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  خلاصه
 هاي مطمئن بيولوژيك است كه در موارد متعددي مانند نقص ايمني اوليه و ثانويه، بيماري هـاي عفـوني و بيمـاري    ايمنوگلوبولين وريدي يكي از فرآورده   :سابقه و هدف  

از امروزه موارد اسـتفاده  .  هزار اهداكننده تهيه مي شود10-60ايمنوگلوبولين وريدي در مقايسه با ايمنوگلوبولين عضلاني و معمولاً از خون           . هاي خودايمني استفاده مي شود    
 كودكان، كاوازاكي، HIV، نقص ايمني اوليه، ITPعليرغم استفاده از آن در بسياري از بيماري ها، سازمان غذا و دار فقط در موارد . ايمنوگلوبولين وريدي افزايش يافته است

ز موارد ديگر كه مورد تائيد سازمان غذا و دارو نمي باشـد، ماننـد    استفاده از آن را تائيد نموده است ولي در بسياري اBپيوند مغز استخوان و لوسمي لنفوسيتيك مزمن سلول      
اين فراورده بيولوژيك در بيماري     . گيلن باره، نوزادان نارس، بيماران بدحال بستري در بخش مراقبت ويژه، آسم مقاوم به درمان و تشنج غيرقابل كنترل نيز استفاده مي شود                      

. با وجود بي خطري نسبي اين فراورده، ممكن است بيمار دچار عوارضي شود كه بيشتر به صـورت حـاد اسـت   . لف اثر مي كند هاي نقص ايمني و خودايمني از راه هاي مخت        
واكنش حاد در اكثر موارد به علت سرعت زياد تزريق ايجاد شده و خفيف مي باشد ولي عوارض سيستميك به شكل آنافيلاكسي آلرژيك و غيرآلرژيك، خصوصاً در بيمـاران                             

امـروزه از نـوع     . بيمار حين تزريق بايد تحت نظر پزشك باشد و امكانات مقابله با شـوك آنافيلاكـسي آمـاده باشـد                   .  ديده مي شود   IgA و نقص انتخابي     CVID به   مبتلا
 .تر بسيار بالاستزيرجلدي آن در منزل تحت نظر پرستار استفاده مي شود كه رضايت بيمار از اين روش به علت عدم بستري در بيمارستان و هزينه كم

  

  
    . ايمنوگلوبولين وريدي، كودكان، عوارض: واژه هاي كليدي

  

  مقدمه 

 
 مقاله *

ايمنوگلوبولين براي درمان جايگزيني در بيماران مبتلا به نقص ايمني 
) Combined Immunodeficiency/CID(همورال يا نقص ايمني توأم 

 هاي مختلف خودايمني همچنين در طيف گسترده اي از بيماري. استفاده مي شود
در ابتدا از شكل  ).1(تا تشنج مقاوم به درمان و سقط هاي مكرر به كار مي رود 

عضلاني ايمنوگلوبولين استفاده مي گرديد كه يكي از مشكلات آن محدوديت 
بعد از پيشرفت در تكنولوژي خالص سازي . ميزان حجم مورد استفاده بوده است
 IVIG/Intravenous(يدي آن ايمنوگلوبولين و توليد نوع ور

Immunoglobulin ( استفاده از آن افزايش يافته است) در ايران با ). 1شكل
توجه به شيوع نقص ايمني به علت ازدواج هاي فاميلي موارد استفاده آن زياد است 

عليرغم بي خطري نسبي دارو، به دنبال تزريق آن، عوارض شديدي ). 4-1(
ن است ظاهر شود؛ لذا بايد تزريق تحت نظر ازجمله شوك آنافيلاكسي ممك

  باوجود استفاده اين دارو در بيماري هاي متعدد، سازمان غذا و . پزشك صورت گيرد
 بيماري استفاده از آن 6در ) Food and Drug Administration(دارو  

  بنابراين در كاربرد اين دارو در موارد ديگر، بايد فوايد و . را تائيد نموده است

  
وارض آن را در نظر گرفت و در موارد شديد بيماري كه داروهاي روتين مؤثر ع

  . نيستند، مي توان از ايمنوگلوبولين وريدي استفاده كرد
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Intravenous Immunoglobulin and its Complications; I. Mohammadzadeh, et al  

 

 

  : ايمنوگلوبولين وريدي
ايمنوگلوبولين وريدي يكي از فرآورده هاي درماني مطمئن است كه در 

و ثانويه، بيماري هاي عفوني، خودايمني  رد متعددي همچون نقص ايمني اوليهموا
تقريباً همة ايمنوگلوبولين هاي وريدي . )5و6(و موارد ديگر استفاده مي گردد 

 يا روش هاي اصلاح شده Cohn alcohol fractionationموجود از روش 
)modified (ا اين روش ب. آن از پلاسماي افراد طبيعي به دست مي آيند

را جدا ) aggregated( تجمع يافته IgGپروتئين هاي با وزن مولكولي زياد و 
سپس مواد تثبيت كننده مانند قند، گليسين و آلبومين به آن اضافه مي . مي كنند

 را طي مرحلة IgGشده و مولكول ) aggregation(شود تا مانع تجمع 
 تهية ايمنوگلوبولين وريدي استفاده اتانول كه براي. ليوفيليزه كردن ثابت نگه دارد

 را از بين برده و حلال ها و پاك كننده هاي ارگانيك، ويروس HIVمي شود 
در تهيه بعضي از انواع ايمنوگلوبولين .  را نيز از بين مي برندC و Bهاي هپاتيت 

  .)7(وريدي، با استفاده از نانوفيلتر، عوامل عفوني ديگر را نيز حذف مي كنند 
 از طريق تزريق C تاكنون گزارشي از انتقال هپاتيت 1994سال پس از 

 و پريون HIVايمنوگلوبولين وريدي نشده است ولي خطر بالقوه اي براي انتقال 
، ايمنوگلوبولين وريدي براي درمان بيماران نقص 1980از سال . ها وجود دارد

ين عضلاني استفاده قبل از آن از ايمنوگلوبول. ايمني همورال و توأم استفاده گرديد
مي شد كه تندرنس، آبسه استريل، فيبروز، آتروفي موضعي محل تزريق و ضايعه 

همچنين در بيماران مبتلا به اختلالات . عصب سياتيك از جمله عوارض آن بودند
انعقادي و ترومبوسيتوپني، به علت ايجاد هماتوم غير قابل استفاده بود و به علت 

كه حاوي جيوه مي باشد، امكان ) Thimerosal(ل ماده نگه دارنده تيمروسا
مشكل عمده ديگر عدم امكان استفاده از حجم هاي . مسموميت وجود داشت

  .بيشتر در تزريق عضلاني بود
به دليل مزاياي زيادي از جمله درد كمتر، عدم تجمع در بافت محل 

، سريع تزريق، عدم آبسه استريل، عدم مسموميت با جيوه، نداشتن محدوديت حجم
رسيدن به سطح خوني مطلوب و عفونت كمتر، درمان با ايمونوگلوبولين وريدي 
سهولت بيشتري دارد و مي توان از ميزان بيشتري از ايمنوگلوبولين استفاده كرد 

  .)8و9(ولي در مقايسه با ايمنوگلوبولين عضلاني، قيمت آن بسيار گران است 
 هزار اهدا كننده خون 10-60در تهيه ايمنوگلوبولين وريدي از خون 

استفاده مي گردد و حاوي طيف وسيعي از آنتي بادي هاست و بايد فاقد فعال 
 را IgGكننده پري كاليكرين كينين و پلاسمين بوده و همه ساب كلاس هاي 

به موارد % 10سالانه  .داشته و توانائي فيكس كردن كمپلمان را داشته باشد
 تائيد FDAتوسط   موارد استفاده آن اضافه مي گردد كه اغلبIVIGمصرف 

  ).off label(نشده است 
  :موارد استفاده

 در درمان بيماري هاي نقص ايمني IVIGيكي از كاربردهاي اصلي 
اوليه همورال مي باشد كه ميزان شيوع آن در ايران نزديك به آمارهاي بين المللي 

  .)4(نقش دارد و ازدواج هاي فاميلي در ايران در شيوع آن  )2-4(مي باشد 
بيشترين كاربرد ايمنوگلوبولين وريدي در بيماران مبتلا به كمبود آنتي 

و بيماري نقص ايمني ) آگاماگلوبولينمي وابسته به جنس(بادي مانند بيماري بروتن 
مي باشد ) common variable immunodeficiency(شايع متغير 

يدي در درمان اين بيماري ها تأخير در استفاده از ايمنوگلوبولين ور. )5و10و11(
  .)12(باعث افزايش احتمال عوارض و مرگ و مير مي گردد 

، IgMدر كمبود اولية آنتي بادي مانند نقص ايمني با افزايش 
 در IgGو كمبود زير كلاس هاي ) گاهي(هيپوگاماگلوبولينمي گذراي شيرخواران 

 سندرم ويسكات بيماري هاي نقص ايمني توأم مانند نقص ايمني شديد توأم،
ولي در بيماران نقص ايمني با . آلدريچ و آتاكسي تلانژكتازي هم استفاده مي شود

 CGD) Chronicاختلال عمل فاگوسيت مانند بيماري گرانولوماتوز مزمن يا 

Granulomatose Disease ( تأثيري ندارد)13( .  
لت از ايمنوگلوبولين وريدي در بيماري هاي نقص ايمني ثانويه، كه به ع

دست دادن ايمنوگلوبولين يا سلول هاي ايمني و يا اثرات سمي مواد درماني و 
عفونت ها روي سيستم ايمني ايجاد مي شوند، مانند بدخيمي ها با نقص آنتي 
بادي، ميلوم مولتيپل، لوسمي لنفوسيتيك مزمن و سرطان هاي ديگر، آنتروپاتي از 

ينمي، سندرم نفروتيك با دست دهندة پروتئين، همراه هيپوگاماگلوبول
هيپوگاماگلوبولينمي، ايدز كودكان، بيماران بستري در بخش مراقبت ويژه به علت 
تروما، جراحي و شوك، دوره بعد از پيوند، بدنبال پيوند مغز استخوان، سوختگي و 

 .)6و8( نيز كاربرد دارد) prematurity(نارسي 

وبولين وريدي در نقص معيارهاي آزمايشگاهي براي استفاده از ايمنوگل
  :ايمني ثانويه شامل موارد زير مي باشد

 يا مجموع mg/dl200 سرم زير IgG(هيپوگاماگلوبولينمي مشخص   -1
 )mg/dl 400زير) IgG+IgM+IgA(ايمنوگلوبولين ها 

 Natural(عدم وجود يا ميزان پائين آنتي بادي هاي طبيعي   -2

antibodies( 

نتي ژنيك با واكسن هاي عدم پاسخ يا پاسخ ضعيف به چالش آ  -3
 پنوموكوك و كزاز

 )6(عدم پاسخ آنتي بادي به عفونت ها   -4

 موارد استفاده ديگر مانند بيماري هاي پوستي، بيماري تاولي جلدي 
 AMBDs=Autoimmune Mucocutaneous( مخاطي اتوايميون

Blistering (Diseases  ( مي باشد و درمان استيونس جانسون
)Stevens-Johnson Syndrome( نكروليز اپيدرمال توكسيك ،)Toxic 

Epidermal Necrolysis ()14( و پمفگوئيد )نيز بسيار كمك كننده )15 
  . است

 و جلوگيري از )HLA )16در پيوند اعضاء، براي كاهش آنتي بادي ضد 
 AMR) Antibodyرد پيوند كه با مكانيسم رد پيوند با واسطه آنتي بادي 

Mediated Rejection ( انجام مي شود)17و18( ،GVHD) Graft 

Versus Host Disease ( پس از پيوند)بيماري هاي اتوايميون مانند )15 ،
واسكوليت هاي سيستميك وابسته به آنتي بادي ضدنوتروفيل، افتالموپاتي در 

، )19(، مياستني گراو )14 (بيماري گريوز، بعضي از انواع لوپوس سيستميك
روپاتي اپتيك تكرار شونده و عود كننده كه يك بيماري ، نو)17(درماتوميوزيت 

اتوايمون است و درمان با كورتون كه با عوارض بالا همراه است، با ايمنوگلوبولين 
  .)20(وريدي درمان مي شوند 

ايمنوگلوبولين وريدي براي درمان بيماري هاي عصبي مانند نوروپاتي چند 
، مولتيپل اسكلروزيس )Multi Focal Motor Neuropathy ()21(كانونه 

، پلي راديكولو نوروپاتي )22(، بيماري هاي نورودژنراتيو مغزي مانند آلزايمر )14(
ناشي  )pure red cell(، آنمي )24و25(، گيلن باره )23(مزمن دميلينيزه كننده 

، كارديوميوپاتي ايديوپاتيك به علت )26 (از پاروويروس و به دنبال پيوند كبد
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  و همكاران ايرج محمدزاده؛ وارض آنكودكان و عكاربرد ايمنوگلوبولين وريدي در 

، كهير اتوايميون )28(، كهير خودبخودي مقاوم به درمان )B19 )27پاروويروس 
، جلوگيري از سقط به علت آنتي بادي ضدفسفوليپيد، سقط مكرر و )29(شديد 
  . نيز به كار مي رود)15(نازائي 

ايمنوگلوبولين وريدي در بيماران بستري در بخش مراقبت ويژه نوزادان، 
 و همكاران Foster مطالعه اي كه توسط در. كودكان و بالغين استفاده مي شود

موارد استفاده از ايمنوگلوبولين وريدي مواردي بود % 19انجام شد، نتايج نشان داد 
مواردي بود كه تأثير دارو قبلاً % 7. كه تأثير آن در درمان بيماري اثبات شده بود

دة آن در موارد استفا% 50موارد تأثير نسبي داشت و در كل % 74اثبات نشده بود و 
بخش مراقبت ويژه شامل سه بيماري گيلن باره، فاسئيت نكروزان و نكروليز 

و همچنين در مطالعات انجام شده در آمريكا، استفاده  .)30(اپيدرمال توكسيك بود 
موارد % 60-80بدون انديكاسيون و تائيد نشده ايمنوگلوبولين وريدي زياد بود و 

با توجه . ن مشكل در كشور ما نيز وجود داردكه اي) 15(استفاده را شامل مي شد 
به قيمت زياد ايمنوگلوبولين وريدي بايد در مورد استفاده از آن تجديد نظر شده و 

  .)31(معيارهايي براي استفاده از آن تهيه گردد 

 

موارد تائيد شده استفاده از ايمنوگلوبولين وريدي توسط سازمان غذا و دارو 
FDAسيتوپنيك ايديوپاتيك، نقص ايمني اوليه، عفونت  شامل پورپوراي ترومبو
HIV كودكان، كاوازاكي، پيوند مغز استخوان و لوسمي مزمن لنفوسيتيك سلول 

B 21( مي باشند(. 

را بسته به ميزان تأثير، به چهار دسته ايمنوگلوبولين وريدي   استفاده از
  :تقسيم مي كنند

ي، پورپوراي بيماري كاوازاك:  تاثيرات آن اثبات شده است-1
 كودكان، HIV، نقص ايمني اوليه همورال، عفونت )ITP(ترومبوسيتيك ايمني 

  . و گيلن بارهBپيوند مغز استخوان ، لوسمي مزمن لنفوسيتيك سلول 
پورپوراي ترومبوسيتيك اتوايميون يا :  به احتمال زياد مؤثر است-2

ت، نوتروپني ايمني، ايزوايميون نوزادان، پورپوراي ترومبوسيتيك به دنبال عفون
  .آنمي هموليتيك اتوايميون، مياستني گراو و نوروپاتي موتور مولتي فوكال

سندرم آنتي بادي آنتي كارديوليپين، :  احتمال تأثير آن وجود دارد-3
، بولوس پمفگوئيد، 8سندرم شوك توكسيك، كواگولوپاتي با مهاركننده فاكتور 

  .ت ها و افتالموپاتي گريوز، ساير واسكوليCharg-straussواسكوليت 
تشنج مقاوم، آسم وابسته به :  تأثيرات آن اثبات نشده است-4

، آرتريت روماتوئيد نوع جوانان، لوپوس، سقط )درماتيت آتوپيك(استروئيد، اگزما 
اورميك، مولتيپل اسكلروز، ميوكارديت ويروسي، -هاي مكرر، سندرم هموليتيك

 و I، كره سيدنهايم، ديابت نوع Rasmussenسندرم خستگي مزمن، آنسفاليت 
  .)8(بيماري التهابي روده 

  :فارماكوكينتيك ايمنوگلوبولين
با توجه به روش ) exogenous(فارماكوكينتيك ايمنوگلوبولين خارجي 

 دقيقه 15 در انفوزيون وريدي ايمنوگلوبولين IgGميزان . تزريق آن متفاوت است
 ساعت زمان 72 تا 48سرمي خود مي رسد و بعد از پايان تزريق به حداكثر مقدار 

ابتدا . لازم است تا از فضاي داخل عروقي به تمام مايعات خارج سلولي منتشر شود
 رسيده و mg/dl 100 به ازاي هر mg/dl 300-200غلظت داخل عروقي آن 

اوليه مي % 50پس از انتشار مجدد به فضاي خارج سلولي سطح سرمي به حدود 
 در تزريق زيرجلدي، .)32( روز مي باشد 30يمه عمر آن حدود بعد از آن ن. رسد

IgG روز بعد از تزريق به سطح خوني حداكثر مي رسد ولي 4-6 ديرتر و طي 

 بهتر و بيشتر است و سبب كاهش عوارض سيستميك در IgGثبات و دوام سطح 
 را بالاي IgGدر بيماران با نقص ايمني همورال بايد سطح . اين روش مي شود

mg/dl 500 ًنگه داريم و براي اين كار معمولا mg/kg 400 هفته تزريق 3 هر 
 بيمار را اندازه  IgG قبل از تزريق، بايد سطحIgGبراي تعيين سطح . مي شود

گرفت و اگر با اين دوز به سطح خوني مناسب نرسيد، مي توان ميزان 
. زريق را كاهش داد را زيادتر كرد يا فاصله زماني بين دو تايمنوگلوبولين وريدي

 XLA) X-Linked در بيماران مبتلا به mg/dl 500البته ميزان سطح خوني 

agammaglobulinemia ( از عوارضي مانند سينوزيت مزمن، برونشكتازي و
بيماري هاي مزمن ريه در اين بيماران جلوگيري نمي كند و سطح خوني را بايد تا 

mg 700در .  نيز عوارض فوق ديده مي شوند بالا برد و حتي در اين سطح خوني
 IgG به انسفاليت هاي انتروويروسي، سطح خوني XLAصورت ابتلاي بيماران 

  .  برسد كه با دوزهاي بسيار بالا امكان پذير استmg/dl 1000بايد به بالاتر از 
  :مكانيسم

IVIG در بيماري هاي نقص ايمني همورال به عنوان درمان جايگزين 
 و اثر آن از راه اتصال به گيرنده سطح سلولي، فعاليت استفاده مي شود

اپسونيزاسيون، فعال كردن سيستم كمپلمان و تشديد فعاليت سيتوتوكسيك با 
 ADCC=Antibody Dependent Cell(واسطه آنتي بادي 

Cytotoxicity (مي باشدو بهبود كمي لومينسانس نوتروفيل ها   ) شكل هاي
  .)3 و 2

 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

. 2شكل   تصال آنتي بادي ضد سايتوكاين به سايتوكاينا
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
اتصال آنتي بادي ضدپلاكتي به گيرنده آنتي بادي . 3شكل 

  ضدپلاكتي



 

J Babol Univ Med Sci; 13(3); May 2011                                                                                                                                                                   83  

Intravenous Immunoglobulin and its Complications; I. Mohammadzadeh, et al  

 

 

 در بيماري هاي التهابي از طريق مكانيسمهاي ايمنوگلوبولين وريدياثرات 
  :زير مي باشد

 Anti idiotypic( فراواني و تنوع آنتي بادي هاي ضد ايديوتايپ -1

Abs(  كه يكي از مكانيسم هاي اصلي از طريق آنتي بادي است و از تشكيل
كمپلكس ايمني جلوگيري مي كند و خنثي كردن اتوآنتي بادي پاتوژنيك توسط 

  .)33(آنتي بادي ضد ايديوتايپيك صورت مي گيرد 
 down سلول فاگوسيت كه باعث اشباع و FC اتصال به گيرنده -2

regulation گيرنده FC34(ود  مي ش(.  
 به نسج C3-C4 جلوگيري از صدمه نسجي از طريق مهار اتصال -3

  .)33و35(هدف 
 expression (HLA( اثر روي سلول هاي دندريتيك و مهار بيان -4

  .)36و37( روي اين سلول ها CD86 و CD80و 
 كه CD4 و  CD25 افزايش فعاليت سركوب كنندگي سلول هاي-5

هستند و سبب كاهش توليد سايتوكاين هاي  T Cellسلول هاي تنظيم كننده 
  .)34(التهابي مي شوند 

  .)38( Tسلول هاي ) apoptosis( افزايش خودكشي سلولي -6
 ضد IgM در درمان نوروپاتي چند كانونه از طريق مكانيسم مهار اثر -7

GM1 39( و فعال شدن سيستم كمپلمان به دنبال آن(.  
   .)40(مني و التهاب مي شوند مجموعه اين اثرات باعث كاهش پاسخ اي

هاي التهابي مانند بيماري هاي خودايمني، درمان  البته در درمان بيماري
هاي مختلفي انجام مي شود كه شامل آنتي بادي مونوكلونال، سيتوكين ها و 

 از همه بهتر و ايمنوگلوبولين وريديعوامل بيولوژيك است ولي اثرات درماني 
  .)9(گسترده تر مي باشد 

 دارويي مطمئن بوده و در مطالعات مختلف ايمنوگلوبولين وريدي :وارضع
گزارش شده است كه در اغلب موارد خفيف مي باشند % 1-40عوارض آن از 

  : و به دو دسته زودرس و ديررس تقسيم مي شوند)41و42(
   :عوارض زودرس

  )43 (:عوارض زودرس از نظر شدت به سه دسته تقسيم مي شوند
 سردرد، تهوع، برافروختگي صورت، سرد شدن بدن، خفيف كه شامل -1

 .تب خفيف و كمردرد مي باشد

متوسط كه شامل درد سينه، خس خس شديد، سيانوز خفيف و كهير  -2
 .است

شديد كه شامل سردردهاي شديد، اسپاسم برونش و واكنش  -3
 .آنافيلاكسي مي باشد

 و10 ،5(عوارض زودرس بيشتر در اثر سرعت زياد تزريق ايجاد مي شوند 
ولي .  ساعت اول خصوصاً نيم ساعت اول تزريق روي مي دهد72 و در طي )43

امكان ايجاد واكنش سيستميك هم وجود دارد كه بيشتر آن نوع آنافيلاكسي 
 در IgEواكنش آنافيلاكسي آلرژيك به علت وجود آنتي بادي . غيرآلرژيك است

د كه بيشتر در بيماران  مي باشايمنوگلوبولين وريدي موجود در IgAبيمار عليه 
و ) CVID) Common Variable Immunodeficiencyمبتلا به 

  .  ديده مي شودIgAنقص انتخابي 
است كه بيشتر  )44(عوارض ديررس مانند مننژيت آسپتيك  :عوارض ديررس

آنمي . ديده مي شود) ITP(در افراد مبتلا به پورپوراي تروموسيتوپني ايمني 

، )45(، انفاركتوس مغزي )44(آرتريت، سودوهيپوناترمي هموليتيك اتوايميون، 
، تغييرات )48( در نوزادان ترم و نارس NEC، )47(، نوتروپني)46(ترومبوآمبولي 

، هموگلوبينوري و نارسائي )50(، صدمه ريوي )49(رفتاري خصوصاً بيش فعالي 
ررس مي كليه كه نارسايي معمولاً اوليگوريك و گذرا مي باشد نيز از عوارض دي

  .)51(باشند 
 افزودني هاي مجاز مانند مالتوز، ايمنوگلوبولين وريديبراي دوام اثر 

ايمنوگلوبولين نارسايي كليه بيشتر در . سوكروز و گليسين به آن اضافه مي شود
در .  حاوي سوكروز ديده مي شود و علت نارسائي، اسمولاليته بالا مي باشدوريدي

ري كليوي داشته يا دهيدراته بودند يا مشكلاتي مانند بيماران پرخطر كه قبلاً بيما
بيماري قند، سن بالا، فشار خون بالا، هيپرويسكوزيته خون داشتند و يا از داروهاي 

كه حاوي سوكروز ايمنوگلوبولين وريدي نفروتوكسيك استفاده مي كردند بايد از 
 را بايد با لين وريديايمنوگلوبونيستند استفاده شود و بعد از هيدراته كردن بيمار، 

  .)44و52(غلظت و سرعت پائين با كنترل جريان ادرار و عمل كليه به بيمار داد 
 كه حاوي ايمنوگلوبولين وريديالبته نارسائي كليه به دنبال استفاده از 

ايمنوگلوبولين اكثر عوارض ديررس در بيماراني كه . )53(مالتوز بوده هم ديده شد 
  .)45و48و54(ته بودند ديده شده است  با دوز بالا گرفوريدي

درمان عوارض خفيف شامل كاهش سرعت انفوزيون و دادن آنتي 
درمان عوارض . است) NSAIDS(هيستامين و ضدالتهاب هاي غيراستروئيدي 

متوسط قطع انفوزيون و دادن آنتي هيستامين و ضدالتهاب غيراستروئيدي و درمان 
 و تجويز آدرنالين و اقدامات  وريديايمنوگلوبولينعوارض شديد قطع تزريق 

عللي كه باعث افزايش احتمال عوارض مي شوند شامل  .)55(اورژانسي است 
، تزريق براي اولين ايمنوگلوبولين وريدي عفونت، سرعت زياد تزريق، تغيير نوع 

واكنش زودرس . )11( مي باشند IgAبار، تأخير در تزريق بعدي و آنتي بادي ضد 
به همين دليل سرعت تزريق در .  به دنبال سرعت بسيار زياد استتقريباً هميشه

 بيشتر باشد و در صورت عدم mg/kg/min 1 دقيقه اول نبايد از 30ابتدا در 
ايجاد واكنش، هر نيم ساعت سرعت دو برابر مي شود تا به حداكثر ميزان 

mg/kg/min 7 56( برسد(.  
 بسته به نوع  وريديايمنوگلوبولينايجاد عوارض در بعضي از انواع 

بنابر اين اگر بيمار از يك . كارخانه، ايديوسنكراتيك بوده و قابل پيش بيني نيست
 استفاده مي كند، در صورت تحمل نبايد آن را تغيير داد ايمنوگلوبولين وريدينوع 

 عوض ايمنوگلوبولين وريدي ولي اگر به علت قيمت يا عدم دسترسي نوع )57(
در بيماراني كه عليرغم تمهيدات لازم . )58(فزايش مي يابد شود، احتمال واكنش ا

 دچار شوك آنافيلاكسي مي شوند، ايمنوگلوبولين وريديباز هم به دنبال تزريق 
مي توان از تزريق زيرجلدي استفاده كرد كه فاقد خطر شوك آنافيلاكسي مي باشد 

داده شده كه در بعضي از مطالعات نشان . و به خوبي توسط بيمار تحمل مي شود
 بيشتري نيز در بيمار IgGبجز كاهش عوارض سيستميك در اين روش، سطح 

  .)59(ايجاد مي گردد 
انجام مي شود ولي از % 16تزريق زيرجلدي با ايمنوگلوبولين عضلاني 

اين روش در كودكان هم .  ايمنوگلوبولين زيرجلدي نيز توليد گرديد2006سال 
در بيماران مبتلا به نقص ايمني با كاهش توليد  و نه تنها )60(قابل انجام است 

آنتي بادي، بلكه در بيماري هاي التهابي مزمن مانند نوروپاتي چندكانونه، بيماري 
اتوايميون مزمن و بيماري هاي پوستي مانند اپي درموليز بولوزا با موفقيت بكار 

  .)32و61(رفته است 
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در تزريق زيرجلدي در منزل، رضايت بيمار به علت عدم بستري در 
بيمارستان و غيبت از مدرسه بسيار بيشتر است و كيفيت زندگي بيمار نيز بهبود 

 .)62-67(قابل توجهي مي يابد و هزينه بسيار كم مي شود 

  
  نتيجه گيري

يادي ايمنوگلوبولين وريدي از زمان توليد تاكنون در درمان بيماري هاي ز
اين . استفاده شده است كه در برخي از موارد تأثير آن به خوبي اثبات نشده است

 دارو علاوه بر منافع زياد، داراي عوارضي نيز مي باشد كه در بعضي مواقع

بنابر اين .  و ممكن است منجر به شوك آنافيلاكسي و مرگ گرددبودهخطرناك 
 و تمام وسايل مقابله با هز شدبايد دارو در بيمارستان و تحت نظر پزشك تجوي

  . شوك آنافيلاكسي نيز آماده باشند
  
  

  تقدير و تشكر
بدينوسيله از پرسنل مركز تحقيقات بيماريهاي غيرواگير كودكان، خصوصاً 

  .خانم فاطمه حسين زاده در تايپ و ويرايش مقاله تقدير و تشكر به عمل مي آيد
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ABSTRACT 

Intravenous immunoglobulin (IVIG) is a safe biological product used in many cases, such as primary and secondary 

immune deficiency, infectious diseases, critically ill patients and autoimmune disorders. IVIG has many advantages 

compared with intramuscular immunoglobulin and is obtained from pooled plasma of 10.000-60.000 donors. Today, 

IVIG use in clinical settings has increased. Despite its use in many diseases, FDA only has approved its use in 

patients suffering from ITP, primary immunodeficiency, pediatric HIV, Kawasaki disease, bone marrow 

transplantation and B-cells chronic lymphocytic leukemia. But, it has been used for other cases like Guillain–Barré 

syndrome, premature infants, critically ill patients admitted to ICU, severe asthma and uncontrolled seizures which 

FDA had not approved yet. 

This biological product affects immune deficiency and autoimmune diseases in different ways. Despite the relative 

safety of this product, the patient may experience mild but acute complications. 

In most cases acute reaction is due to high speed infusion rate which is mild but systemic side effects in the form of 

allergic and non-allergic anaphylaxis are seen, especially in patients with CVID and IgA selective deficiency. The 

patient should be under medical supervision during infusion and to deal with anaphylaxis shock, facilities should be 

available.  

Today, the subcutaneous type of immunoglobulin is used at home under supervision of a nurse and the patient 

satisfaction is high, because of its lower cost and also it does not need hospital admission. 
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