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(efgartigimod alfa)

Mechanismus ucinku efgartigimodu v |écbé
generalizované formy myasthenia gravis (gMGQG)

Role autoprotilatek IgG v patogenezi gMG

Autoprotilatky 19G snizuji pocet dostupnych

Generalizovana acetylcholinovych receptort (AChR) na neuromuskularnim
myasthenia gravis je spojeni tfemi raznymi mechanismy:'?

‘ ‘ chronicke, vysilujici, 1) Blokovani vazebného mista pro acetylcholin na AChR
IgG zprostfedkované

KUIArni 2) Zesitovani a rychld internalizace AChR
neurf)must u'arm 3) Komplementem fizené nervosvalové poskozeni
autoimunitni

onemocné&ni.? Patogenni IgG protilatky proti AChR jsou detekovatelné
v séru ~85 % pacientl s gMG.2

Neonatalni Fc receptor (FcRn) je zodpovédny za regulaci IgG*
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V endozomu jsou autoprotilatky
protilatky IgG schopny

vazat se na FcRn
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protilatky
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degradacéni cestou.® : L FcRn neonatalni
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Blokovani recyklace IgG zprostfedkované FcRn a degradace
patogennich autoprotilatek, které poskozuji nervosvalové spojeni,
je racionalni strategii pro Iécbu gMG®

* Recyklace 1gG se vyskytuje i v jinych typech bunék (napf. monocyty); pouze endotelové bunky jsou zndzornény pro ilustraci.
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