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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. 
Keywords: Intravenous immunoglobulin, IVIg, myasthenia gravis 

ÖZET 
Myastenia Gravis (MG), nöromüsküler kavşaktaki proteinlere karşı antikor gelişmesi ile karakterize, yorgunluk ve kas 
güçsüzlükleri gibi şikayetlerle ortaya çıkan otoimmün bir hastalıktır. Göz kapağı düşüklüğü (pitoz), görmede bulanıklık 
veya çift görme, konuşmada güçlük, yutma ve nefes almada zorluk gibi şikayetler nedeniyle yaşam kalitesi olumsuz 
yönde etkilenmektedir. Miyastenik kriz ve devamında meydana gelen komplikasyonlar sebebiyle morbidite ve 
mortaliteye neden olmaktadır. Ciddi boyutlarda kalıcı hasarlara ve nadiren de olsa ölümcül sonuçlara yol açabilen MG 
hastalığının tedavisinde intravenöz immünglobulin tedavisi, plazmaferez, antikolinesteraz ilaçlar, immünosüpresan 
ilaçlar veya timektomi ameliyatı uygulanabilir. Tedavi tercihi hastalığın seyrine göre değişiklik gösterir. Derlememizde 
MG hastalığında intravenöz immünoglobulin (IVIg) uygulamasının farmakokinetik, uygulama prosedürleri, advers 
olaylar, hasta değişkenleri ve maliyet ile ilgili hususlar tartışılacaktır. 
Anahtar kelimeler: İntravenöz İmmunglobulin, IVIg, myastenia gravis 

Giriş 

Çalışmamızın amacı Myastenia Gravis (MG) hastalığında intravenöz immunglobulin( IVIg) kullanımının 
güncel literatürler ışığında incelemesini yaparak konuyla ilgili spesifik bir derleme hazırlamaktır. 

Myastenia gravis (MG), antikor aracılı ve kas güçsüzlüğüyle karakterize otoimmün bir hastalıktır. MG 
olgularının yaklaşık %85-90’ında asetilkolin reseptörü (AChR)’ne karşı gelişen antikorlar, nöromüsküler 
kavşaktaki AChR’lerin sayısını veya fonksiyonunu azaltarak nöromüsküler iletimi bozarlar. Bu durumda, 
IgG1 ve / veya IgG3 AChR'lere saldırır ve bu durum da iskelet kasının zayıflamasına yol açar1. Çoğu hastada, 
myastenia gravis, nikotinik AChR'nin kas formuna karşı patojenik antikorlardan kaynaklanır2. AChR 
antikorlarının üretimi doğrudan T hücrelerine bağlıdır. Anti-AChR pozitif hastaların %50'sinden fazlasında 
timik hiperplazi ve %10 ila %15'inde timik tümör, genellikle timoma vardır3. MG olgularının diğer kısmında 
ise Kas spesifik tirozin kinaz (KaSK) antijenine karşı antikorlar geliştiği saptanmıştır4. Bu antikorlar AChR 
antikoru negatif hastaların yaklaşık %40’ında bulunduğu saptanmıştır5,6. KaSK antijeni, nöromüsküler 
kavşağın gelişimi ve bakımında önemli görevi olan postsinaptik bir proteindir. KaSK antikorlara sahip olan 
hastalarda, agrin / KaSK sinyal yolunun fonksiyonel bütünlüğü değiştiğinden nöromüsküler kavşakta 
AChR'lerin normal bakımı bozulmuştur7. IgG1 ve IgG3 izotiplerinden oluşan AChR antikorları 
oluşturdukları membran yıkımı ile sinaptik iletiyi bozarken, IgG4 izotipinden oluşan KaSK antikorları 
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ağırlıklı olarak KaSK’un işleyişini baskılayarak agrinin etkisini ortadan kaldırıp AChR’lerinin postsinaptik 
yerleşimlerine zarar vermektedir8. Ayrıca KaSK antikorları presinaptik asetilkolin salgılanmasını da azaltarak 
kas liflerinde atrofi meydana getirmektedirler9.  

Myastenia Gravis 

Myastenia Gravis’te Sınıflandırma 

MG, oküler ve jeneralize olmak üzere iki klinik formdadır. Oküler form, göz kapakları ve ekstraoküler 
kaslarda güçsüzlük ile karakterizedir. Jeneralize formda ise ek olarak bulber, ekstremite ve solunum 
kaslarında da güçsüzlük meydana gelir10,11. Hastaların yaklaşık %50’si pitoz ve diplopi şikâyetleri ile doktora 
gider ve bu vakaların da hemen hemen yarısı yaklaşık iki yıl içinde jeneralize MG’e dönüşür10,12. Bulber 
tutulumunda masseter ve boyun kasları ile dil ve yumuşak damak etkilenir.  Sonuç olarak nazone konuşma, 
yutma ve çiğneme güçlüğü meydana gelir. Daha ciddi durumlarda solunum güçlüğü meydana gelir. Hastalık 
oküler kaslardan başlayabildiği gibi bulber kaslardan da başlayabilir13,14. Pitoz, unilateral veya bilateral olabilir. 
Pitozun bilateral olduğu durumlarda asimetrik olması dikkat çekicidir15. Ekstremite kaslarında en çok tutulan 
kaslar el parmak ekstansörleri, triseps ,deltoid, iliopsoas ve hamstring kaslarıdır. Hastalığın ilerlemesi 
değişken olmakla beraber, çoğunlukla ilerleyicidir. İlk üç yıl içinde hastaların %15-25’inde genellikle ağır 
solunum yetmezliği olan miyastenik kriz meydana gelir. Yıllar içinde miyastenik yakınmalar azalmasına 
rağmen, hastalık remisyon ve relapslarla devam eden dalgalanmalarla sürer11,12. 

Miyastenik Kriz 

Miyastenik kriz, mekanik ventilasyon ve entübasyon gerektiren solunum yetmezliği ile sonuçlabilen, 
kötüleşen kas güçsüzlüğü ile karakterize MG'nin bir komplikasyonudur16. Solunum fonksiyon bozukluğu, 
üst solunum yolu veya bulber kaslarda zayıflık varsa, üst solunum yolu tıkanıklığı olarak da meydana gelebilir. 
KaSK antikorları pozitif olan17 miyastenik hastada, solunum kası güçsüzlüğünden önce bulber zayıflık 
meydana gelir18.  Bulber zayıflığın belirtileri arasında yutma güçlüğü, kesik kesik konuşma, çene ve dil zayıflığı 
bulunur19. Miyastenik kriz sıklıkla hızlı immün modülasyon azaltımı, operatif prosedürler, sepsis, akciğer 
enfeksiyonları, aspirasyon, ve miyastenik zayıflığı kötüleştirebilecek ilaçlara maruz kalma ile tetiklenir20. 
Tedavi prosedürü başlıca immünoglobulinler, plazma değişimi ve steroidlerden oluşmaktadır. Nörokritik 
bakımda ilerlemeler neticesinde, MG için ölüm oranı %5'in altına düşmüştür21. 

Prevalans 

MG, 100.000’de 30 görülme sıklığıyla ile nadir görülen otoimmün bir hastalıktır. En sık etkilenen grupta 20 
ile 40 yaşındaki kadınlar ve yaşlı erkekler (MG ile ilişkili timoma insidansı daha yüksek olanlar) bulunur 22. 
Her yaşta ortaya çıkabilmesine rağmen, 20'li yaşlarda, kadınların erkeklerden daha fazla olduğu ilk dönem ve 
50'li ve 60'lı yaşlarda, erkeklerin kadınlardan daha fazla olduğu ikinci dönem olarak sınıflandırılabilir 23, 24. 

Tanı 

MG tanısı muayene bulguları, klinik semptomlar, elektrofizyolojik testler ve antikor testleri ile konulur. 
Oküler ve bulber belirtilerde gün içi dalgalanmaların olması, remisyonların varlığı ve antikolinesteraz  (AKE) 
ilaçlara yanıtın iyi olması MG tanısı için yeterli olabilir. Pitotik göz kapağına buz uygulamasıyla göz kapağının 
açılması da tanı koymakta yardımcı olabilir25. Ancak laboratuvar incelemeleriyle tanı koymak esastır.  
Semptomları MG ile uyumlu hastalarda, antikor tayini, tek lif elektromiyografi ve ardışık sinir uyarımı  gibi 
elektrofizyolojik testler ile tanının desteklenmesi önemlidir11,26,27. 

Tedavi 

MG hastalığı, semptomatik tedavi (asetilkolinesteraz inhibitörleri), immünsüpresif tedavi, bağışıklık sistemini 
hedefleyen monoklonal antikorlar, immünomodülatör tedavi (IVIg ve Plazmaferez) ve cerrahi müdahale 
(timektomi) şeklinde tedavi edilmektedir28 

Semptomatik tedavide kullanılan asetilkolinesteraz (AKE) ilaçlar, Ach’in yıkılmasını engelleyerek sinaptik 
aralıkta daha uzun süre kalmasını sağlarlar29. Günlük tedavide en sık kullanılan piridostigmin bromid’dir. 
Diğer preparatlar ise neostigmin bromid ve fizostigmindir28. Steroid, siklofosfamid, azathioprine, 
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mikofenolat mofetil, takrolimus, siklosporin, metotreksat, rituksimab gibi immunsupresif ilaçlar ile tedavi 
tek başına veya kombinasyon halinde uzun süreli kullanılabilir28. Biyolojik ajanlarda rituksimab, eculizumab 
ve efgartigimod tedavisinden bahsedilebilir28. IVIg ve plazmaferez timektomiye hazırlık ve akut alevlenme 
gibi durumlarda kullanılır26,27. İstisnai birkaç hasta dışında, timomalı tüm hastalara timektomi 
uygulanmalıdır30. Tedavi için kullanılan ilaç ve yöntemlerden genel olarak bahsedilmiş olup bu çalışmada 
detaya girilmeyecektir. 

İntravenöz İmmunglobulinler 

İnsan immünoglobulin ürünleri, birkaç bin sağlıklı donörün plazmasından elde edilen poliklonal 
immünoglobulinin havuzlanmış bir preparatıdır. IVIg, %>95 IgG, %<2.5 IgA ve önemsiz miktarda IgM 
içerir. IgG alt sınıfları arasında, IgG1 %55 ila %70, IgG2 %0 ila %6 ve IgG4 %0,7 ila %2,6 arasında 
bulunabilir. Elde edilen ürün, düşük pH'ta enzimatik işlemle saflaştırıldıktan sonra fraksiyonlama ve 
kromatografi yapılır. Virüsleri filtrelemek ve prionların bulaşma riskini azaltmak için düşük pH'ta çözücü 
ajanlarla işlem yapılması, virüs filtrasyonu veya kaprilat ilavesi gibi yöntemler kullanılmaktadır31  

Endikasyonları 

İntravenöz immünoglobulin (IVIg) başlıca kullanım alanı primer ve sekonder immün yetmezliklerde 
replasman tedavisidir. İmmün yetmezlik durumlarında, organizmayı enfeksiyonlara karşı dirençli yapmasının 
dışında, immünomodülatör olarak bağışıklık sistemi ile etkileşime girer32. IVIg'nin kullanım alanı zaman 
içerisinde bağışıklık sisteminden kaynaklı bozukluklarda immünomodülatör etkisiyle daha da genişlemiştir33. 
Son 25 yılda, başta nörolojik hastalıklar olmak üzere otoimmün bozuklukların tedavisinde önemli kullanım 
alanlarına sahip olmuştur31,34,35.  

İmmün trombositopeni (ITP), kronik inflamatuar demiyelinizan polinöropati (CIDP), Kawasaki hastalığı 
(KD), multifokal motor nöropati (MMN), Guillain-Barré sendromu (GBS) yüksek doz IVIg endikasyonları 
arasında yer almaktadır36,38. Otoimmün hemolitik anemi, graft-versus-host hastalığı, MG, inflamatuar 
miyopatiler, otoimmün ensefalit ve nöromiyelit spektrum gibi diğer otoimmün ve inflamatuar hastalıklarda 
da endikasyonu bulunmaktadır31,39-41. 

IVIg'nin MG, CIDP ve MMN gibi çeşitli nörolojik hastalıklarda yararlı bir terapötik araç olduğu 
gösterilmiştir42. İmmünoglobulin preparatlarına ulaşımda güçlük ve mali yükü düşünüldüğünde, daha düşük 
bir IVIg doz uygulamalarına geçilmesi düşünülmelidir. Aşağıdaki paragraflarda,  MG hastalığı için aynı 
etkinliği daha düşük bir maliyetle elde edildiği durumdan bahsedilecektir.  

Etki Mekanizması 

IgG molekülünün Fc parçası, molekülün B hücreleri ve fagositik sistemin diğer hücreleri üzerindeki Fc-gama 
reseptörleri ile etkileşime girmesini ve bunlar aracılığıyla sinyal vermesini sağlar. Fc parçası ayrıca kompleman 
aktivasyonu mikroorganizma klirensi için gerekli olan Fc-bağlayıcı plazma proteinleri ile de etkileşime girer. 
IVIg tarafından sağlanan pasif bağışıklık, toksinler, parazitler, bakteriler ve virüslerden kaynaklı bulaşıcı 
hastalıkları zayıflatabilir veya önleyebilir. 

IVIg karmaşık bir immünomodülatör etki mekanizmasına sahiptir. Enflamatuar hastalık durumlarında, 
IgG’nin Fc parçasının ve hedef hücrelerdeki Fc-gama reseptörlerinin (örneğin makrofajlar, B hücreleri, doğal 
öldürücü hücreler, plazma hücreleri, eozinofiller, nötrofiller, trombositler) enflamatuar ve immun yanıtları 
artırıcı ve azaltıcı yönde düzenlemek için etkileşime girdiğine inanılmaktadır. Enflamatuar nörolojik 
bozukluklarda, makrofajlar üzerindeki Fc-gama reseptörlerinin bloke edilmesi, opsonize hedef hücrelerinin 
temizlenmesini engeller ve antikora bağlı hücre aracılı sitotoksisiteyi baskılar. İmmunglobulinler ayrıca 
kompleman aracılı doku hasarını önleyerek ve anti-enflamatuar sitokinlerin ve sitokin antagonistlerinin ( örn. 
İnterlökin 1-beta, interlökin -1 reseptör antagonisti, tümör nekrozis faktörü alfa) indüksiyonunu 
düzenleyerek enflamatuar yanıtı modüle edebilir. İmmunomodülatör yanıt, anti-idiotipik antikorların B 
hücreleri ve otoantikorlar üzerindeki immünoregülatör etkileri, yardımcı T hücresi üretiminin düzenlenmesi 
ve immün sistem gen ekspresyonu ile kolaylaştırılabilir.  IVIg, kostimülatör moleküllere etki eder, antikor 
üretimini baskılar, makrofajlar üzerindeki Fc reseptörlerinin ekspresyonunu modüle eder ve sitokin, 
kemokin ve adezyon molekülü sentezini azaltır31. 
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Farmakokinetik 

IVIg infüzyonundan dakikalar sonra IgG konsantrasyonu pik yapar43,44. Çok kompartmanlı ilk-geçiş 
kinetiğine göre dağılım gösterir. IgG ve IgG- kompleksleri retiküloendoteliyal sistem hücrelerinde yıkılır. 2-
3 gün içerisinde, serum IgG seviyesi yaklaşık yarı yarıya düşer45. IgG’nin 21-30 günlük bir yarılanma ömrü 
vardır. Başlıca idrar ve feçesle atılır. Eliminasyon yarı ömrü yaklaşık 28-29 gün olup, metabolitler aktif 
değildir43,44. Intravenöz uygulamada, yarılanma ömrü 21-30 gün olduğundan, uygulama sıklığı her 3 ila 4 
haftada birdir. 

IVIg kullanımı oldukça güvenli olmasına rağmen özellikle değişik yaş gruplarında dikkat edilmelidir. İleri 
yaşlarda kullanılırken özellikle akut böbrek yetmezliğine dikkat edilmesi gerekmektedir. Yapılan çalışmalarda 
özellikle 62-67 yaş arasında böbrekle ilgili herhangi bir komplikasyon görülmezken kreatin seviyesi 1.4 mg/dl 
üstünde olan diabet ve 65 yaş üstü hastalarda yüksek akut böbrek yetmezliği riski bulunmaktadır. Böbrek 
yetmezliği olan hastalarda, böbrek fonksiyonu tedaviden önce ve sonra yakından izlenmelidir. Bu hastalarda 
iyi hidrate edilmek IVIg’in böbrek üzerindeki yan etkisini azaltmaktadır. Epstein ve ark.46 ozmotik nefrit 
riski ile ilişkili oldukları için sakkaroz içeren preparatlardan kaçınılması gerektiğini doğrulamışlardır. Ancak 
Kim ve ark.47 sakkarozsuz IVIG'in de böbrek yetmezliği ile sonuçlanabileceğini bulmuşlardır. Karaciğer 
üzerine IVIg’in önemli bir yan etkisi bulunmamaktadır. Metabolizması karaciğer üzerinde olmadığı için 
karaciğer üzerinde güvenli bilinmektedir48-49. 

Yan Etkiler 

Baş ağrısı ve bulantı IVIg en sık görülen yan etkileridir. İmmunglobulinin veriliş hızıyla ilişkili olarak, 
uygulama sonrasında döküntü, kaşıntı, ateşlenme, halsizlik, ishal, bulantı ve taşikardi gibi hafif yan etkiler 
görülebilir ve çoğu kendiliğinden düzelebilir50,51. İnme, miyokard enfarktüsü ve pulmoner emboli gibi 
tromboembolik olaylar IVIg'in daha az yaygın olmakla birlikte daha ciddi yan etkileridir50,52. IgA eksikliği 
bulunan hastalarda anaflaktik reaksiyonların geliştiği bildirilmiştir50,53. İmmünglobulin preparatları kan ürünü 
olduklarından infüzyondan haftalar- aylar sonra kan kaynakları enfeksiyon ciddi yan etkileri arasındadır54. 

Myastenia Gravis’te IVIg 

IVIg, ciddi hastalığı veya akut alevlenmesi olan MG hastalarının yönetiminde olumlu yanıt gösteren birkaç 
raporun ardından, yaklaşık kırk yıl önce MG için terapötik bir modalite olarak tanıtıldı. MG hastalığında 
İVİG’in diğer konvansiyonel tedavilere karşı tercih edilme sebebi eşlik eden hastalıklar ( osteoporoz, sepsis, 
dirençli mikroplarla tekrarlayan enfeksiyonlar) veya gebelik, ileri yaş gibi durumların varlığı veya klasik 
tedavilere intolerans gibi bireysel hasta faktörlerine bağlıdır55. Bunun yanı sıra kontrol altında tutulması zorlu 
olan diabet hastalarında veya steroitlerin başarılı şekilde azaltılamadığı hastalarda tercih edilir. Miyastenik 
krizin yaklaştığı veya meydana geldiği durumda, ilgili hekim kontrolünde veya yoğun bakım ünitesinde zaman 
kaybetmeksizin tedavi sağlanması için tedavi olarak belli durumlarda IVIg tercih edilmesi önerilmiştir55. 

Miyastenik kriz durumlarında plazmaferez ve IVIg eşdeğer kabul edilir56,57. Ancak, tedavi tercihi bireysel 
hasta faktörleri değerlendirilerek yapılmaktadır. Örneğin, plazmaferez sepsiste kontrendike iken, IVIg 
immünglobulinlere karşı aşırı duyarlılık durumunda, böbrek yetmezliği ve pıhtılaşma durumlarında 
kontrendikedir56. 

 IVIg miyastenik krizde ventilasyon gereksinimi süresini kısaltmıştır. Benzer şekilde, IVIg, ameliyattan önce 
(timektomi dahil) veya şiddetli miyasteni için yüksek doz steroid tedavisine başlamadan önce kararsız 
durumları stabilize etmek için yararlı olabilir58. Juvenil myastenia gravis (JMG)’de IVIg, önceki immünoterapi 
ile stabilizasyon sağlanamazsa her 4-6 haftada bir idame tedavisi olarak da kullanılabilir55. 

Anti-KaSK pozitif bireylerde, plazmaferez iyi yanıt verirken, IVIg’in etkisi daha az görünmektedir59. Fakat 
IVIg tedavisi daha az yan etkiye sahip olduğundan daha fazla tercih edilmektedir. Yüzde 50-100 oranında 
iyileşme görülmekte olup, tedavinin etkinliği azaldıkça tekrarlanır60. 
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Myastenia Gravis’te IVIg Dozu 

Akut MG alevlenmesi için tipik IVIg dozu, 3-5 günlük bir süreye bölünmüş 2 g / kg'dır ve ardından her 3-
4 haftada bir 1 g / kg’dır. En yaygın olarak kullanılan idame dozu 0.4 g / kg, her 3-6 haftada bir tek bir doz 
olarak verilir61. Dolezal ve ark.42 26 hasta üzerinde yaptıkları klinik çalışmada bulunan 3 MG’li hastada, IVIg 
dozunu 1 g / kg'dan ortalama 0.67 g / kg dozuna (aralık 0.3-2.5 g / kg) düşürdüklerinde, klinik ilerleme 
olmadığını yani hastalar üzerinde etkili olduğunu tespit etmişlerdir. Bu durum hastaların klinik durumunu da 
koruyarak finansal giderlerde % 51,4'lük bir azalmayla sonuçlanmıştır42. IVIg kullanımının geri ödeme 
kuruluşları tarafından maliyeti düşünüldüğünde, düşük dozda IVIg uygulamasının hastalar üzerinde etkili 
oluşu maliyet açısından da olumlu bir haberdir. 

Uzun süreli immünoglobulin tedavisi ile MG hastalarında immünsüpresif ilaç kullanımının azalması 
sağlanmıştır62. 3-4 haftada bir IVIg uygulamasının, sürekli immünosüpresif ilaç kullanımını azaltması 
bakımından hastaların tedavi uyumu açısından da olumlu olabilir. Yapılan bir diğer çalışmayla monoterapi 
olarak piridostigmin, azatioprin, prednizon veya kombine tedavi ile iyileşme göstermeyen MG'li 52 hastayı 
analiz edildiğinde, IVIg’in potansiyel bir idame tedavisi olduğu kanıtlanmıştır. Bu çalışma ile IVIg'nin MG 
semptomlarını azalttığı, ancak tam remisyon sağlamada başarılı olmadığı bulunmuştur63. Bir başka çalışmada, 
düşük doz IVIg (2 g / kg'lık bir yükleme dozundan sonra her 3-4 haftada bir 0.4 g / kg) alan bir grup hasta 
36 aylık takip süresi sonunda analiz edilmiş olup, MG Foundation of America klinik sınıflandırmasında 
kronik düşük doz IVIg tedavisinin iyileştirici etkisi gösterilmiştir61. 

Sonuç 

MG hastalığı prevalansı yüksek olmamasına rağmen özellikle miyastenik kriz ve sonrasında meydana gelen 
komplikasyonlar sebebiyle morbidite ve mortaliteye sebep olabilmektedir. Bağışıklık sisteminin bozulmasıyla 
birlikte belirli kaslarda zayıflamayla karakterizedir. Derlememizde spesifik olarak MG hastalığında IVIg 
kullanımının endikasyonları ve yan etkileri, güncel bilimsel veriler eşliğinde yeniden değerlendirilmiştir. 
Klinik çalışmalar IVIg tedavisinin hastalığın alevlenme dönemi ve miyastenik krizde hızlı yanıt almak için 
kullanıldığı, idame tedavisinde de immunosüpresan ilaçların kullanımı azalttığı, plazmaferezle 
karşılaştırıldığında hemen hemen aynı etkiye sahip olduğu, ancak hastalığa eşlik eden bazı durumlar için 
birbirlerine karşı üstünlükleri olduğu gibi bilgiler edinilmiştir. Özellikle plazmaferezde karşılaşacağımız 
komlikasyonlarla karşılaştırıldığında,  IVIg tedavisinin daha avantajlı olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca 
IVIg tedavisinin yalnızca bulber tutulumlu MG tedavisinde, diğer özel tedavilere cevap vermeyen kritik fazda 
5 gün süreyle 0,4mg/kg/gün olarak uygulamada endikasyonu olduğu, idame tedavisi hakkında prospektüs 
endikasyonunda herhangi bir bilgi bulunmamaktadır. Ancak idame tedavisinde literatürde bilgiler mevcut 
olup,  maliyet açısından değerlendirilmesinin uygun olacağı düşünülmektedir IVIg tedavisinin düşük 
dozlarda kullanımının da hastalığın iyileşmesinde etkili olduğu sebebiyle maliyet açısından 
değerlendirildiğinde, hekimler tarafından uygulamada dikkate alınması gereken bir husus olduğu kanaatine 
varılmıştır. IVIg tedavisinin MG hastalarında kullanımının gerek güvenilirliği gerekse klinik iyileştirme 
açısından önemli bir alternatif olarak ön planda tutulmalıdır. MG’in rutin tedavisinde, IVIg tedavisinin de 
etkili olabileceği hatta diğer ilaçların dozlarını azaltarak yan etkilerini azalttığı tespit edilmiştir. MG’te IVIg 
tedavisindeki en önemli tartışılır nokta literatürde idame tedavisi olarak görülmesidir. İdame tedavisinde mali 
endişeler haricinde düşük doz IVIg tedavisinin MG’ li hastalarda klinik açıdan olumlu yönünün baskın 
olduğu görülmektedir.  
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