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Miastenia gravis generalizada adquirida em céo - relato de caso
Acquired generalized myastenia gravis in a dog a case report
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Resumo

A Miastenia gravis adquirida pode desenvolver-se em qualquer raga canina e é considerado um
dos principais distirbios imunomediados que afetam o sistema neuromuscular dos caes, carac-
terizada principalmente por fraqueza muscular e fadiga, que pioram com o exercicio fisico. O
prognostico é reservado, principalmente quando associado a megaesodfago, devido ao risco de
pneumonia por aspiragao que pode levar ao 6bito. O diagnéstico torna-se muitas vezes desafiante
devido a similaridade com outras altera¢cdes neuromusculares. O diagnoéstico definitivo é feito
pela identificacdo de anticorpos antirreceptores de acetilcolina presentes no soro sanguineo, mas
pode ser terapéutico, confirmado pela remissao dos sinais clinicos apds tratamento com farma-
cos anticolinesterasicos. Este trabalho tem como objetivo relatar o caso de um cdo com Miastenia
gravis generalizada adquirida, ressaltando a importancia do diagnodstico terapéutico feito com
brometo de piridostigmina, bem como o acompanhamento de seus aspectos clinicos até completa

remissdo da doenca.

Palavras-chave: brometo de piridostigmina, doenca imunomediada, juncao neuromuscular, cao.

Abstract

The acquired myasthenia gravis can develop in any breed of dog and is considered one of the most
common immune-mediated disorders that affect the neuromuscular system of dogs, mainly charac-
terized by muscle weakness and fatigue that worsens during exercise. The prognosis is guarded,
especially when associated with megaesophagus, due to risk of aspiration pneumonia that can lead
to death. The diagnosis often becomes challenging due to the similarity to other neuromuscular
disorders. The definitive diagnosis is done through the identification of antibodies against acetyl-
choline receptors present in blood serum, but may be accomplished by remission of clinical signs
after administration of an anticholinesterase drug. This paper aims to reporting a case of a dog
with acquired generalized myasthenia gravis emphasizing the importance of therapeutic diagnosing
made by use of pyridostigmine bromide, and the monitoring of its clinical features until complete

remission of the disease.
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Introducéo

A Miastenia gravis adquirida (MG) é uma doenca au-
toimune na qual anticorpos sdo produzidos contra os
receptores nicotinicos para acetilcolina (RAch), locali-
zados nas jungdes neuromusculares da musculatura es-
quelética (1,2). Literalmente, significa grave (gravis), mus-
cle (my-), weakness (asthenia), ou seja, fraqueza muscular
grave (3). E considerada uma importante causa dentre
os distarbios imunomediados dos cdes e raramente aco-
mete gatos (4,5,0).

A disfuncdo da transmissao neuromuscular carac-
teriza-se clinicamente por fraqueza muscular episédica
e fadiga excessiva que podem afetar os membros e os
musculos oculares, faciais, orofaringeos e esofagicos
(5,7,8,9,10,11).

As formas focal, generalizada ou aguda fulminante,
ja foram descritas em caes e recebem essas classificacdes
de acordo com a localizagédo, intensidade e variabilidade
de sinais clinicos no paciente (9,12,13,14).

Na maioria dos casos a MG adquirida é de origem
idiopatica, porém, pode estar associada com outras do-
encas imunomediadas, incluindo hipotireoidismo, ou a
sindrome paraneoplésica secundéaria a timoma ou a ou-
tras neoplasias (1,2,9,15,16,17).

Pode se desenvolver em qualquer raca canina, com
idade entre um a oito anos, porém acredita-se que
as racas Golden Retriver, Pastor Alemao, Labrador,
Chihuahua e Akita apresentem predisposicao para esta
afecgdo (8,14,18). Outra forma de apresentacao é a MG
congénita, pouco frequente e que acomete algumas ra-
cas especificas, como Jack Russell Terrier, Dachshund e
Springer Spaniel (19,20). Caracteriza-se pela deficiéncia
ou desordem funcional dos RAch e nado ha producdo de
autoanticorpos, como na MG adquirida (2,5,21,22).

O diagnéstico pode ser feito pela identificacdo
dos anticorpos séricos antirreceptores de acetilcoli-
na, mas também por meio da remissao dos sinais cli-
nicos apds instituicdo de terapia anticolinesterdsica
(1,13,18,21,23).

O diagnostico precoce torna-se de extrema impor-
tancia, para evitar o agravamento sistémico, devido
principalmente a emaciacdo muscular progressiva,
desenvolvimento de megaesofago e, consequen-
te pneumonia aspirativa, o que pode levar ao 6bito
(2,8,18,24).

Assim, o presente relato objetiva descrever o caso
de um cao com Miastenia gravis generalizada adquiri-
da, ressaltando a importancia do diagndstico terapéu-
tico feito com brometo de piridostigmina, bem como o
acompanhamento de seus aspectos clinicos até completa
remissdo dos sinais da doenca.
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Relato de Caso Clinico

Uma cadela SRD, de trés anos de idade com peso
de 17 kg, foi atendida pelo Servigo de Neurologia do
Hospital Veterinario da Universidade Federal de Mi-
nas Gerais com fraqueza episédica de membros pél-
vicos, déficits deambulatoérios e regurgitacdo havia
trés semanas. O esquema de vacinacdo antirrabica e
polivalente canina, bem como desverminagao estavam
atualizados.

Ao exame neuroldégico observou-se tetraparesia flaci-
da ambulatéria com piora progressiva durante exercicio
fisico, que progredia para colapso (figura 1a e 1b). Du-
rante o repouso ocorria recuperagao motora espontanea
parcial. Os reflexos miotaticos encontravam-se diminu-
idos e a nocicepcdo inalterada. Além disso, notaram-se
déficit de resposta a ameaca, do reflexo palpebral (figura
1c), da resposta motora dos musculos faciais e do reflexo
de degluticao.
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Figura 1 - Cdo de trés anos de idade com Miastenia gravis generalizada
adquirida, com tetraparesia e fraqueza muscular generalizada antes
do inicio da terapia. a) Notar auséncia de capacidade de sustentacdo
voluntaria de peso nos membros pélvicos. b) Animal em decubito lateral
esquerdo evidenciando o colapso apds exercicio fisico. ¢) Diminuigdo da
resposta do reflexo palpebral devido a fraqueza de musculatura facial.

Exames complementares foram solicitados para su-
porte diagnoéstico. A tnica alteracdo no painel hemato-
légico foi o aumento de cerca de trés vezes o valor da
normalidade da enzima creatinofosfoquinase (CPK= 605
U/L). Os valores de TSH (0,11 ng/ml) e T4livre (0.6 ng/
dL) estavam dentro do valor de referéncia. A esofagogra-
fia contrastada com sulfato de bério (5ml/kg, via oral) de-
monstrou distensao do limen esofagico, compativel com
megaesodfago (figura 2). Exame radiografico simples e ul-
trassonografico (US) de térax ndo evidenciaram presenca
de massas, ou quaisquer outras alteracdes dignas de nota.

Figura 2 - Esofagografia com contraste de bario em projegéo latero-
lateral esquerda de cdo com Miastenia gravis generalizada adquirida.
Observar o acumulo de contraste em toda extensdo esofdgica,
sugestivo de megaeséfago.

o]
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Diante desses resultados, suspeitou-se de alteracao
neuromuscular primaria, e a Miastenia gravis foi con-
firmada pela melhora clinica consideravel dentro de 24
horas apods instituicdo de terapia anticolinesterasica.
Administraram-se 2mg/kg de brometo de piridostigmi-
na, a cada oito horas, e recomendou-se fornecimento da
alimentacdo em plano elevado para facilitar a degluticao.

Trés dias apods inicio da terapia, o animal ja mantinha o
apoio quadrupedal (figura 3) e conseguia deambular com difi-
culdade, porém sem episddios de colapso. Apds uma semana,
a avaliagao neuroldgica mostrou-se sem déficits significativos
e o animal deambulava normalmente. Nos trés meses subse-
quentes, iniciou-se a diminuicao gradativa da frequéncia de
administragao do farmaco, passando para cada 12 horas e pos-
teriormente a cada 24 horas, até a retirada completa do farma-
co a partir do sexto més, sem que houvesse recidiva do quadro
clinico. O animal ja vem sendo acompanhado por 24 meses e
nao apresentou mais quadros de fadiga, nem de regurgitacao.

Figura 3 - Cdo de trés anos de idade com Miastenia gravis generalizada
adquirida, trés dias apds inicio de tratamento com o brometo de
piridostigmina. Notar capacidade do animal em manter-se em estagdo
durante deambulagéo.

Discussdo

As doengas que acometem a jun¢do neuromuscular po-
dem produzir desequilibrio i6nico e interferir na liberagao
pré-sinaptica da acetilcolina, na sua ligagao aos receptores
pos-sinapticos, assim como na sua degradacao pela enzima
acetilcolinesterase (25). Qualquer um desses mecanismos
pode resultar em uma transmissao sindptica inadequada e
em sinais clinicos de fraqueza muscular, caracterizada por
paresia/paralisia de um ou mais membros e da muscula-
tura da face, ventroflexao do pescogo e megaesofago (5,25).

Diversas etiologias podem resultar nestes sinais de
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lesdo de neurdnio motor inferior, e devem ser considera-
das na investigacao diagnoéstica (quadro 1), e a MG deve
estar entre as principais suspeitas (8,13,25,26). Para isso, é
necessario obter um banco de dados minimo, que inclua,
além do histérico detalhado e exame fisico e neurolégico
minuciosos, um painel hematol6gico completo, exames de
imagem e testes diagndsticos especificos (25,26).

Miopatias Nao inflamatoérias

Adquirida toxica, metabolica (enddcrina).

Hereditaria distrofia muscular, miotonia, miopatias metabdlicas, miopatia do Labrador.

Miopatias Inflamatéria

Infecciosa viral, bacteriana, rickettsia, protozoario.
Imunomediada dermatomiosite, polimiosite
Paraneoplasica

Nutricional

Miopatias Idiopaticas

Miopatia fibrética

Rabdomidlise

Doengas que alteram a transmissédo neuromuscular

Miastenia gravis
Botulismo
Paralisia do carrapato
Acidente ofidico

Intoxicagao

Neuropatias

Degenerativas polineuropatia complexa

Metabolicas hiperadrenocorticismo, hipoadrenocorticismo, hipotireoidismo,
cetoacidose diabética e alteragdes hidroeletroliticas)
Infecciosa polirradiculoneurite
Neoplasica linfoma, sindrome paraneoplasica
Idiopatica ganglioradiculoneurite
Traumética
Toxica vincristina, cisplatina
Vascular neuromiopatia isquémica

Fonte: adaptado de Platt e Olby, 2004

Quadro 1 - Diagndsticos diferenciais de doengas neuromusculares
em cdes

No paciente ora relatado, foram observados sinais cli-
nicos inespecificos de uma doenga neuromuscular. O ani-
mal apresentava intolerancia ao exercicio com fraqueza
muscular episédica e de curta duracdo, que progredia para
colapso e melhora apds repouso. Associado a tais achados,
os déficits de reflexos palpebrais, auséncia de resposta a
ameaca, dificuldade de degluticao e regurgitacao demons-
traram uma alteracdo generalizada em placas motoras e,
portanto, MG foi a principal suspeita.

Na investigacdo hematoldgica, a tinica alteragdo rele-
vante foi o aumento de trés vezes o valor de referéncia de
CPK, um teste bastante sensivel para indicar lesdo mus-
cular, embora inespecifico para diferenciar etiologias (27).
Neste caso, a elevacdo dos niveis de CPK era condizente
com a fadiga muscular causada pela MG.
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O exame radiogréfico é imprescindivel para evidenciar
dilatagao esofagica e pode demonstrar pneumonia aspirativa
associada (23,25). A presenca de megaesofago, confirmada
no presente caso pelo acimulo de contraste em toda exten-
sdo esofagica, fortaleceu a suspeita, ja que aproximadamente
90% dos cdes com MG adquirida apresenta esta alteracao
(23,28). Isso ocorre devido a grande proporcao de misculo
esquelético em todos os segmentos esofagicos do cao (5,8).

Realizou-se ainda exame ultrassonografico do térax para
que possiveis massas neoplasicas mediastinais fossem exclu-
idas, uma vez que diversos estudos demonstram associacao
entre timoma e MG adquirida em cdes (1,2,11,13,15,17).

A eletromiografia também pode ser realizada para
obter um diagnodstico presuntivo de MG (8). Observa-se
diminuicao na amplitude do potencial de agdo do com-
ponente muscular em resposta a estimulos repetitivos do
nervo avaliado. A limitacdo deste teste é a necessidade de
anestesia geral em um paciente potencialmente critico e
com risco de aspiracao (5,18).

Dentre os testes diagnésticos especificos para MG, o
“padrao ouro” seria o radioimunoensaio de imunoprecipi-
tagdo de anticorpos, que pode demonstrar anticorpos san-
guineos contra receptores de Ach em aproximadamente
98% dos caes acometidos (8,13,17,21). Entretanto, trata-se
de um teste laboratorial oneroso e cujas amostras devem
ser remetidas para laboratérios especificos fora do Brasil, o
que dificulta o diagnoéstico precoce da doenca.

Outro método diagnoéstico especifico baseia-se no uso
de agentes anticolinesterasicos para diagnoéstico terapéuti-
co. Para isso, pode-se utilizar o cloreto de edrofonio (0,1mg/
kg/IV; até no maximo 5mg/dose), que é um farmaco de
acdo rapida e curta, e que promove melhora funcional ime-
diata e temporaria da forca muscular (8, 29). Como é um
farmaco de dificil aquisi¢do na rotina médico-veterinaria
brasileira, pode ser substituido pelo uso de brometo de piri-
dostigmina, que inibe reversivelmente a acetilcolinesterase
e possui acdo mais lenta e prolongada (24). Embora a me-
lhora clinica ocorra dentro de algumas horas a dias apds o
inicio de sua administragdo, a vantagem é que, assim como
seus efeitos terapéuticos, seus efeitos colaterais colinérgicos
também sdo menos agudos e graves quando comparados
com a aplicacdo intravenosa do cloreto de edrofonio.

Os efeitos colaterais de agentes anticolinesterasicos
mais comumente observados sao bradicardia, hipersali-
vacdo, hipotensao, vomitos e diarreia e devem ser imedia-
tamente revertidos com a utilizagao de atropina (0,05mg/
kg, i.v.). Esses eventos alteram o prognéstico do paciente,
implicando em altera¢do da dose ou do farmaco (12).

Existe ainda muita controvérsia em relacdo as terapias
de manutencdo utilizadas para MG (11,30). A terapia an-
ticolinesterasica com brometo de piridostigmina na dose
de 0,5 a 3mg/kg a cada 8-12 horas é a tinica amplamente
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reconhecida com real beneficio e que leva a um restabele-
cimento da forca muscular em poucos dias ap6s seu inicio
(25,31). Deve-se iniciar o tratamento com doses mais baixas
para evitar as crises colinérgicas e, posteriormente, pode-
-se modificar a posologia de acordo com a necessidade e
resposta terapéutica (25,31). A sua agdo manifesta-se pelo
aumento das ligacdes efetivas da acetilcolina ao seu recep-
tor permitindo melhorar a transmissdo neuromuscular. Se
a terapia oral for um impedimento devido a regurgitacao
grave, neostigmina pode ser fornecida por via intramuscu-
lar (0,04 mg/kg) a cada 6 horas (25).

A associacdo de terapia anticolinesterdsica com imu-
nossupressores pode ser realizada nos casos em que a for-
¢a muscular nao retorne ao normal com a terapia primadria,
ou quando os efeitos colinérgicos intensos sao observados
(25,31). Porém, hé pouca literatura disponivel sobre a efi-
cacia dos imunomoduladores para o tratamento de MG
em cdes. Os mais utilizados e com relatos positivos na so-
brevida de cdes sdo os corticosteroides (prednisolona - 0,5-
2mg/kg, via oral, a cada 12 horas), ciclosporina (4mg/kg.
via oral, a cada 12 horas) e azatioprina (2mg/kg, via oral, a
cada 24 horas), no intuito de diminuir a producdo de anti-
corpos contra os receptores de acetilcolina (12,24,32).

Os imunossupressores devem ser evitados na fase inicial
da doenca. Os efeitos colaterais dos corticosteroides, como
polidipsia e polifagia, aumentam o risco de aspiragao em caes
miasténicos (18,31). Adicionalmente, podem ainda aumentar
a fraqueza muscular e ndo devem ser instituidos em pacien-
tes cuja pneumonia aspirativa tenha sido identificada (2,25).

A pneumonia por aspiracao é a principal razdo de 6bi-
to ou eutandsia de cdes com MG adquirida (2,31). Em um
relato recente de 25 casos de MG adquirida em cdes, a taxa
de mortalidade no primeiro ano foi de aproximadamente
60%, com todas as mortes atribuidas a complicagdes res-
piratdrias graves associadas a doenca. Doze desses caes
(48%) morreram ou foram eutanasiados dentro de duas
semanas de hospitalizacao devido a esta complicacao (33).

Antibioticoterapia de amplo espectro pode ser indicada
na presenca de pneumonia aspirativa (5,18). Além disso,
sdo recomendados farmacos com agdo procinética, como
metoclopramida ou cisaprida, para diminuir o refluxo gas-
troesofagico e regurgitacdo, e antagonistas de receptores H2
para diminuir a acidez do contetido géstrico (31). Associado
ao tratamento farmacolégico, suporte nutricional é impres-
cindivel para pacientes com dificuldade de degluticao. Para
tanto, indica-se o fornecimento de alimento em plano eleva-
do para evitar falsa via, aumentando o tempo de sobrevida
do animal (18,28,31). Em casos mais graves, a colocacao de
tubos de gastrostomia pode ser necessaria para facilitar ali-
mentacado e administracdo de farmacos (2,30).

No presente relato, o histérico de inicio agudo de regur-
gitacdo e paresia episddica com piora durante esforco e re-
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cuperagdo ao repouso, os achados clinicos, laboratoriais e de
imagem, associados a resposta terapéutica satisfatoria, permi-
tiram o diagnéstico precoce de MG generalizada adquirida e
idiopética. Assim, com a manutencao da monoterapia antico-
linesterasica, utilizando-se brometo de piridostigmina, obte-
ve-se remissdo completa do quadro clinico sem que houvesse
recidiva depois da retirada gradual e completa da medicacao.

Conclusao

Acredita-se que MG seja uma alteragdo neuromuscular
subdiagnosticada na rotina da medicina veterindria de pe-
quenos animais no Brasil. Devido a similaridade com outras
alteracOes neuroldgicas, torna-se importante coletar o maior
namero de informagdes possiveis para que, associada a terapia
diagnostica, obtenha-se um diagnéstico definitivo. A terapia
com brometo de piridostigmina deve ser considerada, além
do tratamento de escolha, como método diagnéstico auxiliar,
principalmente em regides onde nao haja acesso a técnica de
radioimunoensaio de imunoprecipitacdo de anticorpos e/ou
cloreto de edrofénio disponivel para teste farmacolégico. O
diagnéstico precoce e instituicao imediata da terapia adequada
tornam-se imprescindiveis, evitando-se depreciacdo da quali-
dade de vida do animal, devido muitas vezes a pneumonia por
aspiragao e demais complicacdes que podem levar o paciente
a Obito ou fazer com que o proprietario opte pela eutandsia.

Referéncias

1. Paciello O, Maiolino P, Navas L, Papparell S. Acquired Canine Myasthenia Gravis
Associated with thymoma: Histological Features and Immunohistochemical Lo-
calizations of HLA type II and IgG. Vet Res Commun 2003; 27:715-718.

2. Stenner VJ, Parry BW, Holloway SA. Acquired myasthenia gravis associated with
a non-invasive thymic carcinoma in a dog. Aust Vet J 2003; 81(9):543-546.

3. Vincent A, Palace J, Hilton-Hones D. Myasthenia gravis. Lancenet 2001;
23:2122-2128.

4. Ducoté JM, Dewey CW, Coates JR. Clinical Forms of Acquired Myasthenia
gravis in Cats. Compend Contin Educ Prac Vet 1999; 21(5):440-447.

5. Shelton GD. Myasthenia gravis and Disorders of Neuromuscular Transmis-
sion. Vet Clin North Am Small Anim Pract 2002; 2(1):189-206.

6. Gaschen F, Jaggy A, Jones B. Congenital diseases of feline muscle and neu-
romuscular junction. J Fel Med Surg 2004; 6(6):355-366.

7. Clooten JK, Woods JP, Smith-Maxie LL. Myasthenia gravis and masticatory
muscle myositis in a dog. Can Vet J. Jun 2003; 44(6):480-483.

8. Dewey CW. Acquired Myasthenia gravis in Dogs- Part I. Compend Contin
Educ Prac Vet 1997; 19:1340-1353.

9. Shelton DG, Schule ABS, Kass PH. Risk factors for acquired myasthenia gravis in
dogs: 1.154 cases (1991-1995). J Am Vet Med Assoc 1997; 211(11):1428-1431.

10. Batmaz H, Suzer F, Kennerman E, Yilmaz Z. Myasthenia gravis in a Dog.
Tr.J.of Vet Anim Scienc 1998; 22:427-430.

11.  Shelton GD. Acquired myasthenia gravis: what we have learned from experimental

Medvep - Revista Cientifica de Medicina Veterinaria - Pequenos Animais



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

and spontaneous animal models. Vet Immunol Immunopathol 1999; 69:239-249.

Webb AA, Taylor SM, Mcphee L. Focal myasthenia gravis in a dog. Can Vet
1 1997; 38:493-495.

Kent M, Glass EN, Acierno M, Shelton GD. Adult onset acquired myasthenia
gravis in three great Dane littermates. J Small Anim Pract 2008; 49:647-650.

De Lahunta A, Glass E. Veterinary Neuroanatomy and Clinical Neurology. 3
ed. U.S.A: Saunders Elsevier, 2009. 540p.

Uchida K, Awamura Y, Nakamura T, Yamaguchi R, Tateyama S. Thymoma
and multiple thymic cysts in a dog with acquired myasthenia gravis. J Vet
Med Sci 2002; 64(7):637-640.

Levine JM, Bergman RL, Coates JR, Shelton DG. Myasthenia gravis and hy-
pothyroidism in a dog with meningomyelitis. J Am Anim Hosp Assoc 2005;
41:247-251.

Moffet AC. Metastatic thymoma and acquired generalized myasthenia gravis
in a beagle. Can Vet J 2007; 48:91-93.

Richardson D. Acquired myasthenia gravis in a poodle. Can Vet ] 2011; 52:169-172.

Lennon VA, Lambert EH, Palmer AC, Cunningham JG, Chiristie TR. Acquired
and congenital myasthenia gravis in dogs: A study of 20 cases. In Satoyoshi
E (ed): Myasthenia gravis—Pathogenesis and Treatment. Tokyo, University
of Tokyo Press 1981, p.14-54.

Dickinson PJ, Sturges BK, Shelton GD, Lecouteur RA. Congenital myasthenia
gravis in Smooth-Haired Miniature Dachshund dogs. J Vet Intern Med 2005;
19(6):920-923.

Garlepp M, Farrow B, Kay P, Dawkins RL. Antibodies to the acethylcholine
receptor in myasthenic dogs. Immunology 1979; 87:807-810.

Punga AR, Stalberg E. Acethylcholinesterase inhibitors in myasthenia gra-
vis: to be or not to be? Muscle Nerve 2009; 39:724-728.

Medvep - Revista Cientifica de Medicina Veterinaria - Pequenos Animais

Miastenia gravis generalizada adquirida em céo

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Wray JD, Sparkes AH. Use of radiographic measurements in distinguishing
myasthenia gravis from other causes of canine megaoesophagus. J Small
Anim Pract 2006; 47:256-263.

Dewey CW, Coates JR, Ducoté JM, Meeks JC, Fradkin JM. Azathioprine the-
rapy for acquired myasthenia gravis in five dogs. J Am Anim Hosp Assoc
1999; 35:396-402.

Platt SR, Olby NJ. BSAVA Manual of Canine and Feline Neurology. 3. ed.
England, British Small Animal Veterinary Association, 2004. 432p

Cuddon PA. Acquired canine peripheral neuropathies. Vet Clin North Am
Small Anim Pract 2002; 32(1):207-249.

Platt SR. Neuromuscular weakness and collapse. Vet Clin North Am Small
Anim Pract 2004; 34:1281-1305.

Yam PS, Shelton GD, Simpson JW. Megaoesophagus secondary to acquired
myasthenia gravis. J Small Anim Pract 1996; 37:179-183.

Oh SJ, Cho H. Edrophonium responsiveness not necessarily diagnostic of
myasthenia gravis. Muscle Nerve 1990; 13:187-191.

Khorzad R, Whelan M, Sisson A, Shelton GD. Myasthenia gravis in dogs with
emphasis on treatment and critical care management. J Vet Emerg Crit Care
2011; 21(3):193-208.

Dewey CW. Acquired Myasthenia gravis in Dogs- Part II. Compend Contin
Educ Prac Vet 1998; 20:47-57.

Bexfield NH, Watson PJ, Herrtage ME. Management of Myasthenia gravis
using cyclosporine in 2 dogs. J Vet Intern Med 2006; 20:1487-1490.

Dewey CW, Bailey CS, Shelton GD, Kass PH, Cardinet GH. Clinical forms of acquired
myasthenia gravis in dogs: 25 cases (1988-1995). ] Vet Int Med 1997; 11:50-57.

Recebido para publicagdo em: 20/07/2012.
Enviado para analise em: 24/07/2012.
Aceito para publicagdo em: 30/07/2012.

wlMednf

e Animais de Estimagao 2012;10(33); 1-637.

6



