
Definição:
	Miastenia Grave (MG) é um distúrbio neuromuscular caracterizado por fraqueza e fatigabilidade dos músculos esqueléticos. Ela é adquirida como um distúrbio auto-imune no qual os anticorpos patogênicos induzem a deficiência de AChR na extremidade da placa motora. 
Epidemiologia:
	A MG não é rara, apresentando prevalência de 118 a 150 por milhão e incidência de 6 a 11 milhões. Acomete indivíduos em todas as faixas etárias, tendo picos de incidência em mulheres nas segunda e terceiras décadas de vida e nos homens nas quinta e sextas décadas. De modo geral, as mulheres são mais acometidas que os homens, em uma razão aproximada de 3:2.

Síndrome de Lambert-Eaton:
Definição:
	È uma doença auto-imune adquirida, na qual anticorpos patogênicos provocam uma deficiência nos canais de cálcio sensíveis á voltagem na parte terminal do nervo motor, restringindo dessa forma a entrada de cálcio quando o terminal é despolarizado pelos impulsos nervosos.
Epidemiologia:
	A Síndrome de Lambert-Eaton é comum em pacientes com mais de 40 anos, dos quais 70% dos homens e 30% das mulheres apresentam uma neoplasia associada, geralmente um carcinoma de pequenas células do pulmão. Os casos não-neoplásicos são associados a outras doenças auto-imunes, antígenos leucocitários humanos (HLA) e anticorpos órgão-específico.
Etiopatologia:
	A anormalidade da neurotransmissão ocorre devido a liberação inadequada de acetilcolina pelos terminais nervosos tanto de locais nicotínicos quanto muscarínicos e está relacionada a com canais de cálcio dependentes de voltagem anormais. 
Manifestação Clínica:
	Os pacientes apresentam sintomas de fraqueza e fatigabilidade da parte proximal dos membros e dos músculos do dorso com preservação dos músculos extra-oculares e bulbares. Os membros inferiores são mais gravemente acometidos que eu os superiores. Os pacientes também apresentam boca seca ou mialgia, parestesias, impotência, hipoidrose e ptose.


Diagnóstico:
	O diagnóstico é feito pela resposta crescente á estimulação nervosa repetida, na qual o primeiro potencial evocado tem amplitude baixa, que diminui ainda mais a baixas freqüências de estimulação. No entanto, para freqüências maiores que 10 Hz há um aumento acentuado na amplitude da resposta evocada.
Tratamento:
	O tratamento é dirigido ao tumor concomitante. O distúrbio neuromuscular é tratado com drogas que facilitam a liberação de ACh, como hidrocloreto de guanidina (10mg/kg/dia) ou 3,4 diaminopiridima ( 1mg/kg/dia). Para casos não neoplásicos o tratamento é feito com doses de prednisona em dias alternados e 2 a 3 mg/kg/dia de azatioprina.

Botulismo
Definição: 
	È uma doenças em que há paralisia praticamente total da transmissão colinérgica muscarínica e nicotínica, causada pela ação da toxina botulínica (Clostridium botulinum) sobre os mecanismos pré-sinápticos para a liberação de ACh em resposta á estimulação nervosa.
Etiopatogenia:
	A toxina causa a destruição das ramificações terminais das terminações nervosas colinérgicas, que requerem meses para se regenerar e remodelar após uma única exposição.
Manifestação Clínica:
	Quando os pacientes sobrevivem e chegam ao hospital, os sintomas incluem boca e garganta secas e inflamadas, vista turva, diplopia, náuseas e vômitos. Os sinais incluem hipoidrose, oftalmoplegia externa total e paralisia simétrica da face, orofaringe, extremidades e músculos respiratórios. Nem todos os pacientes são igualmente afetados, sugerindo uma ingestão variável da toxina ou respostas individuais variáveis. Em lactentes, ocorre fraqueza generalizada, diminuição ou ausência de secreções, paralisia pupilar e resposta crescente a estimulação repetida.
Diagnostico:
	A suspeita diagnóstica é imediata quando os casos ocorrem em grupos. Os casos isolados em crianças e adolescentes podem ser considerados como sendo de síndrome de Guillain-Barré, MG ou difteria. 
	As evidências eletrofisiológicas de um distúrbio da transmissão neuromuscular incluem um potencial de ação de fibra muscular única anormalmente pequena evocado em resposta a um estímulo nervoso supra máximo.

Tratamento: 
	Os pacientes devem ser tratados em unidades de tratamento intensivo para o atendimento respiratório. A terapia específica inclui a antitoxina e cloridrato de guanidina (promove a liberação do transmissor pelas terminações nervosas resíduas poupadas).

Bloqueio Neuromuscular Induzido por Antibióticos
	Os antibióticos aminoglicosídios (neomicina, estreptomicina e kanamicina) ou os polipeptídicos (colistina e polimixina B) podem causar um bloqueio sintomático da transmissão neuromuscular em pacientes sem nenhuma doença neuromuscular prévia ou podem agravar a MG.
	O problema surge quando os níveis séricos estão elevados, o que ocorre em pacientes com insuficiência renal, mas os níveis podem estar na faixa terapêutica. Os efeitos ocorrem de formas diferentes de acordo com o antibiótico utilizado. 
