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DERLEME/REVIEW
Immunglobulinler ve Myastenia Gravis: Geleneksel Derleme

Immunoglobulins and Myasthenia Gravis: A Traditional Rewiew

Hilal Kaya1®, Zekai Hallcﬂ@

1Atatiitk Universitesi Tip Fakdltesi, Tibbi Farmakoloji Ana Bilim Dali, Erzurum, Turkiye

ABSTRACT

Myasthenia Gravis is an autoimmune disease characterised by the development of antibodies against proteins in the
neuromuscular junction, resulting in complaints such as fatigue and muscle weakness. Quality of life is adversely
affected due to complaints such as droopy eyelids (ptosis), blurred or double vision, difficulty in speaking, difficulty in
swallowing and breathing. It causes morbidity and mortality due to myasthenic crisis and subsequent complications.
Intravenous immunoglobulin therapy, plasmapheresis, anticholinesterase drugs, immunosuppressant drugs or
thymectomy surgery can be applied in the treatment of myasthenia gravis, which can lead to serious permanent damage
and rarely fatal consequences. Treatment preference varies according to the course of the disease. In this review,
pharmacokinetics, administration procedures, adverse events, patient variables and cost considerations of intravenous
immunoglobulin (IVIg) in myasthenia gravis will be discussed.
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OZET

Myastenia Gravis (MG), néromuskiiler kavsaktaki proteinlere karst antikor gelismest ile karakterize, yorgunluk ve kas
gucstizliikleri gibi sikayetlerle ortaya ¢ikan otoimmiin bir hastaliktir. G6z kapag dustkligi (pitoz), gérmede bulaniklik
veya ¢ift gérme, konusmada giglik, yutma ve nefes almada zorluk gibi sikayetler nedeniyle yasam kalitesi olumsuz
yonde etkilenmektedir. Miyastenik ktriz ve devaminda meydana gelen komplikasyonlar sebebiyle morbidite ve
mortaliteye neden olmaktadir. Ciddi boyutlarda kalict hasarlara ve nadiren de olsa 6limcil sonuglara yol acabilen MG
hastaliginin tedavisinde intraventz immiinglobulin tedavisi, plazmaferez, antikolinesteraz ilaclar, immiinosiipresan
ilaclar veya timektomi ameliyati uygulanabilir. Tedavi tercihi hastaligin seyrine gére degisiklik gosterir. Derlememizde
MG hastaliginda intravenéz immunoglobulin (IVIg) uygulamasinin farmakokinetik, uygulama prosedurleri, advers
olaylar, hasta degiskenleri ve maliyet ile ilgili hususlar tartislacaktir.

Anahtar kelimeler: Intravensz Immunglobulin, TVIg, myastenia gravis

Girig
Calismamizin amact Myastenia Gravis (MG) hastaliginda intravendz immunglobulin( IVIg) kullaniminin
giincel literatiirler 15181nda incelemesini yaparak konuyla ilgili spesifik bir derleme hazirlamaktir.

Myastenia gravis (MG), antikor aracili ve kas giicsiizligiiyle karakterize otoimmiin bir hastaliktir. MG
olgularinin yaklastk %85-90’1inda asetilkolin reseptérii (AChR)’ne karst gelisen antikorlar, néromuskiiler
kavsaktaki AChR’lerin sayisini veya fonksiyonunu azaltarak néromiiskiiler iletimi bozarlar. Bu durumda,
IeG1 ve / veya IgG3 AChR'lere saldirir ve bu durum da iskelet kasinin zayiflamasina yol agar!. Cogu hastada,
myastenia gravis, nikotinkk AChR'nin kas formuna karsi patojenik antikorlardan kaynaklanir?2. AChR
antikotlarinin Gretimi dogrudan T hiicreletine baglidir. Anti-AChR pozitif hastalarin %50'sinden fazlasinda
timik hiperplazi ve %10 ila %15'inde timik timér, genellikle timoma vardir3. MG olgularinin diger kisminda
ise Kas spesifik tirozin kinaz (KaSK) antijenine karsi antikorlar gelistigi saptanmugtir®. Bu antikorlar AChR
antikoru negatif hastalarin yaklastk %40’mnda bulundugu saptanmistur>6. KaSK antijeni, néromiskiler
kavsagin gelisimi ve bakiminda 6nemli gorevi olan postsinaptik bir proteindir. KaSK antikorlara sahip olan
hastalarda, agrin / KaSK sinyal yolunun fonksiyonel butunlugt degistiginden néromuskiler kavsakta
AChR'lerin normal bakimi bozulmustur’. IgGl ve IgG3 izotiplerinden olusan AChR antikorlar
olusturduklart membran yikimi ile sinaptik iletiyi bozarken, IgG4 izotipinden olusan KaSK antikorlart
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agithikl olarak KaSK’un isleyisini baskilayarak agrinin etkisini ortadan kaldirip AChR’lerinin postsinaptik
yerlesimlerine zarar vermektedir®. Ayrica KaSK antikorlart presinaptik asetilkolin salgilanmasint da azaltarak
kas liflerinde atrofi meydana getirmekteditler®.

Myastenia Gravis

Myastenia Gravis’te Siniflandirma

MG, okiiler ve jeneralize olmak tizere iki klinik formdadir. Okiiler form, g6z kapaklart ve ekstraokiler
kaslarda glgstizlik ile karakterizedir. Jeneralize formda ise ek olarak bulber, ekstremite ve solunum
kaslarinda da gli¢stizlik meydana gelir'®!!. Hastalarin yaklasik %50’si pitoz ve diplopi sikayetleri ile doktora
gider ve bu vakalarin da hemen hemen yarst yaklasik iki yil icinde jeneralize MG’e donusir!*-12. Bulber
tutulumunda masseter ve boyun kaslari ile dil ve yumusak damak etkilenir. Sonug olarak nazone konusma,
yutma ve ¢igneme giicliigii meydana gelir. Daha ciddi durumlarda solunum giicligii meydana gelir. Hastalik
okdler kaslardan baslayabildigi gibi bulber kaslardan da baslayabilir!314. Pitoz, unilateral veya bilateral olabilir.
Pitozun bilateral oldugu durumlarda asimetrik olmasi dikkat ¢ekicidir!s. Ekstremite kaslarinda en ¢ok tutulan
kaslar el parmak ekstansorleri, triseps ,deltoid, iliopsoas ve hamstring kaslaridir. Hastaligin ilerlemesi
degisken olmakla beraber, cogunlukla ilerleyicidir. 11k ti¢ yil iginde hastalarin %15-25’inde genellikle agir
solunum yetmezligi olan miyastenik kriz meydana gelir. Yillar icinde miyastenik yakinmalar azalmasina
ragmen, hastalik remisyon ve relapslarla devam eden dalgalanmalarla siirer!!,12,

Miyastenik Kriz

Miyastenik kriz, mekanik ventilasyon ve entiibasyon gerektiren solunum yetmezligi ile sonuglabilen,
kottlesen kas glicstizliigi ile karakterize MG'nin bir komplikasyonudur!. Solunum fonksiyon bozuklugu,
st solunum yolu veya bulber kaslarda zayiflik varsa, Gist solunum yolu tikaniklig olarak da meydana gelebilir.
KaSK antikorlart pozitif olan!” miyastenik hastada, solunum kast giigstizliigiinden 6nce bulber zayiflik
meydana gelir'8. Bulber zayifligin belirtileri arasinda yutma giicligd, kesik kesik konusma, cene ve dil zay1fligt
bulunur!®. Miyastenik kriz siklikla hizli immin modilasyon azaltimi, operatif prosediitler, sepsis, akciger
enfeksiyonlari, aspirasyon, ve miyastenik zayiflig1 kotilestirebilecek ilaglara maruz kalma ile tetiklenir?.
Tedavi prosediirii baslica immiinoglobulinler, plazma degisimi ve steroidlerden olusmaktadir. Norokritik
bakimda iletlemeler neticesinde, MG icin 6liim orant %5'in altina digmiistiir?!.

Prevalans

MG, 100.000°de 30 gorilme sikhigtyla ile nadir gériillen otoimmiin bir hastaliktir. En sik etkilenen grupta 20
ile 40 yasindaki kadinlar ve yash erkekler (MG ile iligkili timoma insidansi daha yitksek olanlar) bulunur 22,
Her yagta ortaya ¢tkabilmesine ragmen, 20'li yaslarda, kadinlatin erkeklerden daha fazla oldugu ilk dénem ve
50'li ve 60t yaslarda, erkeklerin kadinlardan daha fazla oldugu ikinci dénem olarak siniflandirilabilir 2324,

Tani

MG tanist muayene bulgulari, klinik semptomlar, elektrofizyolojik testler ve antikor testleri ile konulur.
Okdiler ve bulber belirtilerde giin i¢i dalgalanmalarin olmasi, remisyonlarin varligt ve antikolinesteraz (AKE)
ilaglara yanitin iyi olmast MG tanist i¢in yeterli olabilir. Pitotik g6z kapagina buz uygulamasiyla géz kapaginin
acilmast da tani koymakta yardimci olabilir?>. Ancak laboratuvar incelemeleriyle tani koymak esastir.
Semptomlart MG ile uyumlu hastalarda, antikor tayini, tek lif elektromiyografi ve ardisik sinir uyarimt gibi
elektrofizyolojik testler ile taninin desteklenmesi 6nemlidir!?-26.27,

Tedavi

MG hastaligi, semptomatik tedavi (asetilkolinesteraz inhibitérleri), imminstipresif tedavi, bagisiklik sistemini
hedefleyen monoklonal antikorlar, immunomodulatér tedavi (IVIg ve Plazmaferez) ve cerrahi miidahale
(timektomi) seklinde tedavi edilmektedir?®

Semptomatik tedavide kullanilan asetilkolinesteraz (AKE) ilaclar, Ach’in yikilmasini engelleyerek sinaptik
aralikta daha uzun stre kalmasini saglarlar?. Gunliik tedavide en stk kullanilan piridostigmin bromid’dir.
Diger preparatlar ise neostigmin bromid ve fizostigmindir?. Steroid, siklofosfamid, azathioprine,
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mikofenolat mofetil, takrolimus, siklosporin, metotreksat, rituksimab gibi immunsupresif ilaglar ile tedavi
tek basina veya kombinasyon halinde uzun sureli kullanilabilir?8. Biyolojik ajanlarda rituksimab, eculizumab
ve efgartigimod tedavisinden bahsedilebilir?. IVIg ve plazmaferez timektomiye hazitlik ve akut alevlenme
gibi durumlarda kullamilir2627, Istisnai birkac hasta disinda, timomali tiim hastalara timektomi
uygulanmalidir®. Tedavi icin kullanilan ila¢ ve yontemlerden genel olarak bahsedilmis olup bu ¢alisgmada
detaya girilmeyecektir.

Intravenz Immunglobulinler

Insan immiinoglobulin riinleri, birka¢ bin saghkh donoriin plazmasindan elde edilen poliklonal
imminoglobulinin havuzlanmis bir preparatudir. IVIg, %>95 IgG, %<2.5 IgA ve 6nemsiz miktarda IgM
igerir. IgG alt smuflart arasinda, IgG1 %55 ila %70, 1gG2 %0 ila %6 ve IgG4 %0,7 ila %2,6 arasinda
bulunabilir. Elde edilen iriin, disik pH'ta enzimatik islemle saflagtirildiktan sonra fraksiyonlama ve
kromatografi yapilir. Virisleri filtrelemek ve prionlarin bulagma riskini azaltmak igin disiik pH'ta ¢6ziict
ajanlarla islem yapilmasi, viriis filtrasyonu veya kaprilat ilavesi gibi yéntemler kullamlmaktadir!

Endikasyonlar:

Intravenéz immiinoglobulin (IVIg) baslica kullanim alant primer ve sekonder immiin yetmezliklerde
replasman tedavisidir. Immiin yetmezlik durumlarinda, organizmayt enfeksiyonlara karst direngli yapmasinin
disinda, immiinomodilatér olarak bagisiklik sistemi ile etkilesime girer®2. IVIghnin kullanim alani zaman
icerisinde bagisiklik sisteminden kaynakli bozukluklarda immiinomodiilatér etkisiyle daha da genislemistir33,
Son 25 yilda, basta nérolojik hastaliklar olmak tizere otoimmiin bozukluklarin tedavisinde 6nemli kullanim
alanlarina sahip olmustur3!3435,

Immiin trombositopeni (ITP), kronik inflamatuar demiyelinizan polinéropati (CIDP), Kawasaki hastaligt
(KD), multifokal motor néropati (MMN), Guillain-Barré sendromu (GBS) yiksek doz IVIg endikasyonlart
arasinda yer almaktadir3638, Otoimmiin hemolitik anemi, graft-versus-host hastaligi, MG, inflamatuar
miyopatiler, otoimmiin ensefalit ve néromiyelit spektrum gibi diger otoimmiin ve inflamatuar hastaliklarda
da endikasyonu bulunmaktadir3!39-41,

IVIghhin MG, CIDP ve MMN gibi ¢esitli nérolojik hastahiklarda yararh bir terapétik arag oldugu
gosterilmistir2, Immiinoglobulin preparatlarina ulasimda giiclitk ve mali yiikii disiiniildiginde, daha diisiik
bir IVIg doz uygulamalarina gegilmesi distniilmelidir. Asagidaki paragraflarda, MG hastalit icin aym
etkinligi daha dustik bir maliyetle elde edildigi durumdan bahsedilecektir.

Etki Mekanizmasi

IgG molekilintn Fe pargasi, molekiiliin B hiicreleri ve fagositik sistemin diger hiicreleri izerindeki Fc-gama
reseptotleri ile etkilesime girmesini ve bunlar araciligiyla sinyal vermesini saglar. Fc parcast ayrica kompleman
aktivasyonu mikroorganizma klirensi i¢in gerekli olan Fc-baglayict plazma proteinleri ile de etkilesime girer.
IVIg tarafindan saglanan pasif bagisiklik, toksinler, parazitler, bakteriler ve viriislerden kaynakli bulagict
hastaliklari zayiflatabilir veya 6nleyebilir.

IVIg karmagik bir immiinomodiilator etki mekanizmasina sahiptir. Enflamatuar hastalik durumlarinda,
IgG’nin Fc parcasinin ve hedef hiicrelerdeki Fe-gama reseptorlerinin (Srnegin makrofajlar, B hiicreleri, dogal
olduriicti hiicreler, plazma huicreleri, eozinofiller, nétrofiller, trombositler) enflamatuar ve immun yantlari
artirict ve azaltict yonde duzenlemek icin etkilesime girdigine inanimaktadir. Enflamatuar nérolojik
bozukluklarda, makrofajlar tizerindeki Fc-gama reseptorlerinin bloke edilmesi, opsonize hedef hiicrelerinin
temizlenmesini engeller ve antikora bagl hiicre aracilt sitotoksisiteyi baskilar. Immunglobulinler ayrica
kompleman aracilt doku hasarint 6nleyerek ve anti-enflamatuar sitokinlerin ve sitokin antagonistlerinin ( 6rn.
Interlokin 1-beta, interlékin -1 reseptor antagonisti, timor nekrozis faktorii alfa) indiksiyonunu
diizenleyerek enflamatuar yamiti modiile edebilir. Immunomodiilatér yanit, anti-idiotipik antikorlarin B
hiicreleri ve otoantikorlar tizerindeki immiinoregiilator etkileri, yardimer T hiicresi Gretiminin diizenlenmesi
ve immin sistem gen ekspresyonu ile kolaylastirilabilir. 1VIg, kostimiilatér molekiillere etki eder, antikor
tretimini baskilar, makrofajlar Gzerindeki Fc reseptorlerinin ekspresyonunu modile eder ve sitokin,
kemokin ve adezyon molekilii sentezini azaltir3!.
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Farmakokinetik

IVIg infizyonundan dakikalar sonra IgG konsantrasyonu pik yapar##. Cok kompartmanli ilk-gecis
kinetigine gore dagihim gosterir. IgG ve IgG- kompleksleri retikilloendoteliyal sistem hiicrelerinde yikilir. 2-
3 glin igerisinde, serum IgG seviyesi yaklastk yari yartya diser®. IgG’nin 21-30 giinliik bir yarllanma 6mrii
vardir. Baslica idrar ve fegesle atilir. Eliminasyon yart émrii yaklagik 28-29 giin olup, metabolitler aktif
degildir*#. Intravendz uygulamada, yartlanma 6mri 21-30 giin oldugundan, uygulama sikligi her 3 ila 4
haftada birdir.

IVIg kullanim1 oldukea giivenli olmasina ragmen 6zellikle degisik yas gruplarinda dikkat edilmelidir. Tleri
yaslarda kullanilirken 6zellikle akut bobrek yetmezligine dikkat edilmesi gerekmektedir. Yapilan calismalarda
ozellikle 62-67 yas arasinda bébrekle ilgili herhangi bir komplikasyon gorilmezken kreatin seviyesi 1.4 mg/dl
tstiinde olan diabet ve 65 yas iisti hastalarda ylksek akut bébrek yetmezligi riski bulunmaktadir. Bobrek
yetmezligi olan hastalarda, bobrek fonksiyonu tedaviden 6nce ve sonra yakindan izlenmelidir. Bu hastalarda
iyi hidrate edilmek IVIg'in bébrek tizerindeki yan etkisini azaltmaktadir. Epstein ve ark.*¢ ozmotik nefrit
riski ile iligkili olduklart icin sakkaroz iceren preparatlardan kacinilmas: gerektigini dogrulamuslardir. Ancak
Kim ve ark.#” sakkarozsuz IVIG'in de b&brek yetmezligi ile sonuglanabilecegini bulmuglardir. Karaciger
tzerine IVIglin 6nemli bir yan etkisi bulunmamaktadir. Metabolizmasi karaciger tizerinde olmadigi icin
karaciger izerinde glivenli bilinmektedir#$-4.

Yan Etkiler

Bas agris1 ve bulantt IVIg en stk gérillen yan etkileridir. immunglobulinin verilis hiziyla iligkili olarak,
uygulama sonrasinda dékinti, kasinti, ateslenme, halsizlik, ishal, bulantt ve tagikardi gibi hafif yan etkiler
goriilebilir ve cogu kendiliginden diizelebilirs®5!. Inme, miyokard enfarktiisii ve pulmoner emboli gibi
tromboembolik olaylar IVIg'in daha az yaygin olmakla birlikte daha ciddi yan etkileridir®®52, IgA eksikligi
bulunan hastalarda anaflaktik reaksiyonlarin gelistigi bildirilmistir>%53. immiinglobulin preparatlart kan iiriini
olduklarindan inflizyondan haftalar- aylar sonra kan kaynaklari enfeksiyon ciddi yan etkileri arasindadir5.

Myastenia Gravis’te IVIg

IVIg, ciddi hastaligi veya akut alevlenmesi olan MG hastalarinin yénetiminde olumlu yanit gésteren birkag
raporun ardindan, yaklagik kirk yil 6nce MG igin terapdtik bir modalite olarak tanitildi. MG hastaliginda
IVIG’in diger konvansiyonel tedavilere karst tercih edilme sebebi eslik eden hastaliklar ( osteoporoz, sepsis,
direncli mikroplarla tekrarlayan enfeksiyonlar) veya gebelik, ileri yas gibi durumlarin varligi veya klasik
tedavilere intolerans gibi bireysel hasta faktorlerine baglidir®. Bunun yant sira kontrol altinda tutulmast zorlu
olan diabet hastalarinda veya steroitlerin bagarili sekilde azaltilamadigt hastalarda tercih edilir. Miyastenik
krizin yaklasti1 veya meydana geldigi durumda, ilgili hekim kontrolinde veya yogun bakim tinitesinde zaman
kaybetmeksizin tedavi saglanmast icin tedavi olarak belli durumlarda IVIg tercih edilmesi 6nerilmigtir®.

Miyastenik kriz durumlarinda plazmaterez ve IVIg esdeger kabul edilir’57. Ancak, tedavi tercihi bireysel
hasta faktorleri degerlendirilerek yapilmaktadir. Ornegin, plazmaferez sepsiste kontrendike iken, IVIg
imminglobulinlere karst asirt duyarlilk durumunda, bébrek yetmezligi ve pthtilasma durumlarinda
kontrendikedir>6.

IVIg miyastenik krizde ventilasyon gereksinimi siiresini kisaltmistir. Benzer sekilde, IVIg, ameliyattan 6nce
(timektomi dahil) veya siddetli miyasteni icin yiksek doz steroid tedavisine baslamadan 6nce kararsiz
durumlart stabilize etmek i¢in yararli olabilir®®. Juvenil myastenia gravis JMG)’de IVIg, 6nceki immiinoterapi
ile stabilizasyon saglanamazsa her 4-6 hattada bir idame tedavisi olarak da kullanilabilir5>.

Anti-KaSK pozitif bireylerde, plazmaferez iyi yant verirken, IVIg'in etkisi daha az gérinmektedir®. Fakat
IVIg tedavisi daha az yan etkiye sahip oldugundan daha fazla tercih edilmektedir. Ytizde 50-100 oraninda
iyilesme gorilmekte olup, tedavinin etkinligi azaldik¢a tekrarlaniro.
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Myastenia Gravis’te IVIg Dozu

Akut MG alevlenmesi icin tipik IVIg dozu, 3-5 gunlik bir streye bolunmus 2 g / kg'dir ve ardindan her 3-
4 haftada bir 1 g / kg’dir. En yaygin olarak kullanilan idame dozu 0.4 g / kg, her 3-6 haftada bir tek bir doz
olarak verilir®!. Dolezal ve ark.*2 26 hasta tizerinde yaptiklari klinik ¢calismada bulunan 3 MG’li hastada, IVIg
dozunu 1 g / kg'dan ortalama 0.67 g / kg dozuna (aralik 0.3-2.5 g / kg) dustrdiklerinde, klinik iletleme
olmadigini yani hastalar tizerinde etkili oldugunu tespit etmiglerdir. Bu durum hastalarin klinik durumunu da
koruyarak finansal gidetlerde % 51,4'lik bir azalmayla sonuclanmistir2. IVIg kullaniminin geri 6deme
kuruluglart tarafindan maliyeti distinildiginde, disiik dozda IVIg uygulamasinin hastalar tGzerinde etkili
olusu maliyet acisindan da olumlu bir haberdir.

Uzun siireli immiinoglobulin tedavisi ile MG hastalarinda imminsiipresif ila¢ kullaniminin azalmast
saglanmustir®?. 3-4 haftada bir IVIg uygulamasinin, siirekli immiinostipresif ila¢ kullanimint azaltmasi
bakimindan hastalarin tedavi uyumu agisindan da olumlu olabilir. Yapilan bir diger ¢alismayla monoterapi
olarak piridostigmin, azatioprin, prednizon veya kombine tedavi ile iyilesme géstermeyen MG'Li 52 hastay1
analiz edildiginde, IVIg’in potansiyel bir idame tedavisi oldugu kanitlanmustir. Bu ¢alisma ile IVIg'nin MG
semptomlarint azalttifl, ancak tam remisyon saglamada bagarilt olmadigt bulunmustur®. Bir bagka ¢alismada,
dustik doz IVIg (2 g / kg'lik bir yiikleme dozundan sonra her 3-4 haftada bir 0.4 g / kg) alan bir grup hasta
36 aylik takip stiresi sonunda analiz edilmis olup, MG Foundation of America klinik siniflandirmasinda
kronik disiik doz IVIg tedavisinin iyilestirici etkisi gésterilmistir®!.

Sonug

MG hastalig1 prevalanst yitksek olmamasina ragmen 6zellikle miyastenik kriz ve sonrasinda meydana gelen
komplikasyonlar sebebiyle morbidite ve mortaliteye sebep olabilmektedir. Bagisiklik sisteminin bozulmastyla
birlikte belitli kaslarda zayiflamayla karakterizedir. Detlememizde spesifik olarak MG hastaliginda IVIg
kullantminin endikasyonlar1 ve yan etkileri, giincel bilimsel veriler esliginde yeniden degerlendirilmistir.
Klinik ¢alismalar IVIg tedavisinin hastaligin alevlenme dénemi ve miyastenik krizde hizli yanit almak icin
kullanddig1, idame tedavisinde de immunosiipresan ilaglarin  kullanimi  azaltti§l, plazmaferezle
karsilastirildiginda hemen hemen ayni etkiye sahip oldugu, ancak hastaliga eslik eden bazt durumlar icin
birbirlerine karst tstiinliikleri oldugu gibi bilgiler edinilmistir. Ozellikle plazmaferezde karsilasacagimiz
komlikasyonlarla karsilastirldiginda, 1VIg tedavisinin daha avantajli olabilecegi dusiiniilmektedir. Ayrica
IVIg tedavisinin yalnizca bulber tutulumlu MG tedavisinde, diger 6zel tedavilere cevap vermeyen kritik fazda
5 glin sureyle 0,4mg/kg/glin olarak uygulamada endikasyonu oldugu, idame tedavisi hakkinda prospekttis
endikasyonunda herhangi bir bilgi bulunmamaktadir. Ancak idame tedavisinde literatiirde bilgiler mevcut
olup, maliyet acisindan degerlendirilmesinin uygun olacagt disinilmektedir IVIg tedavisinin diisiik
dozlarda kullanimmimn da hastaligin  iyilesmesinde etkili oldugu sebebiyle maliyet acisindan
degerlendirildiginde, hekimler tarafindan uygulamada dikkate alinmasi gereken bir husus oldugu kanaatine
varilmstir. IVIg tedavisinin MG hastalarinda kullaniminin gerek gtivenilirligi gerekse klinik iyilestirme
acisindan 6nemli bir alternatif olarak 6n planda tutulmalidir. MG’in rutin tedavisinde, IVIg tedavisinin de
etkili olabilecegi hatta diger ilaclarin dozlarint azaltarak yan etkilerini azalttigi tespit edilmistit. MG’te IVIg
tedavisindeki en 6nemli tartisilir nokta literatiirde idame tedavisi olarak goriilmesidir. Idame tedavisinde mali
endiseler haricinde dusiik doz IVIg tedavisinin MG’ li hastalarda klinik acidan olumlu y6ninin baskin
oldugu gérilmektedir.
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