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RESUMEN

La miastenia gravis es una enfermedad autoinmue que afecta la Union neuromuscular,
mediante el bloqueo funcional de la misma, al producirse anticuerpos contra receptores
nicotinicos. Se presenta con sintomas de fatiga de diferentes grupos musculares, que puede
llegar a afectar el habla, la deglucién y la respiracion. Esta patologia se trata con medicamentos
anticolinesterasicos, coticosteroides y/o timectomia. Los pacientes con miastenia gravis
presentan mayor riesgo de complicaciones perioperatorias que la poblacién general. Debido a
esto se deben tener especiales cuidados en el perioperatorio. El fallo respiratorio es una
complicacién potencialmente mortal, por lo que se deben minimizar los riesgos de debilidad de
los muaculos respiratorios.

PALABRAS CLAVE: miastenia gravis; enfermedades musculares; atencion perioperativa;
inhibidores de la colinesterasa; timectomia.

ABSTRACT

Myasthenia Gravis is an autoimmune disease that affects the neuromuscular junction, by
blocking it functionally, by producing antibodies against nicotinic receptors. It presents with
symptoms of fatigue in different muscle groups, which can affect speech, swallowing and
breathing. This pathology is treated with anticholinesterase drugs, corticosteroids and/or
thymectomy. Patients with myasthenia gravis have a higher risk of perioperative complications
than the general population. Due to this, special care must be taken in the perioperative period.
Respiratory failure is a life-threatening complication, so the risks of respiratory muscle
weakness should be minimized. the patient is aware of possible complications
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INTRODUCCION

La miastenia gravis (MG) es un trastorno
autoinmunitario de la unién neuromuscular
mediado por autoanticuerpos contra el
receptor nicotinico de acetilcolina y la
tirosina quinasa especifica del musculo (1).
Esto resulta en una disminucién del nimero
de unidades activas, y provoca blogueo
funcional de la uniéon neuromuscular que se
manifiesta por debilidad y fatiga de los
musculos voluntarios con mejoria después
del reposo (2-4).

Se revisa este tema debido a que, por la
naturaleza de esta patologia, se tienen que
tener especiales cuidados en el manejo
perioperatorio. Se ha reportado que, en
comparacion con los pacientes quirdrgicos
sin MG, los pacientes quirargicos con MG
presentan mayores riesgos de neumonia
posoperatoria, septicemia, sangrado
posoperatorio y complicaciones en general
(5).

Es importante destacar que la revision trata
el manejo perioperatorio de pacientes que
padecen MG independientemente de cual
sea la indicacion quirdrgica, no esta
enfocada en la timectomia. Existe abundante
bibliografia sobre las implicaciones de la
MG, en la timectomia, no asi en las
generalidades durante cualquier otra
indicacion quirdrgica que tenga un paciente
con MG. Ademéas, cuando se trata de
informacion disponible en castellano, esta es
aun mas limitada.

El objetivo de esta revision bibliografica es
detallar la patogenia, y con mayor énfasis, el
manejo perioperatorio en pacientes con MG.
Asimismo, se decide incluir parte de la
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sintomatologia, diagndstico, clasificaciéon y
tratamiento de la MG, para asi contextualizar
de mejor manera el tema tratado.

METODO

Para la elaboracion de esta revision
bibliografica se realiz6 una bldsqueda de
referencias en las bases de datos PUBMED
y EBSCOhost Academic Search Ultimate,
mediante el Sistema de Bibliotecas,
Documentacion e Informacion de la
Universidad de Costa Rica, utilizando los
términos de busqueda “perioperative”,
‘myasthenia gravis” AND “surgery” vy
“pathophysiology” AND “myasthenia gravis”;
con el objetivo de encontrar articulos que se
enfocaran en el manejo que se le debe dar a
pacientes que padecen MG en el
perioperatorio. Se incluyé bibliografia en
idioma inglés y espafiol, publicada entre los
afnos 2015 a 2021 (enero). Posteriormente
se evalu6 la informacion recopilada y se
procedié a redactar esta revision.

EPIDEMIOLOGIA

La MG es un trastorno autoinmune que
afecta aproximadamente a 15 personas por
cada 100.000 (1). Puede presentarse a
cualquier edad, aunque es mas comuin en
adultos jovenes y de mediana edad (6).
Aproximadamente el 10% de los pacientes
son niflos y adolescentes. Existe
preponderancia femenina en la MG de inicio
temprano (EOMG, por sus siglas en inglés) y
masculina en la MG de inicio tardio (LOMG,
por sus siglas en inglés) (1,6). Ademas, se
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ha visto un aumento en la prevalencia e
incidencia de LOMG en todo el mundo (6).

FISIOPATOLOGIA

Como ya se menciond6 la MG es un trastorno
autoinmunitario de la union neuromuscular
mediada por autoanticuerpos,
especificamente contra el receptor nicotinico
de acetilcolina o contra proteinas vecinas
implicadas en la agrupacion de acetilcolina
(1,7). Debido a que estos anticuerpos son
especificos para los receptores de
acetilcolina (AchR) nicotinicos, los AChR en
el corazdn, la vejiga y el intestino no se ven
afectados (3).

La union neuromuscular no tiene una barrera
hematoencefalica, por lo que los anticuerpos
atacan facilmente los componentes. El
anticuerpo mas comudn que se encuentra en
pacientes con MG se dirige contra el
receptor de acetilcolina (AChR) y se
encuentra en 85% de los pacientes con MG
generalizada y 50% de los pacientes con MG
ocular.

Existen diferentes tipos de anticuerpos (1,8).
Los anticuerpos AChR  pertenecen
mayoritariamente a las subclases IgGl e
IgG3, que activan la cascada del
complemento, provocando la pérdida de
AChR de la uni6on neuromuscular por 3
mecanismos: dafio activado por
complemento, modulacién antigénica vy
bloqueo directo de la funcién. Para
compensar la disminucion de la transmision
neuromuscular causada por la pérdida de
AChR, hay un aumento en el contenido
cuantico de ACh en MG con anticuerpos
positivos. Por el contrario, los anticuerpos
contra la quinasa especifica de musculo
(MuSK) pertenecen principalmente a la
subclase 1gG4, que no activan el
complemento: por lo tanto, parece
improbable que el dafio activado por el
complemento juegue un papel en MG
asociada a MuSK (MuSK-MG). Los
anticuerpos MuSK disminuyen la densidad
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postsinaptica de los AChR y alteran su
alineacion entre la terminal nerviosa y la
membrana postsinaptica (8). MuSK-MG
tiene caracteristicas clinicas Unicas, como
debilidad bulbar  prominente, atrofia
muscular y preservacion relativa de los
musculos oculares (1).

Hay un creciente nimero de informes que
describen anticuerpos circulantes contra
otras proteinas de la placa terminal en MG.
Estos incluyen la proteina 4 relacionada con
el receptor de lipoproteinas de baja
densidad; los anticuerpos se unen a esta
proteina de membrana in vivo, bloqueando
la interaccion de la proteina 4 relacionada
con el receptor de lipoproteinas de baja
densidad y la agrina y, por lo tanto, también
inhibiendo el agrupamiento de AChR en la
membrana. Otras proteinas dirigidas por los
anticuerpos asociados a MG son agrina
(esencial para la funcion de AChR), rapsina
Yy, Mas recientemente, cortactina (1).

Las células epiteliales neoplasicas expresan
de forma variable epitopos de antigenos
estriacionales, que incluyen titina (que
mantiene la flexibilidad de la estructura de la
célula muscular) y rianodina (un canal de
calcio del reticulo sarcoplasmico que media
la contraccién de la célula muscular). Los
anticuerpos contra estas dos proteinas se
presentan en algunos pacientes con MG
asociada a AChR con timoma, y esto se
considera un marcador de MG
paraneoplasica. Se ha encontrado que los
subgrupos de MG con diferentes
autoanticuerpos, con 0 sin timoma, tienen
caracteristicas clinicas relativamente
distintas y responden de manera diferente a
la inmunoterapia estandar (1).

SINTOMAS

Los sintomas de MG generalmente se
caracterizan por sintomas oculares,
bulbares 'y sistémicos (3). Las
caracteristicas de presentacion de los
pacientes con MG pueden incluir las
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siguientes: musculos voluntarios fatigados
gue afectan los musculos extraoculares del
ojo (diplopia) y los parpados (ptosis),
sintomas bulbares que incluyen dificultad
para masticar y tragar (disfagia), debilidad
generalizada leve a grave, dificultad para
hablar y falla respiratoria (4).

En el 15% de todos los pacientes con MG,
los sintomas y signos se limitan a los
musculos oculares. Solo la mitad de los
pacientes con MG ocular tienen anticuerpos
musculares detectables. La ptosis y la
diplopia son sintomas iniciales comunes,
pero la enfermedad permanece restringida a
los musculos oculares solo en una minoria
de pacientes. En el 90% de los pacientes
gue continlan teniendo MG puramente
ocular 2 afios después del inicio de los
sintomas, la enfermedad persistird como una
debilidad focal del musculo ocular y nunca se
generalizara (9).

DIAGNOSTICO

El diagnostico de MG se confirma por la
presencia de anticuerpos contra AChR,
MuSK u otros autoanticuerpos antes
mencionados en individuos con sintomas
compatibles con la enfermedad (1).

Se sospecha MG en pacientes con
antecedentes y signos de debilidad
fluctuante de los musculos voluntarios, que
empeora con el esfuerzo y mejora en reposo.
La confirmacién del diagnéstico se logra
luego mediante: a) deteccién de anticuerpos
séricos; b) estudios de electromiografia
(EMG) que muestran una disminucion del
potencial de accién del misculo compuesto
en la estimulacion nerviosa repetitiva de baja
frecuencia o un aumento de la fluctuaciéon en
la EMG de fibra Gnica; c) respuesta clinica a
los inhibidores de la acetilcolinesterasa. Los
resultados positivos en b) y ¢) confirman un
defecto  postsinaptico de transmision
neuromuscular, mientras que la deteccion de
anticuerpos  especificos establece el
diagnostico de MG (10).
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Los anticuerpos anti-AChR, la causa directa
de los sintomas, son especificos de MG y
rara vez se detectan en personas por lo
demas sanas. Sin embargo, los titulos
absolutos de estos anticuerpos no se
correlacionan bien con la gravedad de la
MG. Ademas, entre el 10 y el 15% de los
pacientes con MG son negativos para los
anticuerpos AChR, que se denomina MG
seronegativa (SNMG) (3).

Ademas de  dtilizar el perfil de
autoanticuerpos, la MG se puede clasificar
segun la ubicacion de los musculos
afectados (oculares vs generalizados), la
edad de inicio de los sintomas y la
naturaleza de la patologia timica (1).

CLASIFICACION

Los sintomas clinicos se pueden evaluar con
base en la clasificacion de Osserman (Tabla
1), asi como por la clasificacion de la
Myasthenia Gravis Foundation of America
(MGFA). La gravedad se evalta utilizando
sistemas de puntuacion como la puntuacion
de MG cuantitativa para la gravedad de la
enfermedad (puntuacion de QMG) y el perfil
de actividades de la vida diaria de MG (MG-
ADL) (3).

TRATAMIENTO

Las modalidades de tratamiento para la MG
incluyen, tratamiento medicamentoso (que
engloba el empleo de farmacos que inhiben
la acetilcolinesterasa, asi como el uso de
corticosteroides, como terapia
inmunosupresora), el tratamiento quirdrgico
(teniendo como representante a la
timectomia), por udltimo, la plasmaféresis
como tratamiento para crisis en casos de MG
grave.

Todos los subgrupos de MG responden a la
inhibiciébn de la acetilcolinesterasa. Las
anticolinesterasas inhiben la enzima
acetilcolinesterasa que aumenta la porcidn
de ACh disponible para la contraccion
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muscular en la unidén neuromuscular. La
piridostigmina es el farmaco preferido para el
tratamiento de los sintomas en todos los
subgrupos de MG. La neostigmina y el
cloruro de ambenonio también son
inhibidores de la acetilcolinesterasa, pero
son menos eficaces que la piridostigmina en
la mayoria de los pacientes. La
anticolinesterasa fisostigmina no se usa ya
gue esta droga atraviesa la barrera
hematoencefalica y produce efectos no
deseados en el sistema nervioso central (4,
9).

En el caso de que Ila terapia con
medicamentos anticolinesterasa resulte
ineficaz, se considera la terapia
inmunosupresora con corticosteroides (4). El
consenso de expertos y los datos de
ensayos controlados limitados apoyan el uso
de prednisona o prednisolona en
combinacibn  con  azatioprina  como
tratamiento de primera linea. La prednisona
y la prednisolona se consideran igualmente
eficaces (9). En la mayoria de los pacientes,
la azatioprina se agrega a la prednisolona
porque esta combinacién proporciona un
mejor resultado funcional con menos efectos
secundarios que la monoterapia con
prednisolona. Si los glucocorticoides estan
contraindicados o si el paciente los rechaza,
la azatioprina puede administrarse sola (9).
Estudios sobre corticosteroides han
revelado que en la MG se produjo una
remisién, una mejoria notable o un riesgo
reducido de conversion de la forma ocular a
la generalizada, lo que aument6 la
inclinacidn a usar estos farmacos a pesar de
la ausencia de ensayos controlados
aleatorizados (11).

La terapia debe disefiarse para mejorar las
caracteristicas clinicas rapidamente 'y
mantener los sintomas controlados a largo
plazo. Se puede lograr una mejora rapida
cuando sea necesario, mediante la
administracion de inmunoglobulina
intravenosa 0 plasmaféresis. La
plasmaféresis se reserva para el tratamiento
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de la MG grave, por lo general en el contexto
de una crisis. Es util como recurso temporal
en pacientes gravemente afectados o para
mejorar la condicion del paciente antes de la
cirugia (7).

TIMECTOMIA

Para decidir sobre las indicaciones
quirargicas y evaluar el estado de MG
perioperatoria, son  importantes las
entrevistas con el médico sobre los
hallazgos fisicos (3).

La glandula del timo esta involucrada en la
funcion inmunolégica y se cree que
finalmente produce anticuerpos AChR
responsables de MG (4). El 10% de los
pacientes con MG tienen un timoma y la
prevalencia aumenta con la edad (9). En el
sentido  contrario, la MG  afecta
aproximadamente entre 30 y 40% de los
pacientes con timoma Yy representa el
sindrome paraneoplasico mas comun (12).
Otros estudios previos indican como
estadistica que entre 24,5 y el 40% de los
pacientes con timoma desarrollan MG vy
entre 15 y el 20% de los pacientes con MG
se diagnostican con timoma. Los timomas
ocurren con frecuencia en pacientes
masculinos mayores de 40 afios al inicio de
la MG (13)

La timectomia, la extirpacion quirargica de la
glandula del timo, se realiza con el objetivo
de inducir la remisién del proceso de la
enfermedad o al menos permitir la reduccion
de las dosis de inmunosupresores
requeridas por los pacientes con MG (4).

Un ensayo aleatorizado mostr6 que la
timectomia transesternal prolongada podria
mejorar los resultados clinicos durante un
periodo de 3 afios en pacientes con MG no
timomatosa. La escision radical de la
neoplasia con todo el tejido del timo también
estd indicada en pacientes con timoma con
MG. EI prondéstico neurolégico a largo plazo
de la timectomia extendida en estos
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pacientes, y en los que no presentan
timoma, es similar (13).

Los pacientes con MG seronegativa (SNMG)
no suelen estar asociados con timoma, y
alrededor del 50% de ellos son positivos
para anticuerpos anti-MuSK. La mayoria de
los pacientes con SNMG con anticuerpos
anti-MuSK positivos no tienen hiperplasia
timica, por lo que no hay una indicacién
agresiva para timectomia. Asimismo, debido
a que los pacientes con MG de tipo ocular a
veces se resuelven espontaneamente, no
existe una indicacion agresiva para la
timectomia (3).

MANEJO PERIOPERATORIO

Como ya se menciond, los pacientes con MG

suelen tratarse con agentes
anticolinesterasicos, prednisona e
inmunosupresores.  Algunos  pacientes

pueden requerir terapia de intercambio de
plasma o inmunoglobulina intravenosa en
crisis aguda y rapido deterioro de los
sintomas (6).

Se sabe que varios farmacos exacerban la
MG (tabla 2) y algunos de estos farmacos
pueden tener un uso perioperatorio
potencial.

La preparacion preoperatoria es
fundamental en pacientes con MG. Se deben
realizar estudios de funcién pulmonar porque
la enfermedad respiratoria crénica y una
capacidad vital preoperatoria < 2,9 L son 2
criterios predictivos de soporte respiratorio
postoperatorio (6).

Los pacientes con MG pueden tener poca
reserva respiratoria y los farmacos que
pueden deprimir las funciones respiratorias
deben usarse con precaucion y evitarse en
pacientes con sintomas bulbares. Dichos
pacientes pueden premedicarse con
atropina y se puede usar diazepam para
sedacién. Es una practica usual retener la
piridostigmina en la mafiana de la cirugia
para evitar los efectos secundarios
muscarinicos y la necesidad de un relajante
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muscular, pero el valor de retener
piridostigmina es cuestionable debido a las
posibles complicaciones respiratorias que
plantea. Los pacientes que toman
preparaciones de piridostigmina de accion
prolongada pueden recibir una formulacién
de accion corta la noche anterior a la cirugia

(6).

Tabla 1. Clasificacion de Osserman
| Miastenia ocular
Miastenia generalizada leve. Progresion

A . e .
lenta: no crisis, respuesta a tratamiento.
Miastenia generalizada moderadamente

B | severa afectacion esquelética y bulbar

severa, pero sin crisis. Respuesta menos
satisfactoria a tratamiento

Miastenia aguda fulminante. Progresion
Il | rApida de sintomas severos y pobre
respuesta a tratamiento.

Miastenia grave tardia. Igual a lll pero
IV | con progresion al menos 2 afios después
de las clases I y I

Fuente. Adaptado de Kadota Y, Horio H, Mori T,
Sawabata N, Goto T, Yamashita S-l, et al
Perioperative management in myasthenia gravis:
republication of a systematic review and a proposal
by the guideline committee of the Japanese
Association for Chest Surgery 2014. Gen Thorac
Cardiovasc Surg. 2015;63(4):201-15.
https://doi.org/10.1007/s11748-015-0518-y

Es importante que a los pacientes no les
falten sus medicamentos para la MG en el
perioperatorio  (14). Después de la
operacién, si no se extuban o si la
administracién oral no es posible, se debe
considerar la sustitucion parenteral o con
sonda nasogastrica; puede ser necesario
ajustar la dosis (6,14). Cuando se administra
por via intramuscular, se administra 1/10 de
la dosis habitual, y cuando se administra por
via intravenosa, se administra 1/30 de la
dosis habitual (6).

La monitorizacion intraoperatoria con
electrocardiograma, monitorizacion de la
presion arterial, oximetria de pulso, CO2
espiratorio final y analisis de gases
espiratorios estan justificados en pacientes
con MG. La transmisién neuromuscular se
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puede controlar durante la cirugia mediante
la estimulacion de nervios periféricos para
ajustar la dosis necesaria de relajantes
musculares 'y asegurar la reversion
adecuada del bloqueo neuromuscular al final
de la cirugia (6).

El uso de anestesia regional o local es
justificado siempre que sea posible. La
anestesia general se puede realizar de forma
segura en pacientes que estan optimamente
preparados y la transmisiébn neuromuscular
se controla adecuadamente durante vy
después de la cirugia (6). Se han realizado
estudios comparando la anestesia general-
epidural (AGE) y la anestesia general sola
(AG), los mismos muestran como el empleo
de AGE requirie menos tiempo de
extubacién y recuperacion postoperatoria, a
la vez que la estabilizacibn hemodinamica
perioperatoria por esta via, reduce el
consumo de anestésicos generales, y acorta
el tiempo de extubacién (15).

Todos los pacientes con MG deben ser
monitoreados de cerca en el posoperatorio
en la unidad de cuidados postanestésicos o
en la wunidad de cuidados intensivos
quirdrgicos, donde se puede restablecer
inmediatamente la asistencia respiratoria. El
control adecuado del dolor posoperatorio, el
bafio pulmonar y la evitacion de farmacos
gue interfieren con la transmision
neuromuscular facilitaran la extubacion
traqueal temprana (6).

Junto con los medicamentos
anticolinesterasicos, los esteroides a
menudo se administran antes de la cirugia
(3). El paciente que recibe dosis mas altas
de esteroides puede necesitar dosis extra de
esteroides perioperatorios (14). Las graves
preocupaciones sobre la administracion
preoperatoria masiva de esteroides son un
retraso en el momento de la operacion y el
desarrollo de efectos adversos del esteroide
en el periodo perioperatorio, como infeccion
y cicatrizacion deficiente de la herida. Se
recomienda iniciar esteroides en dosis bajas,
con un aumento gradual o dosis en dias
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alternos. Se ha informado que el
empeoramiento inicial de la MG por los
esteroides ocurre entre 25 y 75% de los
pacientes. Si bien los efectos adversos
varian con las dosis de esteroides y la
duracién de la administracion, ocurren a una
tasa entre 38y 67% (3).

En cuanto al periodo postoperatorio, la
complicacién mas comun entre los pacientes
con MG es la insuficiencia respiratoria. La
monitorizacion  neuromuscular  continua
detectaria cualquier paralisis muscular
residual por rocuronio que podria revertirse
rapida y completamente con sugammadex
(14).

Sugammadex es una c-ciclodextrina
modificada que revierte el efecto de los
agentes bloqueadores neuromusculares
esteroides no despolarizantes rocuronio y
vecuronio. El uso de agentes bloqueadores
neuromusculares es controvertido en
pacientes con MG. En general, las técnicas
anestésicas no relajantes musculares en
pacientes con AChR-MG parecieron ser
seguras. Por otro lado, el rocuronio podria
resultar Gtil tras la introduccion de
sugammadex como antagonista selectivo.
Se ha observado una rapida recuperacion de
la funcidbn neuromuscular en pacientes con
AChR-MG que reciben rocuronio cuando se
utiliza sugammadex (2 mg/kg) para la
reversion (8). ElI sugammadex intravenoso
resulta en una recuperacion rapida vy
predecible del bloqueo neuromuscular
moderado y profundo en pacientes
sometidos a cirugia que reciben rocuronio o
vecuronio (16). La combinacion de rocuronio
y sugammadex podria ser una opcién
alternativa para que los pacientes con MG
eviten la accion prolongada de los agentes
bloqueadores neuromusculares,
especialmente cuando el bloqueo
neuromuscular es obligatorio durante la
cirugia (8).

CRISIS MIASTENICA
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La crisis miasténica posoperatoria es una
afeccion potencialmente mortal,
caracterizada por una exacerbacion aguda
de los sintomas de MG condebilidad
muscular que requiere intubaciébn o
extubacion retrasada después de la cirugia.
La identificacion de los pacientes de alto
riesgo es entonces util para que el
anestesiblogo planifique el curso
postoperatorio, particularmente en lo que
respecta a la duracion de la intubacion y el
ingreso en la unidad de cuidados intensivos.
Se han detectado diferentes factores como
predictores de crisis miasténica
posoperatoria. Comacchio et al hacen
alusion a que Leuzzi y sus colegas
desarrollaron una puntuacion predictiva para
la crisis miasténica posoperatoria basada en
el estadio de Osserman, la duracion de los
sintomas miasténicos, el indice de masa
corporal y la asociacion con las resecciones
pulmonares (12).

Las crisis incluyen crisis miasténica debido al
empeoramiento de la propia MG vy crisis
colinérgica debido a una sobredosis de
farmacos anticolinesterasicos. El
diagnéstico diferencial puede requerir una
prueba de edrofonio. Los pacientes a los que
no se les puede retirar el soporte ventilatorio
incluso unos dias después de la cirugia
suelen estar en crisis miasténica (3).

Un criterio para uso de ventilacion mecéanica
(VM) en la exacerbacibn de MG es una
capacidad vital inferior a 15 - 20 ml/kg de
peso corporal. Sin embargo, los cambios de
la condicion respiratoria o de sintomatologia
bulbar deben evaluarse para determinar la
indicacion de VM. Para la VM, se
recomienda la ventilacibn con presion
positiva para prevenir el colapso de los
alvéolos pulmonares y el desarrollo de
atelectasias. Los farmacos anticolinesterasa
no son necesarios durante la ventilacion
mecanica y, por lo general, se suspenden.
Con esta pausa del farmaco, se puede
esperar que aumente la sensibilidad a los
farmacos anticolinesterasa. La recuperacion
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de los musculos respiratorios es necesaria
para el destete de los soportes ventilatorios

3).

CONCLUSIONES

Como se documentd en esta revision, la MG
€s una patologia autoinmune con especiales
implicaciones en el manejo perioperatorio
para los pacientes que la padecen.

En la revisiobn realizada se detalla la
patogenia de la enfermedad y el manejo
perioperatorio de los pacientes con MG con
cualquier indicacién quirargica en general,
con lo cual se espera haber logrado el
objetivo propuesto, al ampliar y actualizar el
conocimiento sobre la MG y sus
implicaciones en cuanto al manejo en el
periodo perioperatorio.

En conclusion, se necesita una planificacion
cuidadosa para los pacientes con MG
sometidos a cirugia. Ciertos medicamentos
gue se usan antes, durante o después de la
operacién pueden exagerar y empeorar los
sintomas de la MG. Se debe tratar de que los
pacientes interrumpan en la menor medida
posible su medicacion contra la MG, para lo
gue se cuenta con diferentes medidas. Los
pacientes con MG presentan un mayor
riesgo  anestésico 'y complicaciones
relacionadas con el perioperatorio. Los
proveedores de atencién perioperatoria
deben intentar minimizar el riesgo de
debilidad de los musculos respiratorios y la
consiguiente falla respiratoria, la cual es una
complicacion potencialmente mortal. Por
ultimo, es importante que tanto el personal
gue atiende al paciente en el perioperatorio,
asi como el paciente, estén al tanto de las
posibles complicaciones

Los autores declaran no tener conflicto
de interés.
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