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MIASTENIA GRA VIS E ANESTESIA 

DRA. EUNICE SIZUE WRATA TERRA (*) 

DR. ALVARO GUILHERME EUG:f:NIO, E.A. (**) 

É feita uma revisão sobre a miastenia gravis em .c;eus 
aspectos etiopatogenéticos discutindo-se as teorias propostJas e 
suas formas clínicas. O diagnóstico pela história clínica e pelos 
testes farmacológicos são analisados bem como sua difer=~ncia­
ção com a sí1idrome miastênica e a crise colinérgica. São apon­
tados os tipos de tratamento clínico (anticolinérgicos) e cirúr­
gico. Chama-se atenção para os principais elementos a serem 
levados em conta na anestesia do miastênico. 

A miastenia gravis classicamente é descrita como u1na 
doença crônica de etiologia desconhecida, caracterizada po1· 
uma fadiga progressiva dos músculos voluntá14 ios. 

A incidência da doença na população ge1·al varia de 
1:15.000 até 1:50.000 de acordo com diferentes estatísticas 
( 0,13,14,1s.20.2s,3o). É duas vezes mais freqüente n as mulheres do 
que nos homens nas primeiras décadas da vida (13,14·2º), sendo 
que essa predominância desaparece acima dos 50 anos, idade 
em que as f armas associadas aos tumores do timo são mais 
f1·eqüentes, (28). A incidência é máxima em torno dos 26 anos 
na mulher e 31 anos no homem, (13,14 ,2º). 

As fo1·mas cong·ênitas são raras ( 1 % ) e aparecem 110 2. 0 

e 3. 0 mês de vida, (9). 

E'rIOPATOGENIA 

Apesa1· do estudo contínuo da doenGa desde que ela foi 
descrita pela primeira vez em 1672 por Willis, (13,14,20 ) a etio-
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logia da miastenia gravis continua desconhecida. Durante 
todos esses anos muito se pesquisou e muitas foram as teo­
rias sugeridas para explicar o quadro clínico da doença. Atual­
mente as teorias mais aceitas podem ser resumidas em cinco: 

1 - Alteração estrutural da placa terminal motora -
Desenvolvendo uma técnica histoquímica apropriada, Cõers e 
cal. (') observaram dois tipos de alterações morfológicas da 
placa terminal: a primeira, chamada disfásica, em que a.s 
digitações dos axônios terminais eram anormalmente alonga­
das e corresponderiam a uma anomalia congênita da placa 
motora. na segunda, tipo distrófica as terminações nervosas 
apresentam arborizações múltiplas e extensas, podendo ser 
encontradas em outras miopatias e miosites inespecíficas. 

2 - Presença no sangue dos doentes de uma substância 
bloqueadora da junção neuromuscular - A evidência desse 
fato reside na ocorrência de uma forma de miastenia cha­
mada neo-natal, em recém-nato de mãe miastênica, que re­
gride espontaneamente em poucas semanas. Na tentativa de 
se isolar uma substância de características semelhantes aos 
curares, muitos ensaios clíniccs e experimentais foram 1·ea­
lizados utilizando soro de pacientes portadores de miastenia 
gravis (1,,20,,0). 

Recentemente Nastuk e cal. (''), utilizando o soro de 22 
miastênicos na preparação nervo ciâtico-músculo sartório de 
rã, observou as respostas à estimulação isolada e de freqü~rr­
cias tetanizantes. O resultado no entanto foi inconclusivo. 

3 - Diminuição da síntese e liberação de acetilcolina -
Este mecanismo foi sugerido por uma observação experimen­
tal de que o soro de pacientes portadores de miastenia gra,·is 
inibiam ''in vitro'' a síntese da acetilcolina. Embora essa 
observação não tenha sido confirmada em estudos poste1·io­
res, o padrão das respostas pós-tetânicas do músculo do gato 
tratado com hemicolínio é semelhante aquele observado em 
miastênicos não medicados (34 ). 

Dahlback (8), usando eletródios intracelulares, estudou 
os potenciais em miniatura do músculo intercostal de pa­
cientes com miastenia gravis e de pessoas nor111ais. Obser,·ou 
que a liberação espontânea de acetilcolina no grupo dos mias­
tênicos estava diminuída em relação ao grupo padrão. Con­
siderando que estes achados falam fortemente a favor de 
um defeito pré-juncional, que tanto pode ser de síntese ou 
de liberação de acetilcolina. 

4 - Diminuição, da sensibilidade da placa terminal à 
ação da acetilcolina - Os autores que acreditam que na 
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miastenia gravis o defeito é pós-sináptico, baseiam-se nas 
respostas alteradas que estes pacientes apresentam aos cu.ra­
res despolarizantes. 

Churchill-Davidson ("') demonstrou que os miastênicos 
são muito 1·esistentes aos efeitos despolarizantes do decarne­
tónio e que embora doses maiores vençam essa resistência 
o paciente apresenta bloqueio duplo. 

5 - Teoria imunológica - A primeira referência que 
se tem da associação entre timo e miastenia gravis foi feita 
em 1901 p•or Weight. A primeira timéctomia para tratamento 
dessa doença foi realizada em 1911 por Sauerbruch e inclu­
sive precedeu à introdução da fisostigmina por Mary Walker 
em 1934 para tratamento dessa doença. Existem muitas evi­
dências clínicas e laboratoriais da associação timo e miaste­
nia gravis ('8 ) : 

a) Os timonas são freqüentes no curso de certas sí11-
áromes miastênicas (25-40 7,,); 

b) Presença no soro dos miastênicos de anticorpo anti­
músculo estriado; 

c) Coexistência de miastenia gravis e outras doer1ças 
autoimunes como lupus eritematoso, síndrome de Sjõgi·en, 
agamaglobulinemia etc.; 

d) Possibilidade de reproduzir miastenia em cobaios imu­
nizando-os contr·a o timo e músculo estriado. 

Nastuk, (2') estudando as flutuações na taxa de com­
plemento desses doentes, observou que durante as fases agu­
das da doença, há uma queda do nível de complemento. Su­
geriu que a reação antígeno-anticorpo consumiria comple­
mento, e qu.e essa reação ocorreria principalmente a nível da 
junção neuromuscular onde a área de superfície da membra­
na muscular é maior. A concentração da reação neste sítio 
levaria a uma diminuição da sensibilidade à acetilcolina ~ 
conseqüente defeito na transmissão neuromuscular. 

A pesquisa de anticorpo antimúsculo estriado por im11no­
fluorescência indireta mostrou reações fortemente positi,·as 
principalmente nas fases de reagudização da doença e 11as 
formas generalizadas mais severas (32). 

Também já foi pesquisada a presença de anticorpos con­
tra os receptores para a acetilcolina na placa terminal. Não 
foi detectado nos miastênicos portadores da forma ocular 
pura, tendo sido positiva na maioria dos pacientes portadores 
das formas graves da doença (1). 
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FORMAS CLINICAS 

Pode-se classificar a miastenia gravis segundo a locali­
zação topográfica dos músculos comprometidos, ou segun­
do o grupo etário (3º). 

1 - Formas topográficas - Formas localizadas: Forma 
ocular pura - muito freqüente e de caráter pouco evolutivo. 

Forma distais - rara, pouco evolutiva compreendend:i 
grupos musculares isolados (' 7). 

Formas generalizadas: compromete os músculos de 
enervação bulbar, levando a um quadro de dificuldade de de­
glutição, mastigação, fonação e músculos de enervação espi­
nal. Essa generalização pode ser progressiva ou, se faz repen­
tinamente. 

2 - Formas segundo o grupo etário - Miastenia do re­
cém-nato ou neonatal, em recém-natos de mães miastênicas. 
Aparece nos primeiros dias de vida com falência muscular 
generalizada e raramente com comprometimento ocular. 

O prognóstico é bom e evolui para a cura na maioria dos 
cases. 

Observação: Forma Congênita: Recém-natos de mães 
normais com um quadro clínico semelhante à anterior. Podem 
persistir e evoluir para a miastenia da criança ou do adulto. 

Miastenia da criança: aparece espontaneamente na in­
fância ou sucede à forma congênita. Ocorre com maior fre­
qüência após os 10 anos e em igual proporção no sexo femi­
nino e masculino. Em geral se manifesta por comprometi­
mento muscular generalizado, respondendo bem ao trata­
mento clínico. 

Miastenia do adulto: é mais comum na mulher do que 
no homem e segundo Osserman pode ser subdividida em cin­
co tipos clínicos fundamentais: 

Grupo I - Formas localizadas, em geral forma ocular 
pura. É pouco evolutiva de bom prognóstico embora resisten­
te ao tratamento com anticolinesterásicos. 

Grupo II - Forma generalizada, instalação lenta, 
sujeita a períodos de agudização e remissão. 

Grupo III - Forma generalizada, de instalação rápida, 
associada a comprometimento respiratório, pouco sensível ao 
tratamento e de mau prognóstico. 

Grupo IV - Formas clínicas decorrentes de I e II, sujeita 
a crises de agravamento, resistentes ao tratamento e de mau 
prognóstico. 
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Grupo V - Formas crônicas com atrofia muscular. 
Miastenia do velho: mais comum no homem, freqüente­

mente associado a tumores do timo e de prognó.5tico reser­
vado. 

DIAGNÓSTICO 

1 - História clínica e exame físico - A miastenia gravis 
é um distúrbio funcional da unidade motora caracterizada 
por uma fadiga precoce dos músculos voluntários, principal­
mente ao esforço. Geralmente o paciente apresenta sinais 
clínicos nos músculos que tem atividade clônica: véu do pa­
lato, elevador das pálpebras, reto superior do olho, músculos 
da mímica e elevadores da cabeça (nuca). É característico 
da doença o paciente apresentar-se bem pela manhã e com 
o decorrer do dia apresentar fadiga progressiva. 

Os sinais clínicos mais precoces são: ptose palpebral, di­
plopia e dificuldade para sorrir. O ''facies'' miastênico é ca­
racterístico: expressão rígida, olhos entreabertos e cabeça 
inclinada para trás para permitir a visão. Apresenta tam­
bém dificuldade para mastigar• disfagia, refluxo de alimen­
tos para o nariz (por incontinência do véu do palato) e 
disartria com voz analasada. Cefaléia, dor ocular e pares­
tesia podem preceder os primeiros sinais de fadiga muscular. 

A manifestação mais comum embora seja comprometi­
mento ocular isolado das formas localizadas da doenca, re--centemente foi descrito um caso de comprometimento focal 
da laringe no qual a única manifestação da doença era dis­
fonia e rouquidão (27 ). 

2 - Provas farmacológicas - O diagnóstico da doença 
pela história e exame físico é fácil nas formas clássicas da 
doença. Entretanto pode haver dificuldade de diagnóstico 
nas formas subclínicas (11 ) ou localizadas e a confirmação 
do diagnóstico é feita pela resposta do paciente aos anticoli­
nesterásicos ou eletromiografia associada aos anticolineste­
rásicos ou drogas despolarizantes (19•2º). 

2 .1 - Teste com anticolinesterásicos: Os agentes mais 
empregados são a neostigmína e o edrofônio. Os dois agem 
fundamentalmente inibindo a ação da acetilcolinesterase per­
mitindo que a concentração de acetilcolina experimente um 
aumento transitório. 

Teste da neostigmina - injeção intramuscular de 1.0 
a 2.0 mg de neostigmina associado a 0·5 - 1.0 mg de atro­
pina. Depois de 15' de latência, observa-se no miastênico me­
lhora da fadiga e da força muscular. A atropina deve ser admi­
nistrada para bloquear os efeitos muscarínicos da neostig-
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mina: desde leve distúrbio gastrointestinal até bradicardia 
severa com distúrbios na condução ventricular e morte (2'). 

Teste do edrofônio - injeção de 1 até 10 mg de edrofô­
nio por via venosa. A melhora da fadiga é imediata. Em indi­
víduos normais observam-se tremores finos nas pálpebras 
30-45 segundos após a injeção, o que não acontece no miastê­
nico ('4). Graças à sua ação muito breve, o teste pode ser 
repetido 10-15 minutos após a primeira injeção (1'). A atro­
pina é omitida neste teste porque a incidência e severidade 
dos eefitos muscarínicos com o edrofônio é menor do que 
com a neostigmina e quando ocorrem, são muito fugazes 
(

1
3.1

4
•
34

). Atualmente o edrofônio tem sido preferido à neos­
tigmina como agente diagnóstico de miastenia gravis ('·1'.1'). 

2. 2 - Teste com relaxantes adespolarizantes. (Teste da 
d-tubocurarina) - Este teste se baseia na sensibilidade 
aumentada dos miastênicos aos curares adespolarizantes. 

Rowland e col. (31
) estudando uma série de pacien­

tes portadores de miastenia gravis observaram que 84% dos 
mesmos eram sensíveis a doses tão pequenas quanto 0,016 
mg/kg de d-tubocurarina por via venosa. 

Foldes e McNall (14 ) recomendam o uso de 0,5-1,0 mg 
de d-tubocurarina por via venosa cada três minutos até um 
total de 4,0 mg. Se até esta dose não se observar redução na 
força de preensão ou da capacidade vital é pouco provável 
que o paciente seja miastênico. Os autores recomendam que 
o teste seja realizado em um ambiente que permita manobras 
urgentes de reanimação, e que ele só deve ser realizado quando 
os testes com os anticolinesterásicos falharam em dar o diag­
nóstico definitivo da doença. 

Quando se utilizam as provas farmacológicas, para uma 
avaliação precisa da força muscular é conveniente o uso de 
um dinamômetro ou ergógrafo antes e depois da injeção das 
drogas. Deve-se excluir a possibilidade de um resultado falso 
positivo- repetindo-se a prova com placebo (14 ). 

3 - Eletromiografia. 
3 .1 - Isolada: Já no século passado Jolly, citado por 

Jenkins, (2º) demonstrou que a estimulação elétrica, o mús­
culo do miastênico mostrava uma resposta diferente daquela 
observada em um músculo normal. Basicamente, o miastê­
nico grave não consegue manter a mesma amplitude do po­
tencial de ação de um músculo quando se faz a estimula­
ção tetânica do seu nervo motor correspondente (fadiga). Se 
imediatamente após o tétano for aplicado um estímulo iso­
lado, observa-se recuperação da amplitude de contração aos 
mesmos valores iniciais (facilitação pós-tetânica). A fadiga 
e facilitação pós-tetânica observadas no paciente com miaste-
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nia gravis é semelhante à do indivíduo normal parcialmente 
cura.rizado. 

Infelizmente estes sinais eletromiográficos não são 
observados em todos os casos de miastenia gravis porque so­
mente os músculos que apresentam clinicamente sinais de 
debilid<J.de é que exibem este tipo de resposta. 

3. 2 - Associado ao decametônio: Descrito inicialmente 
por Churchill-Davidson e Richardson (4), este teste se baseia 
na resistência aumentada e bloqueio dual que os miastênicos 
apresentam aos curares despolarizantes. 

Coloca-se o paciente em posição de máxima comodidade, 
com a cabeça e os om.bros ligeiramente elevados. Para a 
exploração eletromiográfica escolhe-se os músculos da emi­
nência hipotenar da mão. Aplica-se um estímulo supra­
maximal (2 a 5 ciclos por segundo) no nervo cubital através 
de eletródios percutâneos inseridos no punho e cotovelo. Re­
gistra-se a altura do potencial d~ ação obtido, que será con­
siderado como padrão e igual a 100 % . Logo após é feita a 
injeção de uma primeira dose de 1,0 mg de decametônio. 
Após 2 minutos, são administradas doses repetidas de 0,5 mg 
a intervalos de 2' até completar um total de 2,5 mg. No indi­
víduo normal, além das fasciculações, observa-se uma redução 
das amplitudes de contração para 20% do valor inicial 
(100%). A estimulação tetânica não se observa fadiga nem 
facilitação e a injeção de um anticolinesterásico diminui ainda 
mais a amplitude das contrações. 

Nos pacientes com miastenia gravis, além de não se obser­
var fasciculações pois eles são resistentes aos agentes despo­
larizantes, mesmo com doses maiores de decametônio, é difícil 
a obtenção de quedas tão acentuadas das amplitudes de con­
tração. Após essa fase, se a estimulação do nervo com freqüên­
cias tetanizantes mostrar fadiga e facilitação (bloqueio 
dual fase dois) à injeção de um anticolinesterásico segue-se 
a restauração do bloqueio neuromuscular. 

Nos pacieri.tes portadores das formas generalizadas da 
doença, durante a injeção de decametônio pode observar-se 
dificuldade na deglutição e respiração. Ao aparecimento de 
algum desses sinais, deve-se suspender o exame e ensaiar o 
uso de um anticolinesterásico ( edrofônio). 

Esta prova tem grande valor para diagnóstico dos casos 
insipientes de miastenia gravis, nas formas com comprome­
timento de poucos grupos musculares ou ainda nos pacientes 
em fase de remissão da doença. 

4 - Outros - Além das provas farmacológicas e elet1·0-
miográficas, exames laboratoriais menos específicos podem 
auxiliar no diagnóstico da doença: pesquisa de anticorpo 
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antimúsculo estriado (32 ), dosagem de complemento (25), 

raio-X de tórax (alargamento do mediatisno), flebografia 
tímica etc. 

Em resumo: na maioria dos doentes portadores de 
miastenia gravis, o teste do edrofônio revela uma melhora 
evidente da fadiga e da força muscular. Nos casos em que 
a resposta é duvidosa, o teste com a d-tubocurarina pode elu­
cidar o diagnóstico, 1·evelando uma sensibilidade exagerada 
do paciente a pequenas doses de curare. 

Por outro lado, quando a doença está limitada a um grupo 
muscular apenas• o teste com a d-tubocurarinra também 
pode falhar em dar o diagnóstico definitivo da doença. São 
principalmente para esses pacientes que a prova de decame­
tônio associado à eletromiografia proposta por Churchill­
Davidson e Richardson apresenta sua melhor indicação. 

DIAGNÓSTICO DU,'ER!<NCIAL ENTRE SíNDROlME 
MIASTJ!:NICA E MIASTENIA GRAVIS 

Síndrome miastênica foi o termo proposto por E'lton e 
Lambert em 1957 (1º) para caracterizar um quadro de fra­
queza muscular semelhante à miastenia gravis que ocorria 
f1·eqüentemente associada ao carcinoma brônquico de peque­
nas células. 

Nesta síndrome, os músculos envolvidos mais freqüente­
n1ente são os da perna, principalmente ao nível da raiz da 
coxa e cintura pélvica sendo raro o comprometimento da 
musculatura bulbar e do olho (18•2º·3'). A queixa de dor nos 
músculos comprometidcs é freqüente (1'·'º). 

O diagnóstico da síndrome miastênica pode ser feito 
pelos testes farmacológicos e eletromiografia. 

O teste com os anticolinesterásicos é desapontador po1·­
que não se observa melhora da força muscular como ocorre 
no miastênico ('º). O teste com a d-tubocurarina pode falhar 
em dar o diagnóstico diferencial entre a síndrome miastênica 
gravis porqu.e em ambos os casos, a sensibilidade aos curares 
adespolarizantes está aumentada. 

A confirmação do diagnóstico é feita facilmente pela ele­
tromiografia ('º). Fazendo-se a estimulação supramaximal 
de um nervo perifér:ico com estímulos isolados, observa-se 
uma diminuição acentuada do potencial de ação. A estim11la­
ção tetânica segue-se aumento progressivo na amplitude de 
contração seguida de facilitação pós-tetânica. No miastênico, 

• 
quando se aplicam estímulos isolados, não ocorrem modifi-
cações na altura do potencial de ação, porém, à estimulação 
tetânica observa-se fadiga e facilitação com exaustão pós­
tetânica. 
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CRISES MIASTll:NICA E COLINÉRGICA 

A crise miastênica pode ser causada por dose insuficien­
te de anticolinesterásico (20) ou mais comumente por agra­
vamento da patologia pela própria evolução natural da 
doença (1s.20,2s.3o). 

Em geral ela ocorre após um esforço acentuado, um 
quadro infeccioso agudo ou um ''stress". A fraqueza ou para­
lisia afeta os músculos da respiração princpalmente o dia­
fragma. O paciente se apresenta angustiado, com dispnéia 
intensa, sudorese abundante e cianose. Sinais de fraqueza 
em outros territórios musculares podem ocorrer, mas são en­
cobertos pelo quadro pulmonar exuberante. 

O tratamento consiste n<:1 injeção venosa de 0,5 mg de 
neostigmina. 

A crise colinérgica é causada por do.ses excessivas de 
anticolinesterásico (18,2º-28-3º), sendo mais freqüente que a 
crise miastênica (28). Clinicamente a crise colinérgica se 
caracterizza por uma paralisia global dos músculus respira­
tórios além dos efeitos periféricos de estimulação muscarí­
nica: aumento de secreções, broncoespasmos, sudorese in­
tensa, sialorréia, diarréia, miose e bradicardia. O tratamento 
consiste em atropina 0,5 a 1,0 mg, por via venosa. 

Embora teoricamente existam diferenças entre o quadro 
clínico da crise miastênica e da colinérgica, na prática o diag­
nóstico diferencial pode ser difícil e um erro terapêutico 
muitas vezes é fatal (3º). A administração venosa de 10 mg 
de edrofônio pode elucidar o diagnóstico: há melhora evidente 
na crise miastênica e piora na colinérgica. Como o efeito do 
edrofônio é muito fugaz, não chega a agravar de forma impor­
tante a crise colinérgica. 

O aparecimento de insuficiência ventilatória no curso das 
crises miastênica e colinérgica por vezes adquire tanta gravi­
dade que há necessidade de tubação traqueal e assistência 
,•entilatória antes de se tomar qualquer conduta terapêutica. 

A traqueotomia é uma opção que tem sido indicada com 
freqüência porque permite o uso de ventiladores por tempo 
prolongado e facilita a higiene da árvore tráqueo-brónquica 
(20,28,30). 

'I'RATAMENTO 

1 - Clínico - Baseia-se no emprego de anticolinesté­
rásico neostigmina, piridostigmina e ambenônio. O objetvo 
do tratamento é a obtenção de máxima resposta terapêutica 
com a mínima dose possível. 
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Neostigmina (Prostigmine) - 0,5 mg por via intramus­
cular tem efeito terapêutico semelhante a um comprimido de 
15 mg. A duração do efeito é de 3 a 4 horas. Pode haver n1a.­
nifestações de estimulação muscarínica como diarréia, náu­
sea, salivação e sudorese que são indicativos de super do­
sagem (18 ). 

Piridostigmina (Mestinon) - Apesar de ser menos po­
tente (17

) tem efeito mais prolongado que a neostigmina (2ª). 
Em doses equipotentes dá menos estimulação muscarínica 
que a neostigmina sendo por isso melhor 1lolerada pelos 
doentes (17 ). Um comprimido de 60 mg de piridostigmina 
equivale a 15 mg de neostigmina. 

Ambenônio (Mytelase) - tem menor período de latência 
e efeito mais duradouro que os anteriores (2º). É utilizado 
principalmente em indivíduos que estão tomando doses gran­
des e repetidas de neostigmina. 

O mesmo cuidado que se dedica ao diabético na avalia­
ção de suas necessidades diárias de insulina deve ser dado ao 
miastênico em relação às suas necessidades diárias de anti­
colinesterásicos. Tanto uma dose insuficiente como a super­
dosagem podem, como visto anteriormente, levar a um qua­
dro de insuficiência ventilatória de graves conseqüências para 
o doente. 

2 - Cirúrgico - Oitenta por cento (80%) dos pacien­
tes portadores de miastenia gravis apresentam alterações 
anatômicas do timo. Destes, 65% apresentam hiperplasias 
linfóide da glándula e 15% timoma. 

Um dos aspectos mais importantes da doença é a decisão 
de se indicar timéctomia, porque há pacientes que além de 
não se beneficiarem com a cirurgia acabam necessitando de 
doses maiores de anticolinesterásicos (29 ). O aprimoramento 
da técnica cirúrgica associado à criação de centros de cuida­
dos intensivos reduziu em muito a mortalidade desses ;:-a­
cientes no póS-operatório imediato e a indicação da timéc­
tomia tem assumido amplas proporções. 

Nos pacientes miastênicos portadores de timona é sem­
pre feita a timéctomia, visando a ressecção do tumor, não 
o tratamento da miastenia (6). A remoção do timona rara­
mente altera de modo favorável o curso da doença (33 ), embo­
ra o tratamento radioterápico no pré ou pós-operatório ime­
diato possa trazer algum benefício para o paciente. 

A indicação da timéctomia em miastênicos portadores 
de hiperplasia linfóide ou timite é muito discutida. 

Jenkins, em recente publicação, analisando o resultado 
da timéctomia precoce em 353 pacientes, observou que os 
casos de boa evolução pós-operatória estavam relacionados 
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com histórias clínicas de curta duração, independentemente 
de idade, sexo ou localização da doença (15 ). 

A maioria dos autores no entanto prefere indicar a ci­
rurgia em mulheres jovens (menos de 40 anos) e com histó­
ria de curta duração (3,20.24,33). 

A timectomia tem sido contraindicada em três casos 
(17,18) '. 

1 - Pacientes portadores da forma ocular pura. 
2 - Pacientes idosos com boa resposta ao tratamento 

clínico. 
3 - Pacientes idosos com graves problemas pulmonares 

ou cardiovasculares. 

ANESTESIA 

1 - Medicação p<ré-anestésica: convém evitar-se o uso 
de drogas que causem depressão respiratória como os hipno­
analgésicos cujos efeitos são potencializados pelos anticoli­
nesterásicos. 

Os benzodiazepínicos, pelo efeito miorrelaxante central, 
também são contra-indicados nos pacientes com miastenia 
gravis. Nestes, é preferível o uso dos barbitúricos ou tranqüi­
lizantes do tipo meprobamato ou droperidol (28 ). 

A atropina é útil principalmente para antagonizar os 
efeitos muscarínicos dos anticolinesterásicos (28 ) e deve sem­
pre ser considerada quando for usado o halotano como agente 
anestésico principal (2º). 

A maioria dos autores acha interessante a redução má­
xima possível da dose anticolinesterásico no dia da cirurgia 
para facilitar as manobras de entubação traqueal (autocura­
rização). Embora pacientes portadores das formas mais gra­
ves da doença não consigam prescindir completamente da 
droga• a maioria dos miastênicos quando em repouso no leito, 
se sente bem com doses bem menores do que aquelas usadas 
habitualmente (14•2º·28 ). 

2 - Anestesia: a anestesia locorregional é sem dúvida 
a técnica anestésica mais segura em pacientes com esse tipo 
de doente. As técnicas que usam pequena quantidade de 
anstésico local como o bloqueio subaracnóideo, devem semple 
ser preferidas àquelas que usam doses maiores como a peri­
dural ou caudal (14 ). 

Os anestésicos locais do tipo éster têm sua toxidade 
aumentada nestes pacientes, uma vez que a enzima que me­
taboliza esse tipo de anestésico ( colinesterase do plasma e 
fígado) pode encontrar-se completamente inibida em doentes 
fazendo uso de anticolinesterásicos. Por essa razão é reco-
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mendável o uso de outros anestésicos locais, como a lidocaína, 
que não dependem dessa via de detoxicação para serem ina­
tivadas ('"). 

Quando a anestesia geral é obrigatória como para a ti. 
méctomia, a escolha dos agentes anestésicos que serão utili­
zados deve ser rigorosa. 

Exceto em cirurgias muito curtas, a entubação traqueal 
é obrigatória ('8). A indução pode ser feita com pequenas 
d~s-s de tiop·ental sódico ou qualquer outro barbitúrico de 
ação ultracurta (9). Embora os barbitúricos tenham ação 
''curariforme'', esta é menor que a do éter e sempre se encon­
tra 1nascarada clinicamente pelo efeito depressor central 
mais evidente (l"). 

Os barbitúricos devem ser evitados ou usados com cautela 
em anestesias em que se pretende manter a respiração espon­
taneamente. 

A entubação traqueal pode ser realizada facilmente evi­
tando-se o uso de agentes despolarizantes, com a anestesia 
tópica da faringe e laringe (9-14~8). 

Existe muita controvérsia quanto ao agente anestésico de 
n1anutenção apropriado para esses pacientes. O ciclopropano, 
além de altamente explosivo, tem efeitos colinÉ'(gicos que 
podem levar a um quadro de espasmo brônquico. O éter 
embora contra-indicado por seus efeitos na junção ne11ro­
muscular e por aumentar as secreções brônquicas já foi 
utilizado com sucesso em miastênicos associados ao protóxido 
de azôto (21 ). Atualmente o agente mais usado em doentes 
com miastenia gravis é o halotano associado ao N,O + 0 2 
(7,9,14,20,28). 

Em geral não há necessidade de curares para se obter o 
controle da respiração: o miastênico normalmente aceita o 
ritmo do ventilador automático apenas com o agente anes­
tésico inalatório. No caso de cirurgias intraperitoniais, em 
que os músculos abdominais não estão envolvidos na doença, 
o relaxamento pode ser obtido com pequenas doses de agen­
tes adespolarizantes (2). Qualquer efeito residual ao final da 
cirurgia deve ser imediatamente antagonizado pela neostig­
mina precedida pela atropina. 

A retirada do tubo traqueal deve ser feita com parcimônia 
mesmo nos pacientes respirando espontaneamente porque ó 
comum o aparecimento de insuficiências ventilatárias no 
pós-operatório imediato. Alguns autores realizam com fre­
qüência ou de rotina a traqueotomia em miastênicos que vão 
ser submetidos à cirurgia de grande porte (3•2º), porque sa­
be-se que as causas mais comuns de morte no pós-operatório 
desses doentes são devidas a complicações pulmonares. 
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SUMMARY 

MYASTHENIA GRAVIS AND ANESTHESIA 

The proposed theories to explaln the course of cllnlcal forms of myasthenia 
gravls are reviewed. Clinicai diagnosis and pharmacologlcal tests are discussed as 
well as the dlfferences of myasthenia syndrome and chollnerglc crisls. Both types 
of treatment. clinicai (antlchollnerglcs) or surglcal are polnted out. Basic physlo­
pathologlc data are stressed in the choice and manage1nent of a11estbesia ln 

myasthenlc patients. 
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