som er seronegative, har okt forekomse av
MMP-3 (fig. 2¢).

Vi vil derfor fokusere pd MMP-cne i frem-
tiden samr pé andre tkke-andstoffrelaterre
fakrorer som mulige nye og urradisjonelle
drsaker dl myasthenta gravis, og pd denne
miten finne nye behandlingsmuligheter,

Bkt enrymiorskomst

I en studie som vi publiserte 1 &r { Journal
of Neuroimmunolegy beskrev vi er nyre
funn som ikke var kjent fra for.

Vi fant ut ar pasienter med myvasthenia
gravis har ekt forekomst av noe som heter
matrix meaatloproteinase-3  (MMFP-3},
MMP-3 er enzymer som Klipper opp og
omformer prowiner | omridet som for-
binder nerve og muskel, Fn okt aktivitet av
MMP-3 i derre omride kan woretisk skade
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Forskerne ved Nevrologisk avdeling i Bergen har oppdaget en enzymskade som kan vere drsak
til en av undergruppene til myasthenia gravis (MG).

Av Fredrik Romi
Overlege, dr. med Nevrologisk avdeling, Haukeland Universitetssykehus

gravis, ugen at pestenten nedvendigvis har
antistoffer mot AChR. Opp dl 20% av
myasthenia gravis pasienter, inkindert de
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Myasthenia gravis er en immunmediert
sykdom som rammer forbindelsen mellom
muskel og nerve (fig.1). De aller fleste pasi-
enter med myasthenia gravis (85%;) har
antistoffer mot acetylkolin-reseptoren
(AChR}). Disse antistoffene er senuale i

myasthenia gravis og fordrsaker svekket erve A Storler Dokkerer
nerveimpuls-forplantning som i sin tur gir . impiser \,
muskelsvakhet og lammelse 1 forskjellige
muskelgrupper.
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Fig. 1 Forbindeisen mellorn nerve og muskel

Normal Myasthenia gravis

I tillegg har noen myasthenia gravis pasi- Feseplor
enter andre antistoffer {(non-AChR muskel-
antistoffer) mort titin og ryanodin resepror

{RyR). Dette gicider swrlig myasthenia
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50 ar-salderen eller senere. Titin og RyR-
antistoffer forekom hyppigere hos pasien-
ter med alvorlig myasthenia gravis.

og sendebut {eldre enn 50 dr) har ulike syk- g%?}g?ﬁﬁﬁéﬂ% ?ﬁgg%iggﬁégg

Underprunper ngdvendiy

domsfremkallende mekanismer, prognose
og behandlingsrespons, og ar en under-

Ca 15% av alle myasthenia gravis pasien-

tene har ikke antstoffer mot AChR og

D ir er det blite klart at ccheni
€ serere at ¢ artdr myaseiensa kalles seronegative {fig. 2a). Ny forskning

gruppeinadeling av myasthenia gravis er

Fig. 2a MG pasienter

gravis med tidlig debut (yngre enn 50 ar) nadvendig, > >
fra flere andre europeiske land har vist at
opp til 40% av disse seronegative pasien-

Fig. 2 tene kan ha antistoffer mot proteinet Hses : rors : ; : s = 2 i CHLER A
muskel-spesifikk-kinase (MuSK, fig. 2b). 7 o ST shoE e s " S T e R R LT o ,’%ﬁwﬁv

Pga disse funnenc har vi undersekr alle
blodprevene som vi har fra pasienter
med seronegativ myasthenia gravis uren 4
firne en eneste med MuSK ansistoffer

Fig 2o
MG pasienter Norge

s
seronegative
R

T Fig 25 Seroregative MG pasienter
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Andre (fig. 2b). MuSK kan dermed ikke forklare Lt > o L ST _
suropeiske land Narge i . : S B fern sy, 4 s 5 : : < = S s
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3 o SErONCgAtive pasieiirer | Noz‘ge.
40 % antistater
mif profeinet
BMuSK
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Videre forskning viste at ferekomsien av
MuSK var lavest 1 nordlige breddegrader,
deriblant skandinaviske land,

Ukiant arsak

Hva som fordrsaker myasthensa gravis hos
vire nordiske seroncgarive pasienter er
ennd ilke kient. Ved Nevrologisk avdeling,
Haukeland Universiterssykehus har man
forsker i feftet myasthenia gravis § mange
ir. Vi har ogsd fokusert pd seronegativ
myasthenia gravis og undersske forskjellige
aspekeer uten § finne en sikker drsak ol syk-

85 % antistofiar
mot AChE- cg
andre resepiorer

ingen antisteffer
mot MuSK
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