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БОЛЬШИЕ НАДЕЖДЫ И МАЛЕНЬКИЕ РАЗОЧАРОВАНИЯ 
(Результаты применения иммуноглобулинов для внутривенного введения 

при аутоиммунных заболеваниях)

В последние годы достигнут значительный про-
гресс в понимании нейроиммунологических ме-
ханизмов формирования аутоиммунных заболе ва-
ний (АИЗ).

Группа АИЗ включает большое количество нозо-
логичес ких форм. Мы остановимся на синдроме 
Гийена — Барре (СГБ), или острой воспалитель-
ной полиневропатии (ОВП), на миастении, боковом 
амиотрофичес ком склерозе (БАС), прогрессирующем 
бульбарном параличе, мультифокальной моторной 
невропатии (ММН), мономиелической амиотрофии 
(МА), рассеянном склерозе (РС), ретробульбарном 
неврите (РН).

Все эти заболевания протекают с различной кли-
нической картиной, но с общими механизмами пато-
генеза, и потому к ним могут быть применены одни 
и те же принципы лечения, основой которых является 
иммуносупрессивная терапия [6, 3]. В связи с по -
явлением иммуносупрессоров неизлечимые некура-
бельные АИЗ перешли в категорию частично управ-
ляемых, а в некоторых случаях такие заболевания 
как СГБ стали полностью излечимы. В этих условиях 
очень важно своевременно диаг ностировать заболе-
вание, так как точная диагностика является необхо-
димым инструментом, определяющим особенности 
лечения и прогноз.

Ключевым событием в патогенезе АИЗ являют-
ся нарушения в иммунной системе, приводящие 
к развитию поликлонального иммунного ответа на 
собственные антигены (в этом ответе участвуют 
В- и Т-лимфоциты, макрофаги), что и проявляется 
в многочисленных сдвигах клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета. Иммуносупрессивная терапия 
является основным методом терапии в этой группе 
заболеваний. К иммуносупрессорам относятся кор-
тикостероиды, цитостатики, иммуноглобулины [20]. 
В феврале 2002 г. в Украине был зарегистрирован 
отечественный иммуноглобулин для внутривенно-
го ведения (ИГВВ), содержащий высокоаффинные 
нейтрализующие антитела к интерлейкину-1а, ин-
терлейкину-6, фактору некроза опухолей-α в коли-
чествах, достаточных для подавления активности 
циркулирующих патогенных цитокинов или их синтеза 
T-лимфоцитами.

В последние десятилетия обращает внимание уве-
личение распространенности полинейропатий (ПНП). 
В первую очередь это относится к СГБ. Увеличение 
количества СГБ возможно связано как с ростом числа 
патогенных факторов (алкоголь, промышленные яды, 
токсические лекарственные препараты и др.), так 
и с улучшением выявляемости заболевания [2, 3]. 
Хотим пояснить, что речь не идет о хронической вос-
палительной де миелинизирующей полиневропатии 
(ХВДП), так как ХВДП — самостоятельное приоб-
ретенное заболевание, характеризующееся посте-
пенным прогрессированием (в течение недель или 
даже месяцев), мышечной слабостью, отсутствием 
рефлексов и нарушениями чувствительности, хотя его 

часто принимают за синдром Гийена — Барре из-за 
сходства их иммуногистохимических и электрофизио-
логических признаков. Лечение ХВДП в настоящее 
время разработано недостаточно. 

Синдром Гийена — Барре  — одно из наиболее 
тяжелых заболеваний периферической нервной си-
стемы требующее в некоторых случаях всего ком-
плекса мероприятий интенсивной терапии. 

За последние пять лет установлено, что под на-
званием СГБ объединен целый спектр полиневропа-
тий, среди которых выделяют основные клинические 
формы СГБ, приведенные в таблице 1.

В процентном соотношении это представлено 
в таком виде:

— острая воспалительная демиелинизирующая 
полинейропатия (ОВДП) встречается в 75—80 % 
случаев острой моторной нейропатии (ОМН) и как 
ее вариант;

— острая моторно-сенсорная аксональная ней-
ропатия 15—20 %;

— синдром Фишера (СФ) — 3 %.
Критерии диагноза ОВП были сформулированы 

Национальным институтом по изучению неврологи-
ческих и коммуникативных расстройств и инсульта 
(США) в 1978 г. [3].

Под нашим наблюдением с 2003 г. на стацио-
нарном лечении в ИНПН АМН Украины в отделе-
нии нейроинфекций и РС находилось 173 пациента 
в возрасте 18—56 лет, один двухлетний и один 
12-летний ребенок с вышеуказанной нозологической 
патологией, которые в период лечения принимали 
ИГВВ (Биофарма).

Всем больным диагноз был поставлен после 
тщательного сбора анамнеза, клинических и пара-
клинических исследований: магнитно-резонансная 
томография (МРТ), комплексная электромиогра-
фия (ЭМГ), вызванные потенциалы головного мозга 
(ВП), исследования иммунологических показателей 
периферической крови. Исследования всеми выше-
пере численными методами проводились до и после 
лечения.

Ранняя электронейромиографическая диагности-
ка — это ключ к успеху в правильной постановке диа-
гноза и, соответственно, вовремя начатого лечения. 
Современные методы клинической электронейромио-
графии (ЭНМГ) позволяют достаточно полно изучать 
патологию периферических нервов и устанавливать 
характер их поражения. 

Мы более подробно останавливаемся на АИЗ 
с эпонимическим названием СГБ, так как эффек-
тивность применения ИГВВ при этом заболевании 
была самая высокая. Но тем не менее, мы хотим 
предупредить, что хотя при проведении правильно-
го лечения клиническая симптоматика как правило 
регрессирует, однако у 7—15 % пациентов с данным 
заболеванием приходится проводить интенсивную 
терапию с дыхательной реанимацией, и это в первую 
очередь касается детей (в том числе младенцев). 
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Основные клинические формы СГБ

Изучаемые 
показатели

ОВДП ОМН
Острая  сенсорная 
нейропатия (ОСН)

СФ

Встречае-
мость

До 90 % в Европе, 
Северной Америке

До 5 % в Европе, Сев. 
Америке, Австра лии; до 
20 % в Японии; до 40 % 
в Латинской Америке; до 
60—70 % в северном Ки тае

До 5 — 8 % в Европе, 
Северной Америке и се-
верном Китае

Около 2—3 %

Возраст Любой Дети и молодежь Обычно взрослые Чаще взрослые

Предшест ву-
ющие состоя-
ния

2/3 больных имеют грип-
по подобные состоя ния, 
а также операции, вак-
цинации и др.

Чаще всего диарея, свя-
занная с C. jejuni

Чаще всего диарея, свя-
занная с C. jejuni

См. ОВДП

Начальные 
симптомы

Боль и парестезии с раз-
витием слабости в ногах, 
реже в руках

Слабость в ногах, реже 
в руках

Быстрое развитие слабо-
сти вплоть до тетрапле-
гии, ранние дыхательные 
нарушения

Диплопия, через 
3—4 дня — атаксия

Поражение 
вегетативной 
нервной 
системы

Колебания АД, наруше-
ния ритма сердца, за-
держка мочеиспуска ния, 
запоры, метеоризм

Наблюдается реже, чем 
при ОВДП

См. ОВДП Мало данных 

Ликвор Белок повышен на пике 
болезни почти у всех. 
Плеоцитоз > 10 кл/мм3 — 
у 5 %. Если > 50 кл/мм3, 
следует думать о ВИЧ-
инфекции

Белок у большинства по-
вышен после первых 7 су-
ток. Цитоз — в пределах 
нормы

Белок повышен на пике 
болезни у большинства 
Плеоцитоз почти не на-
блюдается

Белок повышается спу-
стя 7—10 дней от нача-
ла СГБ. Цитоз — обычно 
в пределах нормы

ЭМГ Первичная демиелини-
зация. Частичный блок 
про ве дения — у 75 % 
больных. Увеличение 
ди стальной моторной 
латенции и латенции 
F-волн. Снижение скорос-
ти проведения к 3–4-й 
неделе

Первичная дегенерация. 
Снижение амплитуды М-от-
вета. Нормаль ные скоро-
сти прове дения, дисталь-
ная латенция и латенция 
F-волн. Фибрилляции и 
положительные острые 
волны (ПОВ) — ко 2–3-й 
неделе

Первичная дегенерация. 
Снижение амплитуды 
М- ответов вплоть до 
полного исчезно вения, 
часто уже к 3–5-му дню 
болезни. Фибрилляции и 
ПОВ — к 2–3-й неделе. 
Отсутствие сенсорных 
потенциа лов действия

Первичная демиели-
низация. Нормальные 
ско ро сти проведения 
по моторным и сен сор-
ным нервам. Снижение 
ампли ту ды сенсорных 
по  тен циалов действия 
с последующим вос -
становлением

Основной тип 
поражения

Миелинопатия (лимфо-
цитарная инфильтрация 
и макрофаг-ассоцииро-
ванная демиелиниза-
ция)

А к с о н о п а т и я  п о  т и п у 
вал леровского перерож-
дения)

Аксонопатия (по типу 
валлеровского перерож-
дения)

Миелинопатия 
(см. ОВДП)

Характер 
поражения

Сенсомоторный Моторный Сенсомоторный В основном моторный

Перво началь-
ное поражение

Шванновская клетка 
(леммоцит)

Перехваты Ранвье Перехваты Ранвье Шванновская клетка 
(леммоцит)

Летальность 3—5 % Менее 5 % 5—10 % Мало данных

При лечении СГБ могут отмечаться некоторые 
особенности течения заболевания. У отдельных па-
циентов с СГБ в период лечения после стабилизации 
или начала регресса клинических симптомов может 
отмечаться повторное нарастание неврологических 
симптомов (у наших больных до 6 %.). Такое со-
стояние описывается как «связанные с лечением 
флюктуации». Также имелись случаи тяжелого СГБ 
резистентного к лечению ИГВВ.

БАС относится к некурабельным неврологическим 
заболеваниям. Эта патология изучается уже более 
100 лет, однако и до сих пор остается загадочной 
и, к сожалению, фатальной. БАС характеризуется 
дегенерацией мотонейронов на всех уровнях ЦНС, 
включая передние рога спинного мозга, двигатель-
ные ядра ствола мозга и двигательные зоны коры. 

При постановке диагноза необходимо проводить 
дифференциальную диагностику с группой заболе-
ваний, объединенных общим названием «болезни 
двигательного мотонейрона» (сюда входит семейный 
боковой амиотрофический склероз, который состав-
ляет 5—10 % от общего числа случаев и наследуется 
по аутосомно-доминантному типу, прогрессирующий 
бульбарный паралич, спинальные мышечные атро-
фии) [8, 9].

Также следует проводить дифференциальную 
диаг ностику с синдромами, клинически не отличи-
мыми от классического БАС. 

К ним относятся:
• шейная миелопатия;
• интоксикация ртутью, свинцом или алюминием;
• при гиперпаратиреозе, тиреотоксикозе;
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• опухоли, расположенные вблизи foramen mag-
num;

• опухоли верхних отделов спинного мозга;
• цервикальный спондилез;
• хронические полирадикулопатии, полимиозит;
• поздние постполиомиелитические амиотрофии.
В настоящее время очень актуальны вопросы свое-

временной диагностики БАС, постановки диагноза 
с учетом разработанных критериев БАС (El Escorial, 
1998). С одной стороны, БАС — относительно неча-
стое заболевание (Завалишин И. А., Хондкариан О. А. 
и др.), но в последнее время отмечено повсемест-
ное учащение случаев этой болезни [8, 9]. На наш 
взгляд, причиной увеличения количества случаев 
БАС является гипердиагностика, поэтому необходимо 
проводить четкую дифференциальную диагностику 
с особыми формами болезни нижнего мотонейрона, 
протекающими с благоприятным прогнозом и хоро-
шим эффектом от проводимой иммуносупрессивной 
терапии.

Сложнее всего практикующему врачу в диагно-
стике БАС обходиться без комплексной ЭМГ, которая 
позволяет определить моторную функцию ДЕ, иссле-
довать параметры F-волны и провести игольчатую 
ЭМГ (регистрация ПДЕ, анализ их длительности, 
формы и амплитуды). Все это является основой, на 
которой базируется клиническая патофизиология, 
что позволяет определить состояние ДЕ и соответ-
ственно помочь в постановке диагноза [7]. 

В лечении больных нами была проведена им-
муносупрессивная терапия, в частности ИГВВ 
(Биофарма). Введение препаратов ИГВВ больным 
с таким тяжким заболеванием как БАС не принесло 
желаемого эффекта. Поэтому, по нашим данным, 
проводить лечение ИГВВ больных с вышеуказан-
ной патологией нецелесообразно. В тоже время, 
назначение ИГВВ больным мультифокальной мо-
торной невропатией, МА оправдано, так как была 
отмечена разной степени положительная динамика в 
виде уменьшения амиотрофий и нарастания объема 
активных движений (11 больных), отсутствие про-
грессирования процесса. У этой группы пациентов 
наряду с иммуносупрессивной терапией проводи-
лась также антиоксидантная и нейротрофическая 
терапия.

В группу, в которой применяли ИГВВ (Биофарма), 
также были включены пациенты с миастенией. Миа-
сте ния относится к тяжелым аутоиммунным забо-
леваниям с прогрессирующим течением, в основе 
которого лежит блок нервно-мышечного проведения, 
а главной клинической чертой является патологиче-
ская утомляемость мышц, приводящая к парезам 
и параличам. Диагноз миастении устанавливался на 
основании клинической картины и данных электро-
физиологических исследований. В нашей стране 
и в странах СНГ ведущими являются клинические 
и электромиографические показатели. В типичных 
случаях выявляется декремент амплитуды М-ответа, 
превышающий 10 %, с феноменами посттетаническо-
го или постактивационного облегчения (увеличение 
амплитуды М-ответа и уменьшение ее декремента) 
и истощения (падение амплитуды с нарастанием 
декремента). Большое значение для диагностики 
имеет обратимость электрофизиологических фено-
менов на фоне антихолинэстеразных препаратов 

(АХЭП) — нарастание амплитуды М-ответа и умень-
шение декремента [1, 2].

Дифференциальный диагноз следует проводить с:
— конгенитально-наследственными формами миа-

стении, миастеническими синдромами (типа Ламберта-
Итона, при инфекциях и интоксикациях),

— рассеянным склерозом, нейроинфек циями 
(энцефали тами, энцефаломиелополирадикуло неври-
тами, полиневритами),

— боковым амиотрофическим склерозом,
— наследственными и воспалительными мио-

патиями, миотонической дистрофией (болезнь Рос-
солимо — Куршнера — Штейнерта — Баттена), струк-
турными (митохондриальными) миопатиями,

— нейроэндокринными синдромами, различными 
вариантами пароксизмальной миоплегии,

— органическими заболеваниями ЦНС (объемные 
образования, сосудистые заболевания головного 
и спинного мозга),

— астеноневротическими реакциями, синдромом 
хронической усталости и другими состояниями, со-
провождающимися общей утомляемостью.

Единая классификация нарушений нервно-мышеч-
ной передачи и, в частности, миастении отсутствует. 
Выделяются пресинаптические, синаптические и пост-
синаптические нарушения, Мы в своей практике ис-
пользуем классификацию, предложенную в 1965 году 
Б. М. Гехтом. По нашим наблюдениям диагноз «миа-
стения», как правило, ставится с большим опоздани-
ем, несмотря на простоту клинических проявлений 
данного заболевания и общедоступность диагно-
стических тестов, подтверждающих этот диагноз. 
Основным лечением на сегодняшний день остается 
прием антихолинэстеразных препаратов. Однако, при 
отсутствии эффекта от АХЭП-терапии, а также про-
грессировании заболевания, особенно с развитием 
бульбарного синдрома, показано проведение имму-
носупрессивной терапии [1, 2]. Стандартное лечение 
миастении направлено на процесс иммунорегуляции 
и включает тимэктомию, применение кортикостерои-
дов, иммуносупрессивных препаратов, что улучшает 
функциональный статус пациентов и уменьшает риск 
экзацербаций. По нашим данным, в купировании 
миастенических кризов более эффективно исполь-
зование высоких доз ИГВВ.

ИГВВ (Биофарма) также был нами применен 
у больных РС (диагноз поставлен в соответствии 
с критериями McDonald, 2001) [16, 5]. В группу вошли 
пациенты как с ремиттирующим, так и с вторично- 
и первично-прогредиентным типом течения. Средняя 
степень инвалидизации по шкале EDSS у пациен-
тов с ремиттирующим типом течения составила 
3,25 балла, с вторично-прогрессирующим типом 
течения — 6,0 баллов, при первично-прогрессирую-
щем типе — 6,3 балла.

Был проведен дифференциальный диагноз 
с заболеваниями, поражающими белое вещество 
и вызывающими сходные с рассеянным склеро-
зом клинические проявления и изменения при МРТ. 
К ним относятся:

• Опухоли (особенно лимфомы и глиомы полу-
шарий, ствола, спинного мозга).

• Аномалии развития (синдром Арнольда-Киари, 
платибазия).

• Сдавление спинного мозга при спондилезе, гры-
же межпозвоночного диска, эпидуральной опухоли.
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• Дегенеративные заболевания (атаксия Фри дрей-
ха, болезни мотонейронов).

• Коллагенозы (узелковый периартериит, изо-
лированный васкулит ЦНС, системная красная вол-
чанка).

• Болезнь Бехчета.
• Миелопатия, вызванная человеческим T-клеточ-

ным лимфотропным вирусом I типа.
• Нейросаркоидоз.
• Постинфекционный и поствакцинальный энце-

фаломиелит.
• ВИЧ-энцефалопатия.
• Авитаминоз B12 (фуникулярный миелоз).
• Адренолейкодистрофия.
Если неврологическая симптоматика указывает на 

ограниченное поражение спинного мозга, ствола или 
структур задней черепной ямки, то для исключения 
сдавления спинного мозга, опухоли или аномалии 
развития показана МРТ. Против диагноза рассеян-
ного склероза свидетельствуют нормальный состав 
спинномозговой жидкости, отсутствие изменений 
в головном или спинном мозге при МРТ, неврологи-
ческие признаки одноочагового поражения.

При применении ИГВВ (Биофарма) стабилизация 
процесса у наших больных наблюдалось в 77,7 % 
случаев, регресс неврологической симптоматики — 
в 22,3 % случаев. Регресс симптоматики наблюдался 
преимущественно у больных с ремиттирующим типом 
течения заболевания. Снижение степени инвали-
дизации по шкале EDSS в группе больных с ре-
миттирующим типом течения составило в среднем 
1,5 балла, с вторично-прогрессирующим типом тече-
ния 0,5 балла, с первично-прогрессирующим типом 
течения — 0,5 балла.

В структуре РС отдельно была выделена груп-
па больных, в клинической картине которых пре-
обладали симптомы ретробульбарного неврита. 
Неврит зрительного нерва характеризуется быстрой 
(в тече ние 2—3 суток) потерей зрения, обусловлен-
ной демиелинизацией зрительного нерва [5, 17]. 
Для РС характерно снижение остроты зрения, ино-
гда отмечаются центральная скотома и наруше-
ние цветового зрения (ахроматопсия), боль в глазу. 
Был проведен дифференциальный диагноз с:

• Сосудистыми заболеваниями (гигантоклеточный 
артериит, ишемическая ретинопатия, окклюзия цен-
тральной артерии сетчатки, ишемическая нейропатия 
зрительного нерва).

• Новообразованиями (опухоли самого зрительно-
го нерва или опухоли, вызывающие его сдавления, 
например аденома гипофиза).

• Наследственными заболеваниями (синдром 
Лебера).

• Нарушениями питания (авитаминоз B1 и B12).
• Воспалительными заболеваниями (ретинит, ме-

нингит, энцефалит, хориоидит).
• Токсическими и лекарственными нейропатиями 

зрительного нерва.
• Отеком зрительного нерва при идиопатической 

внутричерепной гипертензией.
• Псевдоотеком зрительного нерва при опухолях, 

сосудистых, воспалительных, метаболических забо-
леваниях или поражениях сетчатки. 

У больных РС в динамике нами было проведено 
исследование зрительных вызванных потенциалов. 
Полученные данные демонстрировали статистически 
достоверное увеличение латенции Р100 и умень-
шение амплитуды компонента Р100. Нами также 
были исследованы слуховые вызванные потенциалы. 
Изменения слуховых вызванных потенциалов ствола 
были нами обнаружены у 50 % больных с досто-
верным рассеянным склерозом. Примерно у 30 % 
выявлялось бессимптомное поражение слуховых 
путей. Изменения соматосенсорных вызванных по-
тенциалов обнаруживали примерно 70 % больных 
как с достоверным, так и с вероятным рассеянным 
склерозом [5].

Всем больным с вышеперечисленными аутоим-
мунными заболеваниями, в том числе больным с РС, 
перед введением ИГВВ проводилось исследование 
иммунологического статуса. Иммуноцитохимически 
определялись моноклональные антитела CD3, CD4, 
CD8, CD95, CD22, CD25, HLA-DRb иммуноглобули-
ны класса A, M, G, цитокины провоспалительные 
и противовоспалительные. При исследовании вы-
явить какие-либо специфические закономерности 
в иммунологическом статусе, характерные для каж-
дого из заболеваний (СГБ, РС, миастения, БАС),  
не представилось возможным. Значительно реже 
наблюдались состояния относительного иммуно-
дефицита (в основном у больных БАС в терминальной 
стадии, с увеличением СД95 и при тяжелой форме 
СГБ), характеризующиеся угнетением обоих звеньев 
иммунологической активности.

При применении ИГВВ (Биофарма) у наших боль-
ных основными побочными реакциями была головная 
боль, гипертермия, вегетативные нарушения легкой 
степени. В единичном случае отмечался асептиче-
ский менингит.

На основании данных применения ИГВВ (Био фар-
ма) при синдроме Гиейна — Барре, мультифокальной 
моторной невропатии, миастении, рассеянном скле-
розе нами были получены положительные результа-
ты. Дизайн назначения препарата ИГВВ при каждом 
заболевании и в каждом конкретном случае был 
индивидуальным. У нас были наблюдения, когда 
назначалась доза 3—5 г на полный курс лечения, 
и у больных отмечалась выраженная положительная 
динамика, у других пациентов доза была во много 
раз больше, и эффект наступал только спустя не-
сколько месяцев. 

В основном лечение иммуноглобулином для внут-
ривенного введения различных аутоиммунных за-
болеваний, в первую очередь это касается РС, РН, 
ММН, МА, направлено на замедление прогрессиро-
вания заболевания. Тем не менее, ИГВВ не потеснил 
традиционно применяемые схемы назначения других 
иммуносупрессоров. В Украине ИГВВ (Биофарма) 
применяют относительно недавно (хотя за рубежом 
препараты ИГВВ используются в лечении аутоиммун-
ных заболеваний еще с 80-х годов XX века), поэтому 
показания к его применению, а также долговременный 
эффект и отдаленные побочные эффекты оконча-
тельно не определены. Существующие рекомендации 
могут претерпеть изменения. Особенности примене-
ния иммуноглобулинов в длительном лечении еще 
не установлены.
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Великі надії та маленькі розчарування 
(Результати застосування імуноглобулінів 
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У цій роботі описані різні нозологічні форми аутоімун-
них захворювань, під час лікування яких використовував-
ся імуноглобулін для внутрішньовенного введення (ІГВВ 
Біофарма). Вітчизняний імуноглобулін для внутрішньовен-
ного введення зареєстрований з лютого 2002 р. в Україні 
і застосовується відносно недавно. Сформульовані діагно-
стичні критерії з урахуванням диференціальної діагностики 
для полегшення задачі постановки діагнозу практичним 
лікарем. Нами були отримані позитивні результати під 
час лікування синдрому Гійєна — Барє, мультифокальної 
моторної невропатії, міастенії, розсіяного склерозу із засто-
суванням ІГВВ (Біофарма). Дизайн призначення ІГВВ при 
кожному захворюванні й у кожному конкретному випадку 
був індивідуальний. Однак на сьогодні відсутні великі кон-
трольовані випробування, не вироблена чітко встановлена 
схема введення. Остаточно не визначений довгостроковий 
ефект і віддалені побічні ефекти при тривалому застосу-
ванні. Існуючі рекомендації можуть зазнати змін. 
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Great hopes and little disappointments 
(Results of immunoglobulin application 

for intravenous injection in autoimmune diseases)
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In this work were described different nosological forms of 
autoimmune diseases in therapy of which immunoglobulin for 
intravenous introduction (IGII, Biopharma) was used. Ukrainian 
immunoglobulin for intravenous introduction was registrated in 
february 2002. Also were determined the criteria of formula-
tion of diagnosis including the differential diagnosis to make 
the formulation of diagnosis for practical doctor much easy. 
In Ukraine (IGII, Biopharma) use comparatively short time. 
According to results of application of (IGII, Biopharma) we 
have received positive results in therapy of Hyien — Barret 
syndrome, multifocal motor neuropathy, myasthenia, multiple 
sclerosis. The technique of prescription of IGII, Biopharma 
in each disease and in each case is individual. In present 
time there are no huge controlled investigations and common 
regiment of IGII introduction. Far effect and side effects are 
not finally established. Existent recommendations can be 
changed.




