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Imunoglobulinat intravenoze (IVIG) pérdoren
shpesh né trajtimin e crregullimeve autoimune
dhe té imunodeficencave, dhe éshté vlerésuar se
indikacionet neurologjike mund té pérbéjné deri
né43%téimunoglobulinave A
té pérdorura né praktikén
klinike.

Mekanizmi  pérmes  té
cilit IVIG-u krijon efekt

terapeutik éshté kompleks }
- ai parandalon veprimin e {
autoantitrupave patologjiké %
ndérmjet njé rrjeti idiotipik
dhe né té njéjtén kohé,
duke i rritur pérgendrimet e
imunoglobulinave né serum
frenojné mé tej sintezén e
tyre dhe pérshpejtimin e
katabolizmit té tyre (1).

Fab

Gjithashtu, ato pengojné
gelizat CD5+ gé sintetizojné
autoantitrupa polireaktive
me  afinitet té  ulét,
modulojné shprehjen dhe
funksionin e receptorit

Fc né monocitet dhe B
makrofagét dhe ndérhyjné

né aktivizimin e kaskadés si
komponenté individuale gé
plotésojné ose neutralizojné
efektet e aktivizimit té
sistemit. Pérdorimi i IVIG-ut
gjithashtu ka njé efekt té
drejtpérdrejté né imunitetin
gelizor, duke frenuar
receptorét e gelizave T dhe
duke rritur funksionin T supresor. Eshté treguar se
IVIG-u pérmban njé séré antitrupash neutralizues
ndaj superantigjeneve bakteriale dhe virale, té
cilét frenojné drejtpérdrejt autoimunitetin e
sistemit nervor té shkaktuar nga infeksioni (2).
Gjithashtu, IVIG redukton prodhimin e citokinave
proinflamatore IL-1 dhe TNF-alfa dhe frenon IL-1,
IL-6, IFN-alfa, IFN-beta dhe disa nga preparatet
pérmbajné gjithashtu citokina gé rregullojné
uljen, si TGF-beta (3) (Figura 1).

Indikacionet e miratuara nga Administrata e
Ushgimit dhe Barnave (FDA) pér terapiné me
imunoglobuliné jané té kufizuara, por njé numér
i madh sémundjesh, vecanérisht ato neurologjike
kané treguar pérgjigje potencialisht té dobishme
ndaj imunoglobulinave.

Bazuar né studimet e kontrolluara klinike,

IVIG njihet tani si terapi e linjés sé paré né
pacientét me sindromén Guillain-Barré (GBS),
polineuropatiné demielinizuese inflamatore
kronike (CIDP) dhe neuropatiné motorike
multifokale (MMN). Eshté njé terapi shpétimi
dhe efektive né disa pacienté me pérkeqésim té
miastenisé gravis (MG) dhe e dobishme si terapi
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Figura 1. Struktura e IgG dhe glikaneve té saj
té lidhura me Fc. (A) Pérshkrim skematik i njé
antitrupi prototip IgG1 té pérbéré nga 2 zinxhiré
té réndé dhe té lehté dhe 2 glikane. Komponentét
strukturoré dhe funksionalé tregohen né gri. Fab
= fragment i lidhjes sé antigjenit; Fc = fragment
i kristalizueshém; CH = zinxhir i réndé i domenit
konstant; CL = zinxhir i lehté i domenit konstant;
VH = zinxhir i réndé i domenit té ndryshueshém;
VL = zinxhir i lehté i domenit té& ndryshueshém.
(B) Pérbérja e njé N297-glikani plotésisht té
pérpunuar (galaktoziluar, sialiluar dhe qé
pérmban njé N-acetilglukozaminé té dyfishté

Sindroma guillain-barre (GBS)

Sindroma Guillain-Barré éshté njé neuropati e
ndérmjetésuar nga sistemi imunologjik, e lidhur
patogjenetikisht me njé infeksion té méparshém.
Agjenti infektiv mendohet se nxit prodhimin
e antitrupave ndér-reaktivé té drejtuar kundér
antigjeneve té ndryshme, glikolipideve dhe
proteinave nervore periferike, duke démtuar
késhtu funksionin e tyre dhe duke paragitur njé
tablo tipike klinike (4).
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Eshté njé sémundje monofazike dhe
tek pacientét me formé té réndé té
sémundjes, IVIG tregon efekt té favorshém
terapeutik, prandaj kjo éshté arsyeja pse
ato konsiderohen terapi e zgjedhjes pér
trajtimin e késaj sémundjeje (5).

Polineuropatia demielinizuese inflamatore
kronike (CIDP)

CIDP-ja éshté njé ¢rregullim sensoro-mo-
torik kronik progresiv ose me faza re-
lapse-remitente qé mund té konsiderohet
si njé ekuivalent kronik i poliradikuloneu-
ropatisé akute demielinizuese. CIDP-ja kon-
siderohet njé c¢rregullim i ndérmjetésuar
nga sistemi imunologjik qé prek mielinén
e nervave periferiké. Infeksionet ose imu-
nizimet mund té shkaktojné sémundje ose
rikthim té simptomave e shenjave klinike
né 20-30% té rasteve, duke pérfshiré infek-
sionet e rrugéve té frymémarrjes, gastro-
enteritin, intervenimet kirurgjike dhe trau-
mat (6). Antitrupat ndaj disa antigjeneve té
mielinés, duke pérfshiré glikolipidet, GM1,
LM1, asialo-GM1, sulfatidet, sulfat kondroi-
tin dhe proteinat P2, PO, PMP22 dhe B-tu-
bulinén u gjetén né pacientét me CIDP,
megjithése asnjé prej kétyre antitrupave
nuk treguan njé frekuencé mé té larté dhe
lidhje té géndrueshme me CIDP-né.

Neuropatia motorike multifokale (MMN)

MMN-ja éshté njé sémundje nervore per-
iferike e ndérmjetésuar po ashtu nga
sistemi imunologjik, e karakterizuar nga
progresioni i ngadalté i dobésisé asimetrike
té muskujve té gjymtyréve, pa ¢rregullim te
senzibilitetit.

Ndryshe nga CIDP-ja dhe GBS-ja, MMN-ja
nuk ka pérgjigje t& miré né trajtimin me
steroide ose ndérrim té plazmés (PE - pla-
zmaferezé), por vetém ndaj IVIG-ut.

Rritja e antitrupave anti-gangliozid GM1
dhe blloku i pércueshmérisé nervore jané
tregues qé lidhen me njé pérgjigje té fa-
vorshme ndaj IVIG-ut (7).

Duke gené se nuk ka trajtim tjetér mé efi-
kas, rekomandohet pérdorimi i IVIG-ut
(1-2  g/kg né 2-5 dité) si trajtim i linjés sé
paré. Nése trajtimi fillestar me IVIG éshté
efektiv, duhet té& merret parasysh trajtimi
¢do katér javé pér disa muaj varésisht nga
pérmirésimi i pasqyrés klinike.

Neuropatité e tjera

IVIG-u nuk ka treguar sukses né neuropat-
iné demielinizuese té glikoproteinave té
lidhura me anti-mielinén bazuar né 2 hu-
lumtime té kontrolluara klinike (8). Eshté
provuar te amiotrofia diabetike (9), neu-
ropatia vaskulare (10) dhe né disa neuropa-
ti sensitive té dhimbshme, si ato té lidhura
me sindromén Sjogren. Gjithashtu né neu-
ropatiné paraproteinike nuk éshté treguar
ndonijé sukses né trajtimin me IVIG.

Miastenia Gravis

Miastenia gravis (MG) éshté sémundje au-
toimune e shkaktuar nga autoantitrupat
kundér antigjenit né membranén neuro-
muskulore postsinaptike; né shumicén e
pacientéve kundér receptorit té acetilko-
linés (AChR), né 5% kundér tiroziné kinazés
specifike muskulore (MuSK) dhe né 5%
kundér antigjeneve té papércaktuar. Klini-
kisht manifestohet me dobési dhe lodhje té
tepért té muskujve skeletoré. Pasqyra klini-
ke mé e réndé paragitet kur pérfshihet mu-
skulatura bulbare dhe trakti respirator. Hu-
lumtimet e para té njé efekti té dobishém
té terapisé IVIG né pacientét me miastenia
gravis (MG) datojné nga viti 1984 (10), dhe
gé atéheré e deri mé sot njé numér i madh
studimesh konfirmojné efikasitetin e tyre té
jashtézakonshém (11).

Miopatité inflamatore

Ato pérfshijné 4 néngrupe: dermatomiozi-
ti, polimioziti, mioziti i trupit inkluziv dhe
mioziti autoimun nekrotizues. Né njé stu-
dim dyfishté té verbér, té kontrolluar me
grup placebo, i kryer tek pacientét me der-
matomiozit, krahasuar me ata té trajtuar
me placebo, pacientét e trajtuar me IVIG
kané pérjetuar njé pérmirésim té ndjeshém
né forcén dhe funksionin e muskujve (12).
Biopsité e pérséritura té muskujve demon-
struan pérmirésim té konsiderueshém
né citoarkitekturén e tyre, duke pérfshiré
rritjen e diametrit té fibrave muskulore, ri-
vaskularizimin, reduktimin e inflamacionit,
ndérprerjen e depozitimit t& komplemen-
tit, zgjidhjen e imunopatologjisé dhe uljen
e rregullimit té ndérmjetésve inflamatoré
né nivelin e proteinave, MARN-sé dhe
gjeneve (13).

Sindroma e personit té ngurté (STIFF-
PERSON SYNDROME)

Sindroma e personit té ngurté éshté
njé c¢rregullim autoimun paaftésues i
karakterizuar me ngurtési té muskujve,
spazma episodike té tyre dhe antitrupa ndaj
dekarboksilazés sé acidit glutamik (14). Né
njé studim té krygézuar té kontrolluar me
grup placebo (15), IVIG-u uli ndjeshém
rezultatet e ngurtésisé dhe rriti ndjeshém
ecjen dhe funksionet e aktiviteteve té
pérditshme, duke arritur né pérfundim se
IVIG-u éshté njé imunoterapi efektive né
sindromén e personit té ngurté.

Skleroza multiple

Dy studime klinike fillestare té rastésishme,
dyfish té verbéra, té kontrolluara nga pla-
cebo, te pacientét me sklerozé multiple té
formés relaps-remitente (RRMS) treguan
se trajtimi me IVIG redukton shkallén e
pérkeqésimit dhe pérparimin klinik, sic
pércaktohet nga rezultati i shkallés sé ku-
fizimit té aftésive, gjaté njé periudhe vézh-
gimi prej 2 vitesh (16,17). Megjithaté, hu-
lumtimet klinike t&é mévonshme, dyfish té
verbéra, té kontrolluara nga grupi placebo,
nuk i konfirmuan kéto gjetje. Megjithaté,
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njé studim retrospektiv gé e hulumtoi sig-
uriné dhe efikasitetin e IVIG-ut né graté
shtatzéna me MS tregoi se terapia me IVIG
gjaté shtatzénisé deri né 12 javé pas lindjes
uli ndjeshém frekuencén e pérkeqésimeve
té sémundjes krahasuar me pacientét e
patrajtuar. Bazuar né kéto gjetje dhe pér
shkak té shgetésimeve té sigurisé me
ilacet aktualisht té licencuara pér MS gjaté
shtatzénisé dhe laktacionit, IVIG-u heré pas
here konsiderohet si njé trajtim opsional
pér té reduktuar incidencén e relapseve té
lidhura me shtatzéniné ose pas lindjes.

Neuromyelitis optica (MORBUS DEVIC)

Neuromieliti optik (Sindroma Devic), e
konsideruar prej kohésh njé variant klinik i
MS-it, tani konsiderohet si njé entitet klinik
i vecanté. Né njé studim retrospektiv, IVIG-u
u pérshkrua si efektive né disa pacienté qé
pérjetuan relapse akute dhe nuk pérfituan
nga steroidet ose terapia e ndérrimit té
plazmés (18), dhe mund té jeté gjithash-
tu efektive si trajtim afatgjaté (19). Ndérsa
kéto té dhéna sugjerojné se terapia me IVIG
mund té jeté njé alternativé pér pacientét
me kundér indikacion ndaj trajtimeve pro-
filaktike imunosupresive si azatioprina dhe
rituksimabi, vecanérisht te fémijét.

Encefaliti autoimun

Encefaliti autoimun pérfshin njé grup né
rritje té ¢rregullimeve potencialisht té tra-
jtueshme gé ndodhin né lidhje me anti-
trupat ndaj sipérfages sé gelizave neuro-
nale ose proteinave sinaptike. Né serité e
rasteve, né hulumtime jo té kontrolluara,
pacientét me kéto kushte jané treguar se
pérfitojné nga terapia me IVIG, si dhe nga
kortikosteroidet dhe ndérrimi i plazmés,
por ata shpesh kérkojné terapi mé agresive,
imunosupresive me rituksimab ose ciklo-
fosfamid (20).

Dhe si pérfundim mund té themi se imu-
noglobulinat kané pérdorim né shumé sé-
mundje neurologjike dhe doza e preferuar
éshté 0.4 g/kg deri 1-2 g/kg pér 2-5 dité, né
varési nga pasqyra klinike dhe sémundja.




