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Myasthenia gravis er en autoimmun sykdom
som rammer den nevromuskulære synapse.
Sykdommen forårsakes i de fleste tilfellene
av antistoff mot nikotinerg acetylkolinresep-
tor (AChR) på den postsynapstiske musku-
lære del av synapsen. I sjeldne tilfeller er syk-
dommen forårsaket av antistoff mot muskel-
spesifikk tyrosinkinase (MuSK) eller mot
lipoproteinrelatert protein 4 (LRP4).

Myasthenia gravis er en relativt sjelden
sykdom, med en prevalens på ca. 150 tilfel-
ler og en insidens på rundt 10–15 nye tilfel-
ler per million innbyggere per år. Sykdom-
men manifesterer seg med okulære sym-
ptomer som diplopi og ptose, bulbære
symptomer som dysartri og dysfagi og gene-
raliserte symptomer med pareser i nakke-
muskulatur og proksimal ekstremitetsmus-
kulatur. Typisk er fluktuerende symptomer
med bedring etter hvile.

Behandlingen av myasthenia gravis er
symptomatisk ved å hemme ACh-esterase i
synapsen med pyridostigmin og immunolo-
gisk med kortikosteroider eller annen im-
munsuppresjon (1). Tymektomi er aktuelt
hos pasienter med tymom (ca. 10–15 %) og
hos dem med generalisert myasthenia gra-
vis. Vedlikeholdsbehandling skjer som regel
med pyridostigmin og lavdose prednisolon,

eventuelt med azatioprin som steroidsparen-
de medikament. En rekke andre immunsup-
pressive medikamenter kan forsøkes, slik
som mykofenolatmofetil, rituximab, meto-
treksat eller ciklosporin (1, 2).

I dette tilfellet beskrives en pasient med
kjent myasthenia gravis og myastenisk krise.
En rekke forhold kan forverre myasthenia
gravis, slik som ulike medikamenter som på-
virker den nevromuskulære synapse – og ikke
minst infeksjoner, som var tilfellet her. Be-
handling av myastenisk krise er intravenøst
immunglobulin (IvIg) eller plasmautskift-
ning. Disse behandlingene gir rask bedring,
og studier viser at de har likeverdig effekt.
Høydose kortikosteroider kan også bedre
myastenisk krise hvis de forutgående behand-
linger ikke har hatt tilstrekkelig effekt. Dette
ble gitt ut i behandlingsforløpet hos aktuelle
pasient i tillegg til antibiotika for pneumoni.
Det er også vist at rituximab kan bedre forlø-
pet, og dette medikamentet bør forsøkes hvis
ikke intravenøst IgG eller kortikosteroider har
gitt resultater (2, 3). Pasienten ble markant
bedre etter sistnevnte behandling.

Denne sykehistorien illustrerer viktige
poenger. Myastenisk krise kan være vanske-
lig å behandle. Immunsuppressiv behandling
må ofte gis på tross av pågående infeksjon.

Intravenøst IgG, kortikosteroider og rituxi-
mab er aktuelle medikamenter i angitt rekke-
følge ved myastenisk krise.
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