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İmmünoglobulinler

 Antikor aktivitesi gösteren ve 
kendilerinin oluşmasına neden olan 
antijenlerle özgül olarak birleşebilme 
özelliğinde olan glikoprotein yapısında 
moleküller 

 Plazma proteinlerinin % 20'sini 
oluştururlar 



İmmünoglobulinler

 Serum proteinlerinin 
elektroforezinde, 
başlıca gamma 
globulin kısmında 
yer alırlar

 Bu nedenle 
immünglobulin adı 
verilir ve Ig
şeklinde 
gösterilirler 



İmmünoglobulinler

 Antijenik uyarım sonucu 
B-lenfositlerin değişimi 
ile oluşan plazma 
hücreleri tarafından 
sentezlenirler

 Antijen spesifik

 Salgılanabilir veya 
membrana bağlı

 Kan, doku ve lenf 
içinde bulunur



İmmünoglobulinler

 Antikor moleküllerinin farklılıkları,
 karbonhidrat miktarları 
 elektroforez hızları 
 molekül ağırlıkları 
 aminoasit yapıları 
 taşıdıkları H (=ağır) polipeptid zinciri tipi 
gibi özelliklere dayanmaktadır

 Bir Ig molekülünün sınıfını onun ağır 
zincirin sabiti belirler





İmmünoglobulinler

 Hafif zincir = L 
zinciri (Light) 
 Κ (kappa) 

 λ (lambda) 



İmmünoglobulinler
 Ağır zincir = H zinciri (Heavy) 

 IgG γ (gamma) H zinciri  
 IgM μ (mü) H zinciri 
 IgA α (alfa) H zinciri  
 IgD δ (delta) H zinciri 
 IgE ε (epsilon) H zinciri



IgG

 IgG moleküllerinde antijenik ve menteşe gölgesinde iki ağır 

zincir arasındaki disülfid bağının sayısı açısından farklılık 

gösteren dört alt grup saptanmıştır. 

 IgG'lerin 

 %65 IgG1 

 %23 IgG2 

(kapsüllü bakterilerin polisakkarit antijenlerine karşı yanıttan 

sorumlu) 

 %8 IgG3 

 %4 IgG4



IgG

 Klasik yoldan komplemanı aktive eden iki 

Ig'den biridir (diğeri IgM) 

 Yarı ömrü 21 gün

 Birçok hücrede (özellikle fagositik 

hücrelerde) IgG'yi Fc kısmından bağlayan 

yüzey reseptör bulunur ve IgG 

opsonizasyonla fagositozu güçlendirirler



IgM

 Serumdaki immünglobulünlerin %10'unu 
oluşturur 

 En büyük Ig'dir ve makroglobulin de 
denir

 IgM moleküllerinin büyük bir kısmı 
(%80'i) dolaşan kandadır. Dokulardaki 
yoğunluğu daha azdır.

 Plasentadan geçemezler



IgM

 İlk ve en erken sentezlenen Ig

 Yarı ömrü kısa, 7 gün

 Kompleman bağlama gücü de en yüksek Ig

 Fagositozu kolaylaştırır. 

 İnsanda, serumdaki kan gruplarına ait 
izoantikorlar (anti-A ve anti-B) IgM sınıfı 
antikorlardır. 

 Ayrıca B lenfosit yüzeyindeki Ig reseptörler de 
monomer IgM yapısındadır.



IgA

 Yapısı IgG‘ye benzer. 

 IgA molekülleri hem IgG gibi monomer 

halde (bir temel birim), hem de iki 

veya daha fazla monomerin J bağlayıcı 

polipeptid zinciri ile bağlanması sonucu 

dimer (iki temel birimli) veya trimer 

(üç temel birimli) halde 

bulunabilmektedir



IgA

 İnsan serumundaki Ig'lerin %15'ini oluşturur.

 Serumdaki IgA'ların %80'i monomer yapıdadır

 Salgısal IgA molekülleri sIgA şeklinde gösterilirler. 

Salgısal IgA, serum

 IgA'sından farklılık gösterir. sIgA'da ek olarak 

salgısal parça (= Transport parça) bulunur



IgD

 Serumdaki immünglobulinlerin %0.2 kadarını 

oluşturur

 Antikor aktivitesi olduğu kanıtlanamamıştır ve 

asıl işlevinin belli değil. 

 IgM ile birlikte, B lenfositlerin yüzeylerinde 

bulunur. 

 B-lenfositlerin farklılaşmasında rol oynar 

(hücre aktivasyonunda reseptör)

 Yarı ömrü 2 gün



IgE

 Ig'lerin %0.004'ünü oluşturur

 Fc parçası ile mast hücresi ve bazofil 

lökositlere bağlanabilme özelliğindedir

ve bağlandığı zaman bu hücreleri 

duyarlı hale getirirler

 Komplemanı aktive etmez

 Yarı ömrü 2 gün





 Dünyada en sık kullanılan plazma ürünü



Temel endüstriyel üretim metodu 1939’da Edwin Cohn tarafından tanımlanan
Günümüzde fazlasıyla modifiye edilmiş “alkol çöktürme yöntemi”





Fraksiyonasyon

Pürifikasyon

Stabilizasyon

Patojenlerin ayrılması ve inaktivasyon

Formülasyon ve kompozisyon

Plazma 

IVIG 



 Soğuk alkol ile damıtma
 Arıtma
 Çöktürme
 Düşük pH
 Yağ asidi/alkol
 Çözücü/deterjan
 Pastörizasyon
 Nanofiltrasyon



Son ürün:
IgG,IgA, IgM, 
IgG F(ab)2 parc ̧aları, 
solübl CD4, CD8,
TGFβ 

 Soğuk alkol ile damıtma
 Arıtma
 Çöktürme
 Düşük pH
 Yağ asidi/alkol
 Çözücü/deterjan
 Pastörizasyon
 Nanofiltrasyon



IVIG preparatları

 WHO standartları

 En az 1000 verici havuzundan elde edilmeli

 Mümkün olan en az miktarda IgA içermeli

 In vivo birikim yapabilecek, koruyucu 

stabilleştirici içermemeli

 IgG molekülleri mümkün olduğunca modifiye 

olmamalı



IVIG preparatları

 Preparatlar %90 üzerinde pürifiye polivalan IgG içerir

 Üretimlerinde küçük farklılıklar 

 Prosedür

 Stabilleştiriciler

 Sükroz, glukoz, maltoz

 Agregasyon önleyicileri

 Glisin, prolin

 Na içeriği

 Saklama koşulları

 Raf ömrü



IVIG preparatları arasındaki farklılıklar

 Formülasyon (sıvı, liyofilize) 

 Volüm yükü / konsantrasyon 

 Osmolarite 

 Sodyum içeriği 

 Şeker içeriği 

 pH 

 IgA içeriği 



Formülasyon (sıvı, liyofilize)

 Ürünler sıvı veya liyofilize (dondurarak kurutulmuş) 

 Liyofilize ürünlerin derişimi %3-%12 

 Kullanıma hazır sıvı ürünlerin derişimi %5 ve %10 

 Liyofilize ürünlerde yan etkiler daha fazla

 Bu durum seyrelticinin tipine (SF, D5W, distile su) 

 Hazırlanma biçimine 

 Yüksek osmolariteye

 Sallama sırasında protein denatürasyonuna bağlı olabilir 



Hacim yükü

 Toplam sıvı miktarı özellikle küçük bebeklerde, 

yaşlılarda, kalp ve böbrek hastalarında önemlidir 

 Bu durumda yüksek derişimli, daha az sıvı miktarı 

içeren ürün kullanılmalıdır. 

 Vücut ağırlığı 70 kg olan bir hasta 2 gr/kg dozunda 

%5’lik 100 ml olan solüsyondan toplam 2800 ml 

alacaktır, eğer %10’luk derişime sahip solüsyon 

kullanılırsa toplam sıvı miktarı 1400 ml olacaktır 



Sodyum içeriği

 Sodyum içeriği genellikle eser ile %0.9 

arasındadır 

 Bazı liyofilize ürünlerin 

hazırlanmasında %2’lik SF kullanılır ve 

ürünün tuz miktarını artar 

 Tromboembolik olayların görülmesini 

arttırır 



Şeker içeriği

 Şeker (sorbitol, glukoz, sukroz) bazı 

ürünlerde çökelti oluşumunu azaltmak için 

kullanılır 

 Bazı ürünlerde şeker yoktur 

 Renal yan etkiler %90 sukroz içeren 

ürünlerde görülür (osmotik nefrozis?) 

 Diyabetli hastalarda dikkate alınmalıdır 



Osmolarite

 Ürünün şeker ve tuz içeriği 

osmolariteyi belirler 

 Hiperosmolarite tromboembolik

olaylara yol açabilir 

 Liyofilize ürünler hiperosmolar duruma 

neden olur 



pH

 Çökelti oluşmasını önleyecek optimum 

pH 4.0-4.5’dur 

 Bu pH’da dengeleyici olarak şekere 

gerek yoktur 

 Düşük pH ile flebit ilişkisi ? 



IgA içeriği

 Preparatlar bir miktar IgA içerir 

 IgA düzeyi selektif olarak düşük olan 

hastalarda anti-IgA antikorlar 

üretilebilir 

 IgA’ya karşı reaksiyon oldukça nadirdir 

 Anti-IgA antikor taraması önerilmez 







İlaç Seçimi

Güvenlik Etkinlik Maliyet



Etki mekanizması

 Enfeksiyonlara karşı koruma

 Hipogamaglobulinemi, antikor eksikliği 
sendromları veya immün yetmezliklerde 
yeterli antikor konsantrasyonu sağlar

 Alloimmünizasyon

 Rh uygunsuzluğu
 Anti D kaplanmış eritrositlerin makrofaj aracılıklı 
temizlenmesi

 İmmün yanıt oluşmadan antijen spesifik B 
hücrelerinin down regülasyonu



Etki mekanizması

 İnflamatuar/otoimmün işlemlerin baskılanması

 Dalak ve karaciğerdeki fagositik hücrelerdeki Fc 

resptörleri ile etkileşim/blok

 Dentritik hücre (DH) farklılaşma/olgunlaşma inhibisyonu

 Yüksek tedavi edici dozlarda sistemik lupus eritematosus 

(SLE) hastalarında DH gelişimini engelleyerek HLA ve 

CD80/CD86 ekspresyonunu engeller. 

 Tam tersi düşük dozlarda ise DH diferansiyasyonunda 

etkindir. Yaygın değişken immün yetmezlik durumunda bozuk 

olan DH gelişimi IVIG ile düzelmektedir



Etki mekanizması

 Periferik kan monositlerinin (CD14,CD16), 
proinflamatuar altgruplarının redüksüyonu ve bu 
hücrelerin sitokin üretiminin baskılanması

 Lökosit adhezyon molekülünün vaskuler 
endoteline bağlanmasının blokajı
 Farelerde orak hücre krizinde bu şekilde fayda 

sağladığı gösterilmiş

 Kawasaki hastalığında benzer etki olabilir



Etki mekanizması

 IVIG içindeki anti-fas 

ligant antikorları ile fas-

ligant aracılıklı apoptozisin 

blokajı

 Keratinosit ölümü ile 

karakterize TEN 

sendromunda* hastalık 

progresyonunu önlediği 

gösterilmiş

 Effektör makrojajlarda 

inhibitör Fc gamma RIIB 

reseptörlerinin indüksiyonu

* Toksik Epidermal Nekrolizis



Etki mekanizması

 Anti-idiyotipik antikorların eklenmesi, 

klirensi arttırmayla sonuçlanan dolaşan 

otoantikorlara veya antikor üretiminde down 

regülasyonla sonuçlanan B hücre 

reseptörlerine bağlanabilir

 Hemofili, faktör VIII inhibitöre karşı IVIG



Etki mekanizması

 Mikrobiyal toksinlere karşı nötrolizan 

antikorların yanıtı

 Stafilokoksik toksik şok sendromu, ciddi grup 

A strep. enfeksiyonları ve Kawasaki 

sendromunda nötrolizan antikorlar, 

stafilokoksik toksinlere ve streptokok 

süperantijenlerine yönelir ve sitokin üretimini 

azaltır

 Shiga toksin aracılıklı HUS





Etki mekanizması
 Kompleman sistem üzerine 

etkiler

 İmmün kompleks depozitlerin 

çözünürlüğü ve klerensi ve/veya 

C4b ve MAK* (C5b-9) gibi 

aktive kompleman

komponenetlerinin hedef 

dokulara bağlanmasının 

inhibisyonu

 Ciddi dermatomyozit, GB†, 

MG# ve Kawasaki hastalığında 

bu etki.

 C3b, C5a ve C5a üzerine 

etkiler
*MAK; Membran Atak Kompleks
†GBS; Guillain Barre sendromu
#MG; Miyasteni Gravis





Etki mekanizması

 “Düzenleyici T hücreleri”nde (Tregs) değişiklikler

 MS fare modelinde IVIG, CD4+CD25+FoxP3+Tregs

genişlemesi ve pro-inflamatuar Th17 yolağının 

inhibisyonu ile hastalık progresyonunu önlediği 

gösterilmiş

 IVIG ile tedavi edilen Kawasaki hastalarında Tregs 

artışı,

 Yüksek doz IVIG alan otoimmün hastalıklı kişilerde 

dolaşan Tregs aktivasyonun arttığı gösterilmiş



Etki mekanizması

 Patolojik IgG’nin hızlandırılmış klirensi

 IgG transport sisteminin vaskuler endoteliyal

hücrelerindeki FcRn reseptörlerini satüre eden, 

total plasma IgG konsantrasyonunun artışı sırasında 

görülebilir.

 Reseptör satüre olduğunda, IgG serum seviyesine 

bağlı olarak degrede olur

 FcRn reseptörü IgG’nin uzun yarı ömründen sorumlu

 Fare çalışmaları, ITP’de IVIG uzun etkisi kısmen bu 

mekanizma ile açıklanabilir





Endikasyonlar (FDA)

 Birincil immün yetmezlikler

 KLL ilişkili hipogamaglobulinemi

 Pediatrik HIV enfeksiyonu

 ITP

 Kawasaki sendromu

 GVHH önlenmesi ve transplant ilişkili
enfeksiyonlar

 Kronik inflamatuar demyelinizan nöropati



Endikasyonlar

 İmmün yetmezlik durumları

 Primer immün yetmezlik

 Ciddi protein kaybı

 Hematopoetik hücre nakli sonrası

 Kronik lenfositik lösemi

 Multipl myeloma

 İmmünoglobulin üretimini baskılayan tedaviler



Endikasyonlar

 Enfeksiyonlar

 KLL (IV antibiyotik veya hospitalizasyon gerektiren 

tekrarlayan enfeksiyonlarla birlikte)

 Kronik parvo virus enfeksiyonu (anemi ile birlikte)

 Tekrarlayan veya şiddetli Clostridium Difficile enfeksiyonu

 Kızamık maruziyeti sonrası profilaksi (kişi immün 

yetmezlikli veya non-immün ise)

 Bazı enterovirüs enfeksiyonları



Endikasyonlar

 Otoimmün/inflamatuar durumlar

 Neonatal alloimmün trombositopeni

 Otoimmün hemolitik anemi

 Kazanılmış Faktör VIII inhibör

 Guillain-Barre sendromu

 Kawasaki hastalığı

 Kronik inflamatuar demiyelinizan polinöropati

 Multifokal motor  nöropatiler 

 Bazı HIV ilişkili nöropatiler



Endikasyonlar

 Alloimmün durumlar
 Post transfüzyon purpura

 Kanamalı platalet alloimmünizasyonu

 Antikor aracılı organ nakil reddi

 Hiperhemolitik kriz



Kullanıldığı Diğer 
(Faydalı-Tartışmalı) durumlar

 Nörolojik Hastalıklar 
 Diyabetik proksimal nöropati 
 Yüksek doz steroidin etkisiz olduğu kazanılmış 

yaygın ensefalomyelit 
 Otoimmün ansefalit
 Kompleks rejiyonal ağrı sendromu
 Nöromiyotoni
 Dirençli çocukluk çağı epilepsisi
 Opsoklonus, miyoklonus
 Akut idiyopatik disotonomi
 Kronik fasyal ağrı



Kullanıldığı Diğer 
(Faydalı-Tartışmalı) durumlar

 Tekrarlayan gebelik kaybı 
 Başarısız tüp bebek 

uygulamaları 
 Transplantasyon 
 PANDAS  

(Pediatric Autoimmune 
Neuropsychiatric Disorders 
Associated with 
Streptococcal Infections

 Yenidoğan sepsisi
 Graves oftalmopatisi 
 Adrenolökodistrofi 
 Alzheimer hastalığı
 Amliyotropik lateral skleroz

 TEN
 Steven-Johnson sendromu
 Atopik dermatit
 Astım
 Kistik fibrozis 
 Otizm 
 SLE
 Sistemik juvenil idiyopatik 

artrit
 Sistemik vaskülit ve ANCA 

(+) hastalıklar
 Ağır antifosfolipit sendromu



GVHH önlenmesi ve transplant 
ilişkili enfeksiyonlar

Hematopoetik hücre nakli 
sonrası





Persistan düşük IgG 
düzeyleri SCT sonrası 
ölüm için risk faktörü





• Profilaktik IVIG 200 mg/kg/hafta (Grup 1, n = 115) 
• IgG düzeyi <400 mg/dL ise IVIG (Grup 2, n = 114). 
• IVIG kullanımı, VOD, GVHD, ve kanıtlanmış enfeksiyon

<100 gün
• Fark yok

• GVHD (55 vs. 50), 
• VOD (2 vs. 0) 
• Enfeksiyon (para-influenza >grup 1 (9 vs. 0, P = 0.003). 



• %77 oranında hipogamaglobulinemi, ortanca 56 gün
• Hipogamaglobulinemi, GVHH gelişenlerde ve akraba dışı vericilerde sık
• Kümülatif TRM insidansı, hipogamaglobulinemili hastalarda yüksek
Çok değişkenli analizde,
• Düşük pre-transplant IgG düzeyi, küçük yaş, altta yatan malign hastalık, akraba dışı 
verici, GVHH gelişimi hipogamaglobulinemi için risk faktörleri



Uzun dönem (≥3 ay) hipogamaglobulinemi incelenmiş
%48 oranında saptanmış
Bu hastalar, <5 yaş ve GVHH insidansı yüksek çocuklar
(bunlarda OS yüksek !!)





İmmünoglobulin üretimini 
baskılayan tedaviler



211, rituximab alan 
B hücreli lenfoma hastası
179 (%85) hasta ilaç öncesi normal IgG
Tedavi sonrası bunların %38.5’inde hipogam
İdame alanlarda risk belirgin.



INTERNATIONAL COLLABORATIVE 
TREATMENT PROTOCOL FOR 
INFANTS UNDER ONE YEAR WITH 
ACUTE LYMPHOBLASTIC OR 
BIPHENOTYPIC LEUKEMIA 



• AML-BFM 2013 protokolünde 
çocuk ve adolesanlarda İVİG’in 
rutin profilaktik kullanımı 
önerilmiyor

• Kök hücre nakli sonrası ve IgG 
serum düzeyi <200mg/dL olan 
olgularda kullanımının yararını 
gösteren bazı çalışmalar var



Spesifik İmmunglobulinler

•Varicella-Zoster Ig

•Hepatit B Ig

• Palivizumab (persistan RSV enfeksiyonu)



Pediatrik Onkolojide  Nadir 
IVIG Uygulamaları



















Uygulama şekli

 İntravenöz Ig (IVIG)

 Subkutan Ig (SCIG)

 IGIM



Uygulama ve Hazırlık
(IVIG için)

 Hastane 

 Onam

 HIV, HBV, HCV, TKS, KCFT, BFT

 Ürün ısıtılmamalı (Oda ısısı )

 Bulanıklık, partikül içermemeli. 

 Son kullanma tarihi kontrol edilmeli

 İnfüzyon öncesi hastanın vital bulguları kontrol edilmeli

 Adrenalin, difenhidramin, İV sıvılar, anaflaksi kiti ve 

diğer acil girişim malzemeleri hazır bulundurulmalıdır 



Uygulama ve Hazırlık

 Daha önceki infüzyonlarda yan etki oluşmuşsa

antihistaminik, asetaminofen veya kosteroitle

premedikasyon

 İnfüzyon sırasında, her hız değişimde ve saat başı vital 

bulgular denetlenmelidir

 İnfüzyondan sonrada ortaya çıkabilecek yan etkiler

yönünden hastalar bilgilendirilmelidir (72 saate kadar

akut yan etkiler çıkabilir) 

 Hastanın hekiminin onayı alınmadan ürün değişikliği

yapılmamalıdır



Doz/Şema

Yerine koyma 
amaçlı düşük doz

300-800 
mg/kg/ay

İmmün
düzenleyici amaçlı 

yüksek doz

2 gr/kg

Tek doz (hızlı etki)
Bölünmüş doz

500 mg/kg/g



Yerine koyma tedavisinin hedefi

 Preinfüzyon IgG düzeyini > 500 mg/dl  tutmak 

(ideal düzey 650-1,000 mg/dl)

 Asıl hedef enfeksiyonların azalması /olmaması

 Çok ağır hipogamaglobulinemi (IgG<100 mg/dl) 

 İlk doz toplam 800 mg/kg, 2 günde bölünmüş dozda 

 Kronik, tedaviye dirençli sinüs enfeksiyonu veya 

ilerleyici akciğer hasarı (bronşiektazi) olan 

seçilmiş  hastalarda 800 mg/kg/3-4 hafta



Yerine koyma tedavisi

 IgG metabolizması kişisel farklılıklar gösterir 

 Aktif enfeksiyon, endokrin ve otoimmün 

hastalıklar IgG katabolizmasını arttırır 

 Serum IgG düzeyi, kararlı duruma gelinceye 

kadar  infüzyon öncesinde her 2 ayda bir ölçülür

 IgG düzeyi daha sonra 6 ayda bir denetlenir



Başlangıç

• 0.01-0.03 ml/kg/dk

• 0.5 mg/kg/dk %5’lik solüsyon

Artış

• 15-30 dk arayla hızı 2 katına 
çık

Maksimum

• 0.08-1.0 ml/kg/dk

• 4 mg/kg/dk %5’lik solüsyon

IVIG infüzyon hızı

İzlem



Yan etkilerin önlenmesi

 İnfüzyon hızını yavaşlatmak veya 15-30 dk ara 

vermek birçok reaksiyonu düzeltir 

 Hafif yan etkilerde antihistaminik ve NSAİİ, 

daha ağır yan etkilerde hidrokortizon 

 Ürün değişikliği 

 Daha önce yan etki görülen hastalarda infüzyon 

öncesi premidekasyon  (antihistaminik, nonsteroit 

antiinlamatuvar, hidrokortizon) uygulanır



Yan etkilerin önlenmesi

 Aktif enfeksiyonu olan hastalarda 

 Hızlı kompleman aktivasyonuna ikincil olarak ciddi yan etkiler 

görülebileceğinden, antimikrobiyal tedavi sonrası IVIG 

başlanmalıdır 

 Bu durum IVIG tedavisini de geciktirmemelidir 

 En düşük dozlarda (0.01 ml/kg/dk) IVIG başlanmalı ve doz 

aşamalı olarak  arttırılmalıdır 

 Aseptik menenjit gibi nörolojik yan etkiler yüksek  doz IVIG 

uygulanan hastalarda gelişebilir 

 IVIG infüzyonu ile birlikte 3 gün süresince 2 mg/kg/gün dozunda 

prednison verilebilir



Obez hastalarda doz

 Kesin tanımlanmış standart bir yaklaşım yok

 Obez/morbid obez hastalar için yetersiz 

kanıtlar var

 IBW (İdeal vücut ağırlığı)

 ABW (adjusted body weight=Dosing weight)

 Klinik yanıta göre doz modifikasyonu



Yan etkiler

Hızlı

~%60

(ilk 6 saat) 

Gecikmiş

~%40 
(6 saat-1 hafta) 

Geç ̧
(haftalar-aylar) 

Hastaların ≥%20 
yan etki +,

Ciddi olan <%1



Hızlı yan etkiler

 Uygulama alanında ağ ̆rı, şişlik, kızarıklık

 Ateş, titreme, yüzde kızarıklık

 Baş ag ̆rısı, bulantı, kusma

 Anksiyete, yorgunluk 

 Kas-eklem ağrıları

 Hipo/hipertansiyon

 Anaflaktik/anaflaktoik reaksiyon 

 IgA eksiklig ̆i olan hastalarda anaflaksi

 Transfüzyon ilişkili akut akciğer hasarı

 Transfüzyon ilişkili volüm yüklenmesi 



Gecikmiş yan etkiler 

Tromboembolik komplikasyonlar: 

 Trombofilisi olan hastalarda

 Yüksek doz ve hızlı infü̈zyon sonrası 

 Arteryel veya venöz tromboz daha sık 

 Sıklık, %0.5-15

 Sekonder hipogamaglobulinemili hastalarda IVIG tedavisini izleyen 0-1 

günde Mİ veya iskemik strok riski 3 kat fazla 

 1 yıl IVIG tedavisi almış kişilerde ciddi tromboembolik olay riski ~%1

 Nedenleri

 Kan viskozitesini arttırır

 Eritrosit agregasyonunu destekleyebilir

 Ekzojen IgG, trombosit platalet aktivasyonunu uyarabilir, vazospazm yapabilir

 Faktör XIa IgG ile ko-pürifiye olabilir veya tam olarak çıkarılamamış olabilir 



Gecikmiş yan etkiler 

 No ̈rolojik yan etkiler: 

 Migren benzeri baş ag ̆rısı

 Aseptik menenjit (yüksek dozda) 

 Nefrolojik yan etkiler: 

 Akut bo ̈brek yetersizlig ̆i (yüksek dozda) (%1)

 Genellikle 4-10 gu ̈n ic ̧inde kendilig ̆inden iyileşme 

 Hiponatremi ve pso ̈dohiponatremi

 sükroz, proteinler ve lipitler ile ilişkili



Gecikmiş yan etkiler 

 Hematolojik yan etkiler: 

 Coomb’s testi pozitiflig ̆i 

 Hemolitik anemi

 Ürün içerisindeki eritrosit alloantikorlarına (anti-Rh(D) 
anti-A, anti-B) bağlı 

 Geçici nötropeni 

 İmmünoglobülin veya kompleman aracılı nötrofil 
aktivasyonuna ve artmıs ̧ adezyon molekülleri aracılıg ̆ı 
ile gelişen noötrofil agregasyonuna bağlı olabileceği 
düşünülmektedir. 

 Anti-nötrofil antikor veya siyalik asit bağlayan 
immünglobülin benzeri lektinlerin de rolü olduğu 
düşünülmektedir 



Dikkatiniz için teşekkürler


