej 1-4 dagar 2-4 dagar 1-2 veckor

Plasmaferes x 6 /tva veckor  nej 1-4 dagar 2 veckor 2-4 veckor

Hoégdos i.v. IgG (lvig) nej 4-7 dagar 12-14 dagar varierande

0,4 g/kg x lll

Metylprednisolon i.v. dag 3-4 4-6 dagar 8-12 dagar 5-12 veckor

30 mg/kg x Il varierande

Prednisolon hogdos per os dag 3-4 2-8 veckor 3 manader 1,5-2 manader

Siklosporin nej 3-8 veckor 3-6 manader 3-6 manader

Azatioprin nej 4-12 manader 12-15 manader 4-6 manader

Mycofenolat mofetil nej 6-12 manader 12-15 manader vet ej

Tymektomi

(1-2 veckor)

8-12 manader

>1,5-2 ar

livslang effekt

Tabell 2. | tabellen visas latenstider innan man kan vénta sig effekt av olika behandlingar.

teroider peroralt (1963-), azatioprin
(1964-), ductus thoracikus-drinage
(1970-77), plasmaferes (1976—), hég dos
intravends metylprednisolon 1 tvd dagar
(1981-), siklosporin A (1986—), hégdos in-
travends immunoglobulinbehandling
(IvIg) (1982 till tre patienter, didrefter
1995-), anticytokiner (1999-).

[ tabell 2 visas latenstider innan man
kan vinta sig effekt av olika behand-
lingar.

Tymektomi Tymektomi har en oklar
immunmodulerande verkan genom att
AChR-ak-nivderna lingsamt sjunker.
Man bér avligsna all tymusvivnad vid
operation, som oftast sker genom ster-
numklyvning (transsternalt). Vid trans-
cervikala ingrepp brukar man kunna ta
bort endast tvd mindre 6vre lober och de
storre underloberna finns kvar. Tymek-
tomi rekommenderas for alla som ir
yngre dn 60 dr och alla med misstinkt
tymom 1 brostkorgens datortomografi-
undersokning.

Patienter med ren okulir myasteni
har ingen nytta av operation. Man vet
egentligen inte ligsta eller hogsta dldern
pé patienter som kan opereras och for-
vintas att f nytta av den. For yngre dn
8—10 4r kan man vara mer restriktiv.
Man har beskrivit patienter dir man ta-

git bort brissen vid 2—4-4rsdldern utan
att man senare kunnat notera skada.

Patienter med generaliserade symtom
som ir yngre dn 60 dr kan remitteras
direkt till tymektomi. Operationen ger
storst nytta under de fem forsta sjuk-
domsdren. Operationsresultat dr inte be-
roende av AChR-ak-halt eller myas-
tenins svarighetsgrad. Cirka 80 procent
av hyperplasipatienterna och 40 procent
av tymompatienterna fir nytta av ope-
rationen. Cirka en tredjedel av yngre hy-
perplasipatienter uppndr remission som
kan vara livsling. Effekten kommer
fram relativt lingsamt. AChR-ak nivier
brukar sjunka lingsamt efter operatio-
nen. Patienter med tymom behéver ofta
annan immunmodulering postoperativt
medan hyperplasipatienter oftast klarar
sig utan.

ANNAN IMMUNMODULERING

De immunsupprimerande medicinerna
ir effektiva men potentiellt farliga. De
kriver alla regelbunden uppféljning
med olika mellanrum. Vad som skall
uppfoljas och med vilket mellanrum be-
ror pd vilket likemedel det handlar om.
I borjan kontrolleras blodet rutinmis-
sigt 1 en veckas mellanrum under fyra
veckor, sedan varannan vecka under
2-3 ménader, direfter en ging per ma-

nad under tre manader och sedan var
tredje till fjirde méanad.

Man bér vara observant pd utveck-
ling av andra sjukdomar, sirskilt hud-
malignitet. Man overviger utsittning
atminstone f6r yngre patienter. Diremot
hos ildre planerar man ofta livsling be-
handling. Indikationer f6r immunmo-
dulering ir:
¢ Generaliserad sjukdom med framfo-

rallt bulbira symtom under forutsitt-

ning att tymektomi och adekvat KH-
behandling inte ir tillrickligt.

¢ MG-debut efter 50-60 drs dlder med
generaliserade/bulbira symtom.

e Obstruktiv lungsjukdom, till exem-

pel svir astma, dd man férsoker mi-

nimera KH-dos.

Kortikosteroider :ir cffektiva i alla
former av MG och speciellt bra {6r oku-
lir myasteni.

Kontinuerlig peroral steroidbehand-
ling har dock mycket biverkningar varav
de viktigaste dr Cushing-habitus, osteo-
poros, diabetes, acne, katarakt och glau-
kom. Nyare forskning har visat att steroi-
der inte okar risk for magsdr om patien-
ten inte samtidigt tar NSAID-mediciner.
Protonpumpshimmare eller andra mag-
sdrsmediciner behover inte anvindas ru-
tinmiissigt under steroidbehandling.
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For att undvika biverkningar som
kan férekomma vid kontinuerlig ste-
roidbehandling kan tva dagars intrave-
nods hogdos metylprednisolonkurer (So-
lu-Medrol, SM) anviindas. Dosering dr
30 mg/kg tvd pafsljande morgnar. Man
foljer blodsocker och kaliumhalt i se-
rum. Nistan alla patienter blir “héga”,
gdr pd varv, har svirt att sova pd ett par
nitter, fir réda kinder, svettas.

De flesta, speciellt yngre patienter,
noterar markant férsimring av myas-
tenin dag 3—4 vilket till och med kan
leda till svalgpares och behov av venti-
lator. Férbittringen borjar dag 4—6 och
kan vara markant. Forbittringstiden
varierar frin tva veckor till flera ména-
der. Man bor upprepa kuren innan pa-
tienten hinner bli ”délig”. Man kan d&
undvika méjligt behov av intensivvard
under den initiala férsimringen efter
kuren. SM-kurer rekommenderas inte
till patienter med psykisk sjukdom.

SM-kur kan anvindas infér planerad
tymektomi for att patienten ska vara i
bista mojliga skick vid operationen. Un-
der forsta dret efter tymektomin, innan
effekten forviintas komma, rekommen-
deras SM-kurer vid férsimringar. Pred-
nison och Prednisolon kan anvindas
under graviditet.

Azatioprin ir en purinanalog som me-
taboliseras till merkaptopurin. Den
himmar DNA-syntes i delande T- och
B-lymfocyter. Ett fital personer saknar
enzymet tiopurinmetyltransferas
(TPMT). Hos dem kan azatioprin
snabbt orsaka benmirgshimning. Aza-
tioprin kan inte heller anvindas i nor-
mal dos till patienter som tar allopuri-
nol, som ir xantinoxidashimmare och
som markant 6kar azatioprinkoncentra-
tion.

Azatioprin rekommenderas vid han-
dikappande symtom trots tymektomi
och adekvat KH-dosering och till dldre
vid generaliserad MG. Aza motiveras
allmint med att man kan bli fri frin ste-
roider som annars ir vildigt effektiva
vid myasteni. Aza har mycket mindre
lingtidsbiverkningar én steroider.

Den initiala dosen ir cirka 2 mg/kg
per dygn uppdelat i tvd doser. For pa-
tienter med illamdende kan hela dosen
ges pa kvillen. Azatioprin ir ofta sub-
jektivt viltolererad. Nistan alla far litc
makrocytir anemi. Om serumbhalterna
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av leverenzymer eller amylas stiger 6ver
det dubbla av normalvirdet bér man
minska dosen och kontrollera virdena
efter en vecka. Om viirdena fortvarande
dr hoga bor man byta preparat.

Néigra patienter fir en kraftig influ-
ensaliknande reaktion med hég feber
och muskelvirk som gir éver inom 1-2
dygn efter att medicinen satts ut. Azati-
oprin bor d& inte terinsittas.

Tyvirr ir effektfordréjningen lang
(tabell 2). Efter utsittningen kan MG-
symtom komma tillbaka efter flera mé-
nader. Vid dterinsittning tar det 4-12
ménader igen innan effekten syns. In-
tressant ir att efter flera &rs behandling
kan dosen minskas till ndstan homeopa-
tisk, kanske 25-50 mg till natten. For-
s6ker man utsitta medlet, kommer
MG-symtomen tillbaka.

Vid myasteni ricker ofta koncentratio-
ner under 100 ng/ml.
Blodkoncentrationen kan miitas re-
dan efter tvd dygns anvindning. Regel-
bundna blodkontroller gérs med samma
frekvens som med azatioprin men nu
miits férutom benmiirgs- och leverfunk-
tion framforallt njurfunktion (s-kreati-
nin, s-urea och eventuellt s-cystatin) och
blodtryck. Aven med liga doser verkar
njurpdverkan komma efter nigra drs an-
vindning. Om man inte noterat effekt
efter tta veckor bor medlet bytas ut.
Siklosporin kan anviindas tillsam-
mans med peroral steroidbehandling
men inte under SM-kur (héjer markant
siklosporinkoncentration).Vid anestesi/
operation ricker det med 2—4 dagars
paus runt ingreppet. Vid febrig infek-
tion riicker det med ett par dagars paus.

“Prognosen for myasteni har forbittrats med dren och

sjukdomen forkortar inte lingre livet.”

Azatioprin kan anvindas tillsam-
mans med steroider och siklosporin men
inte med mycofenolat. Den bér utsittas
3—4 dagar fore anestesi/operation och
dterinsittas nir siret dr like, cirka sju
dagar efter operation. Under febrig in-
fektion bér man hélla paus under 5-7
dagar f6r att undvika risk for bakteriell
infektion och sepsis. Azatiopin kan an-
vindas under graviditet och amning om
nédvindigt.

Siklosporin hiimmar kalcineurin och
inhiberar T-cellsaktivering genom att
himma produktion och frisittning av
cytokinet interleukin 2. Detta leder till
nedsatt T-cellsberoende B-cellsfunktion
och antikroppsproduktion. Siklosporin
har endast effekt pa vilande lymfocyter
och péverkar knappt hematopoes. Med-
let metaboliseras med enzymet CYP3A4
vilket innebir att det har manga inter-
aktioner med andra mediciner.
Siklosporin rekommenderas vid in-
tolerans mot azatioprin eller om man
onskar snabbare effekt dn vad azati-
oprin bjuder. Den initiala dosen idr 2-5
mg/kg indelad i tvd doser/dag vilket bir
ge blodkoncentration under 200 ng/ml.

Siklosporin kan anvindas under gravi-
ditet och amning om nédvindigt.
Azatioprin och siklosporin kan sittas
in samtidigt. Efter ett r kan siklosporin
sittas ut. Férhoppningsvis ricker d&
azatioprin-effekten ensamt.

Mycofenolat mofetil har i flera stu-
dier rapporterats vara av virde. Indika-
tion ir oftast intolerans mot azatioprin.
Den himmar inosinmonofosfatdehy-
drogenas I1, vilket minskar guanosintri-
fosfat- och purin-produktion. Detta le-
der till nedsatt T- och B-cellsprolifera-
tion varvid antikroppsproduktionen
minskar. Den himmar idven adhesions-
molekyler VCA4, VCAMI, sekretion av
TNF-alfa och ékar IL10-uttryck. Den
exakta dosen ir inte kind men man
brukar ge 1 000 mg tva ginger dagligen.
Blodkontrollerna ir desamma som med
azatioprin. Medlet verkar vara mycket
viltolererat. Effektférdrojningen ir
dven hir ett problem.

MER SALLSYNTA TERAPIER

Till de mer sillsynta terapierna hér till
exempel takrolimus som har samma
verkningsmekanism som siklosporin



men idr 10-100 gdnger mer potent. Ef-
fekten pdstds komma inom tvi veckor.
Man har dven provat TNF-alfa-him-
mare (infliximab) med framgéng.

Rituximab ir en specifik monoklonal
antikropp riktad mot CD20 som finns
pd B-lymfocytmembran. Det eliminerar
B-celler frin cirkulationen under 6-9
mdnaders tid. Medlet utvecklades initi-
alt f6r behandling av non-Hodgkin
lymfom men har visat sig vara effektiv
vid flera autoimmuna tillstind. Man har
dven rapporterat nytta vid svir myasteni.
Biverkningslistan dr miktig och exem-
pelvis meningoencefalit och PML-ut-
veckling gor att medlet inte bor anvin-
das i férsta hand men kan vara av stort
viirde ndr annan terapi har misslyckats.

Bortezomib ir medel som tar bort
cirkulerande plasmaceller som ir killa
till all antikroppsproduktion. Medlet
anvinds vid svart myelon. Vid experi-
mentell myasteni har man fatt mycket
goda resultat.

Plasmaferes (PE) har anviints sedan
1976. Ett schema ér att byta fyra liter plas-
ma per dag varje eller varannan dag 68
ginger. Effekten syns snabbt, ibland re-
dan under pigdende behandling. Tyvirr
ar den kortvarig. Man bor alltid kombi-
nera PE med annan immunmodulering
efter avslutad kur. Under PE tar man
dven bort alla nyttiga antikroppar och an-
dra proteiner vilket medfor att infektions-
kinsligheten 6kar. Vi har praktiskt taget
slutat med PE och ger SM-kurer eller
hégdos immunoglobuliner i stillet.

Hoégdos intravendés immunoglo-
bulinbehandling (lvlg) lanserades
efter gott resultat vid Guillain-Barres
syndrom dir man har anvint detta i do-
sen 0,4 g/kg i fem pd varandra foljande
dagar. Verkningsmekanismen ir okind.
I en jimforande studie noterades att vid
MG var tre dagars kur tillrickligt. I lit-
teraturen nimns att effekten ir likvir-
dig med plasmaferes men hos oss och 1
diskussion med flera utlindska MG-
forskare verkar effekten vara klart sim-
re och ytterst varierande.

Vi har anviint denna dyra behandling
endast om patienten inte har blivit bitt-
re med annan immunmodulering in-
klusive SM. Med andra ord har vi an-
viint detta endast vid svdr, terapiresistent
MG, vilket bidragit till att vira resultat

inte blivit s& bra som flera publikationer
visat. Endast 25 procent av véra patien-
ter har fitt nytta och tvd av dem s tyd-
ligt att de fir endags behandling var
4-6:¢ vecka. Den vanligaste biverkning-
en har varit huvudvirk.

PROBLEM MED IMMUNSUPPRESSION

Allvarliga biverkningar férekommer.
Den mest besvirande ir hudcancer, som
oftast ir av den farligare spinocellulira
formen, men iven basaliom och keratoa-
cantos ses. Didremot har vi varken note-
rat 6kat antal andra maligniteter eller
ndgot fall av PML. Man har mingérig
erfarenhet av azatioprin och dven ci-
klosporin. Diremot vet ingen vad de
mer moderna och effektivare medel kan
ge for biverkningar efter mingdrig an-
vindning. Myasteni ir en kronisk sjuk-
dom som ofta har godartat férlopp och
de flesta patienter brukar fi minskande
symtom med dren". Dirfor dr det ange-
ldget att man ir aterhallsam med medi-
ciner dir lingtidseffekter ir okinda.

Vilobehov ir unikt for myasteni. Pa-
tienten bér vilja yrke som inte innehal-
ler tung statisk belastning, inte heller
arbete dir man méste gora upprepade
samma rorelser som till exempel arbete
vid I6pande band. Patienter brukar kla-
ra av dven tyngre fysiskt arbete med va-
rierande arbetsmoment. Det optimala
vore om man under arbetsdagen kan ha
mdjlighet till korta (cirka 15 min) vilo-
pauser. Tung fysisk trining rekommen-
deras inte vid symtomatisk myasteni
men littare trining och normal fysisk
aktivitet ir bra.

Vid svira gonsymtom kan prisma-
glas hjilpa mot dubbelseende och 6gon-
locksoperation mot ptos (hingande
6gonlock).

KONTRAINDICERADE MEDICINER
Minga mediciner anges som forbjudna
och dirmed fornekas MG-patienter ofta
adekvat behandling av andra sjukdo-
mar. Vid lindrig myasteni kan nistan
alla mediciner anviindas utom de strikt
kontraindicerade. Dit hér aminoglyko-
sidantibiotika (exempelvis gentamycin),
magnesiumpreparat intrevendst, d-peni-
cillamin, interferon-alfa (kanske iven
beta), botulinumtoxin och litium. Fér-
siktighet rekommenderas med linkosa-
mider, fluorokinoliner, epilepsimedici-
ner och statiner.
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