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Αθήνα



• Δεν υπάρχει σύγκρουση συμφερόντων



Η Μυασθένεια Gravis (MG), είναι  ένα  
χρόνιο αυτοάνοσο (autoimmune) 
νόσημα  και χαρακτηρίζεται από 
πολλαπλών βαθμών αδυναμία των 
σκελετικών μυών



• Η οποία εμφανίζεται 

κατά  τη διάρκεια περιόδων 
με αυξημένη κινητικότητα 
και συνήθως  βελτιώνεται 
μετά από την ξεκούραση. 



• Επηρεάζονται συχνά 
συγκεκριμένοι μύες όπως αυτοί  
που ελέγχουν το μάτι και την 
κίνηση των βλεφάρων, τις 
εκφράσεις του προσώπου, το 
μάσημα, την ομιλία και την 
κατάποση Καθώς επίσης  οι 
ραχιαίοι  και οι μύες που 
ελέγχουν την αναπνοή και την 
κίνηση των άκρων.  



• Η MG συνδέεται επίσης συχνά με 
ανωμαλίες του θύμου αδένα και 
οι οποίες είναι συνήθως δύο 
τύπων:
1. Υπερπλασία του θύμου η 
οποία εκδηλώνεται από μία 
υπερβολική αύξηση (ή μη 
ατροφία) του θύμου και 
βρίσκεται στο 50 - 60% των 
ατόμων με μυασθένεια κυρίως 
σε νεαρές γυναίκες.
2. Το θύμωμα (βρίσκεται στο 10 -
20% των ατόμων πάνω από 40 
ετών). 



Συχνότητα 

• Κατά τους Kurtzke και Kurland (1977) η συχνότητα της νόσου είναι 4-
6/100.000. Στις ΗΠΑ 20/100.000. 

• Ωστόσο η MG δεν διαγιγνώσκεται εύκολα και το ποσοστό εμφάνισης της 
ίσως να είναι μεγαλύτερο. 



Ωνάσης 



Συνήθως οφείλεται στη παραγωγή αντισωμάτων 

έναντι των υποδοχέων της ακετυλοχολίνης 

• Τα παραγόμενα Αντισώματα 
μπλοκάρουν τους υποδοχείς της 
νικοτινικής ακετυλοχολίνης στο 
σημείο σύνδεσης του μυός με τα 
νεύρα. Αυτό  έχει σαν 
αποτέλεσμα να εμποδίζεται η 
σύσπασης  του μυός  

• "Myasthenia Gravis Fact Sheet".NINDS. 

10 May 2016. Archived from the original on 
27 July 2016. 

•Ανοσοιστοχημική αποτύπωση μυός 

στη περιοχή της νευρομυικής σύναψης, 

όπου φαίνονται οι απολήξεις των 

νεύρων (πράσινο) που καταλήγουν στη 

περιοχή της σύναψης, που είναι 

πλούσια σε υποδοχείς της 

ακετυλοχολίνης (κόκκινο χρώμα)

http://www.ninds.nih.gov/disorders/myasthenia_gravis/detail_myasthenia_gravis.htm
https://web.archive.org/web/20160727230213/http://www.ninds.nih.gov/disorders/myasthenia_gravis/detail_myasthenia_gravis.htm


Όμως υπάρχουν και μορφές

με αρνητικά τα αντισώματα στην 
ακετύλοχολίνη  

• + Anti musk 

αντισώματα -muscle-

specific kinase(MuSK)





Παθογένεση της μυασθένειας Gravis 

• Νεύρομυϊκή σύναψη ( Neuromuscular junction): 

1. Νευρική  ίνα  (Axon )

• 2.  Μυϊκή κυτταρική  μεμβράνη  Muscle cell membrane

• 3. κυψελίδες σύναψης   (Synaptic vesicle)

• 4. Υποδοχείς της νικοτινικής   ακετύλκολίνης (Nicotinic acetylcholine receptor)

• 5.Μιτοχόνδρια (Mitochondrion )

https://en.wikipedia.org/wiki/Axon
https://en.wikipedia.org/wiki/Synaptic_vesicle
https://en.wikipedia.org/wiki/Nicotinic_acetylcholine_receptor
https://en.wikipedia.org/wiki/Mitochondrion


Διάγνωση 

• Φαρμακολογικές δοκιμασίες: 
• 1.Ενδοφλέβια χορήγηση tensilon (tensilon test). 0.1-0.2ml διάλυμα 

ενδροφώνιου ΕΦ. Αυτή η ουσία εμποδίζει την αποσύνθεση της 
ακετυλοχολίνης και παροδικά αυξάνει τα επίπεδα της ακετυλοχολίνης 
στην νευρομυϊκή σύναψη, έτσι ώστε οι άνθρωποι με MG, να έχουν 
προσωρινή εξουδετέρωση της αδυναμίας. 

• 2. χορήγηση προστιγμίνης 0.5-1mg ΕΜ ή υποδόρια. 
• 3. χορήγηση 0.2mg τουβοκουραρίνης ΕΦ με ίσχαιμο περίδεση

4.Ηλεκτρομυογράφημα (EMG), στο οποίο μυϊκές ίνες διεγείρονται με 
ηλεκτρικούς παλμούς, μπορεί επίσης να εντοπίσει προβληματικές 
μεταδόσεις σημάτων μεταξύ νεύρων - μυών. 

• Οι νευρικές ίνες στην περίπτωση της MG, δεν ανταποκρίνονται τόσο καλά 
σε επαναλαμβανόμενες ηλεκτρικές διεγέρσεις σε σύγκριση με μύες 
ατόμων χωρίς την πάθηση. 



Κλινική Ταξινόμηση   MG
Myasthenia Gravis Foundation of America

Στάδιο Ι : περιορίζεται στου μυς του 
οφθαλμού

Στάδιο ΙΙ :Εκτός του οφθαλμού 
υπάρχει μικρή μυϊκή αδυναμία 
άλλων μυών 

Στάδιο ΙΙα Μυϊκή αδυναμία άκρων 
και πλάτης 

Στάδιο ΙΙβ Εμπλέκονται  οι βολβοί  
και οι αναπνευστικοί μυς

• I:Any eye muscle weakness, 
possible ptosis, no other evidence 
of muscle weakness elsewhere

• IIEye muscle weakness of any 
severity, mild weakness of other 
muscles

• IIaPredominantly limb or axial 
muscles

• IIbPredominantly bulbar and/or 
respiratory muscles 

• Wolfe, Gil I.; Barohn, Richard J. (2009). "Myasthenia Gravis: 
Classification and Outcome Measurements". Myasthenia 
Gravis and Related Disorders. Current Clinical Neurology. 
Humana Press: 293–302.

https://en.wikipedia.org/wiki/Ptosis_(eyelid)
https://link.springer.com/chapter/10.1007/978-1-59745-156-7_18


Κλινική Ταξινόμηση   MG
Myasthenia Gravis Foundation of America

• Στάδιο ΙΙΙ : Αδυναμία 
οφθαλμικών μυών διαφόρου 
σοβαρότητας και μέση 
αδυναμία άλλων μυών 

• Στάδιο ΙΙΙα: Αδυναμία άκρων και 
ραχιαίων μυών 

• Στάδιο ΙΙΙβ: Βολβοί και 
αναπνευστικοί μύες 

• Στάδιο IV: Σοβαρή αδυναμία 
στους μυς των οφθαλμών  και 
περιφερικών μυών 

• Στάδιο IVα: Αδυναμία άκρων και 
ραχιαίων 

• Στάδιο IVβ: Αδυναμία βολβών 
και αναπνευστικών μυών

• Στάδιο V: Αναπνευστική 
δυσχέρεια ανάγκη 
διασωλήνωσης 

• III  Eye muscle weakness of any 
severity, moderate weakness of other 
muscles

• IIIaPredominantly limb or axial 
muscles

• IIIbPredominantly bulbar and/or 
respiratory muscles

• IVEye muscle weakness of any 
severity, severe weakness of other 
muscles

• IVaPredominantly limb or axial 
muscles

• IVbPredominantly bulbar and/or 
respiratory muscles

• VIntubation needed to maintain airwa

• yWolfe, Gil I.; Barohn, Richard J. (2009). "Myasthenia Gravis: 
Classification and Outcome Measurements". Myasthenia Gravis and 
Related Disorders. Current Clinical Neurology. Humana Press: 293–
302.

https://link.springer.com/chapter/10.1007/978-1-59745-156-7_18


Διαγνωστική προσέγγιση και 

αντιμετώπιση της MG



•Αιματολογικά 
Νοσήματα :

•TTP/HUS/ HELLP

•Πορφύρα  από μετάγγιση,

• Αυτοάνοση αιμολυτική 
αναιμία

•Νευρολογικά  
Νοσήματα :

•Μυασθένεια Gravis. 
•Οξύ Guillian Barré 
Σύνδρομο, 

•CIDP,
• Σκλήρυνση κατά πλάκας 
ανθεκτική στα κορτικοειδή 
, Οπτική νευρίτιδα 

• Σύνδρομο Eton Lambert,
• Νόσος Refsum,
•Περιφερική 
πολυνευροπάθεια από 
παραπρωτεïναιμία



Σύστημα φυγοκέντρισης με συνεχή ροή 



Σύστημα  διήθησης μέσω 

φίλτρου



Ανοσοπροσρόφηση





Diseases  treated as they given by the ASFA

• Guidelines on the Use of Therapeutic 

Apheresis

in Clinical Practice—Evidence-Based Approach

from the Apheresis Applications Committee

of the American Society for Apheresis
Zbigniew M. et al 

• Journal of Clinical Apheresis 25:83–177 (2010)



Journal of Clinical Apheresis

Special Issue: Clinical Applications of 

Therapeutic Apheresis: An Evidence 

Based Approach. 6th Edition Meghan 

Delaney et al 

Volume 28, Issue 3, pages 145–

284, June 2013

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/jca.v28.3/issuetoc










Guidelines on the Use of 
Therapeutic Apheresis in 
Clinical Practice–
Evidence‐Based Approach 
from the Writing Committee 
of the American Society for 
Apheresis: The Seventh 
Special Issue
Joseph Schwartz
et al First published: 20 June 
2016

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Schwartz%2C+Joseph


American Society for Apheresis 2016 indications for therapeutic 

apheresis and cytapheresis procedures 2018 UpToDate, Inc

• Myasthenia gravis  

Modality Category    Evidence

• Moderate-severe TPE I 1B

• Pre-thymectomy TPE I 1C



Νοσοκομείο Αλεξάνδρα Συνεδρίες 

πλασμαφαίρεσης με φυγόκεντρο (1995-2010)



Αντιμετωπισθέντα Νοσήματα στο Νοσοκομείο Αλεξάνδρα 
1995-2010

•ΜΥΑΣΘΕΝΕΙΑ GRAVIS
•ΘΡΟΜΒΟΤΙΚΗ ΘΡΟΜΒΟΠΕΝΙΚΗ 
ΠΟΡΦΥΡΑ

•ΑΙΜΟΥΤΙΚΟ ΟΥΡΙΜΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ

•ΑΙΣΘΗΤΙΚΟΚΙΝΗΤΙΚΗ 
ΠΟΛΥΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ(CIDP)

•ΑΠΟΜΥΕΛ/ΚΗ ΝΟΣΟΣ(Σ. Devic,Οξεία 
μορφή ανθεκτική στα κορτικοειδή 
,Προϊούσα μορφή Οπτική Νευρίτιδα )

•ΥΠΕΡΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΑΙΜΙΑ-ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΣ
•Ν.WALDESTROM
•ΥΠΕΡΓΛΟΙΟΤΗΤΑ 
•ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΝΕΦΡΟΥ
•ΠΑΡΑΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ Σύνδρομο 
• Οξύ GUILLEN BARE Σύνδρομο(AGBS)
•ΑΓΓΕΙΤΙΔΑ
•HELLP Σύνδρομο
•ΑΝΤΙΦΩΣΦΟΛΙΠΙΔΑΙΜΙΚΟ  Σύνδρομο 

•PANTAS Σύνδρομο 
•ΔΗΛΗΤΗΡΙΑΣΗ ΜΕ ΜΣΑΦ
•ΜΕΤΑΧΜΙΑΚΗ ΕΓΚΕΦΑΛΙΤΙΔΑ
•ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΗΣ ΠΟΛΥΝΕΥΡΙΤΙΔΑ
•ΚΡΥΟΣΦΑΙΡΙΝΑΙΜΙΑ
•FSGS
•Nόσος ΚΙΝΗΤΙΚΟΥ ΝΕΥΡΩΝΑ
•ΑΥΞΗΜΕΝΑ ΚΥΤΤΑΡΟΤΟΞΙΚΑ
•ΛΙΜΠΙΚΗ ΕΓΚΕΦΑΛΙΤΙΣ
•ΟΙΚ. ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΙΝΑΙΜΙΑ

•ΟΞΕΙΑ ΤΟΞΙΚΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ 
•STIFF –PERSON ΣΥΝΔΡΟΜΟ



Πως δρα η πλασμαφαίρεση 

• Το  υγρό αντικατάστασης το οποίο χορηγείται κατά τη διάρκεια της 

διαδικασίας της πλασμαφαίρεσης παίζει σημαντικό ρόλο στην 
απομάκρυνση των κυκλοφορούντων εντός του πλάσματος  ουσιών. 

•Η απομάκρυνση των ουσιών από το πλάσμα καθορίζεται από την εξίσωση 
Y/Yο = e−x

• Υ :είναι  η τελική συγκέντρωση της ουσίας  

•Υο : είναι η αρχική συγκέντρωση της αναφερόμενης ουσίας

Χ :είναι ο αριθμός που δηλώνει πόσες φορές αλλάχθηκε το πλάσμα του 
ασθενούς 

Derksen RH et al , J Lab Clin Med 1984) 104:346–354.



Πως δρα η πλασμαφαίρεση 

• Οι ουσίες που απομακρύνονται είναι: 
• αντισώματα
• ανοσοσυμπλέγματα 
• κυττοκίνες.
• Θεωρήθηκε ότι  η απομάκρυνση των ουσιών αποτελεί τον σημαντικότερο 

μηχανισμό δράσης της 
• Όμως αυτός ο μηχανισμός δεν εξηγεί το μέγεθος της απάντησης που 

παρατηρείται σε κάποια νοσήματα 



Έτσι ….από  μελέτες

• Υποστηρίζεται  ότι ίσως έχει ένα επιπλέον μηχανισμό όπως αυτόν του να 
τροποποιεί  την ανοσολογική αντίδραση πέρα από την απομάκρυνση των 
ανοσοσφαιρινών  

• Όπως   η τροποποίηση των T-cell με την μετακίνηση από την σχέση 
ισορροπίας μεταξύ Th1/Th2 υπέρ των  Th2,3 ως συμπληρωματική δράση  
στην ανοσοαπάντηση 

• Καταστολή της   παραγωγής της IL-2 και IFN-γ 
Kambara C, et al(2002) Ther Apher 6:450–453., Shariatmadar S et al Am J 
Hematol. 2005 Jun;79(2):83-8.

καθώς επίσης από καλλιέργειες in vitro φάνηκε   μια αύξηση στη 
δραστικότητα στην υπό της concanavalin A– η οποία προκαλεί  καταστολή 
στη λειτουργία των κυττάρων
De Luca G et al J Neuroimmunol 1999; 95:190–194.

.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15929111?dopt=Abstract


Επιπλοκές σε 2175 συνεδρίες TGH Apheresis Unit
E. Grapsa and D.Sutton WAA Congress Florens Italy  1994

• Επιπλοκές παρατηρήθηκαν σε :
• 46 Συνεδρίες(2.1%) σε 43 Ασθενείς:
• Κράμπες 12 ασθενείς,
• Ρίγος 11,
• Ναυτία 8, 
• Υπόταση 8,
• Υπέρταση 2,
• Πονοκέφαλο,ζάλη 3,
• Πυρετό 2,
• Κνησμός, ταραχή 3,
• Πετέχειες 1.
• Δεν παρατηρήθηκαν σοβαρές επιπλοκές ή θάνατος



Επιπλοκές σε 566 συνεδρίες  θεραπευτικής αφαίρεσης στο Νοσοκομείο 
Αλεξάνδρα για το έτος 2006 (0,52%)

• Σοβαρά επεισόδια  ή θάνατος :0

• Αλλεργικές αντιδράσεις :2/ασθενείς

• Υποτασικά φαινόμενα:0

• Κνησμός:0

• Ρίγος :1 



Ποσοστό Θνησιμότητας της μεθόδου  

0.03 to 0.05 % σε 15000 συνεδρίες 
Andre A Kaplan, and Joy L Fridey,UpToDate 2016

• Γαλλική καταγραφή : 1-2/10,000

• Αμερικανική καταγραφή : 3/10,000

– 60% καρδιαγγειακά ή αναπνευστικά αίτια

– Αλλεργικό shock  λόγω χρήσης  FFP

– Σουηδική καταγραφή: 0/14,000

– Νοσοκομείο Αλεξάνδρα  (1995-2010) :0 /11000



Χρόνια Θεραπεία της 
Μυασθένειας  με 
Πλασμαφαίρεση 



Periodic therapeutic plasma exchange in patients with moderate to severe chronic myasthenia gravis non-

responsive to immunosuppressive agents: an eight year follow-up.
Triantafyllou NI, Grapsa EI, Kararizou E, Psimenou E, Lagguranis A, Dimopoulos A.

Ther Apher Dial. 2009 Jun;13(3):174-8. 

• Few patients with moderate or severe myasthenia gravis (MG) do not respond to immunosuppressive 
treatment. We present our experience with periodic therapeutic plasma exchange (TPE), in 11 patients 
with MG resistant to intravenous immunoglobulin (IVIg) therapy, who had frequent relapses even whilst 
on high doses of immunosuppressive drugs, over a period of 8 years. All patients underwent TPE until 
control of their symptoms was achieved, and afterwards TPE sessions were continued periodically in an 
attempt to achieve remission of the disease, without immunosuppressant therapy. Two of the patients 
were progressively weaned off immunosuppressive agents, as well as TPE, and they are now symptom 
free. The other nine patients are still under a periodic TPE regime. Seven of them were weaned off all 
medications and required an average of 3.7 TPE sessions per year during the last 5 years. In the other two 
patients, those with the most severe form of the disease, the immunosuppressant dosage has been 
decreased and a TPE session every 2-3 weeks is required in order to control their symptoms. Through all 
these years TPE has been well tolerated and only minor side-effects were observed in two patients. Finally, 
during this 8 year follow-up period, nine of the patients treated with periodic TPE have been in good 
control of their symptoms over the last 5 years, and the other two patients live a normal life without any 
treatment in the last 3 years. Our results suggest that periodic TPE is safe and effective in the control of 
symptoms in patients with moderate to severe MG who do not respond to immunosuppressive therapies.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19527462


• Χρόνια Θεραπεία με Πλασμαφαίρεση 

• Από τους ασθενείς  αυτούς  κάποιοι εξακολουθούν να 

ευρίσκονται σε περιοδική πλασμαφαίρεση  σε συχνότητα  

ανά μήνα  εξασφαλίζοντας  έλεγχο των συμπτωμάτων και 

βέβαια βελτίωση της ποιότητας ζωή τους αν όχι και την ίδια 

τη ζωή τους γιατί η νόσος οδηγούσε πολύ  συχνά στο 

θάνατο



• Από την ερευνητική ομάδα του κ. Τσάρτου

γίνεται προσπάθεια  τελειοποίησης 

φίλτρου που δεσμεύει μόνο τα anti-AChR

ή anti-MuSK αντισώματα



Antigen-specific apheresis of autoantibodies in myasthenia gravis

• Konstantinos Lazaridis,1 Paraskevi Zisimopoulou,1 George Lagoumintzis,1 Labrini Skriapa,1,2 Nikos Trakas,1 

Panagiota Evangelakou,1,2 Ioannis Kanelopoulos,1,2 Eirini Grapsa,3 Kostas Poulas,2 and Socrates Tzartos1,2

• Myastheniagravis(MG)is an autoimmune disorder affecting th eneuromuscular junction,usually caused by 

autoantibodies against the acetylcholinereceptor(AChR)or the muscle-specifickinase(MuSK).Our aim is the

development of a therapy based on the selective extracorporeal elimination of anti-AChR or anti-MuSK antibodies. 

To this end, the extracellular domains of the AChR subunits and MuSK have been expressed in yeast to be used 

as adsorbents, after optimization,and to obtain large quantitiesof  proteins  with near-native  structure. We have 

characterized these proteins with respect to their use as specific immunoadsorbents for MG autoantibodies, and 

have begun large-scale experiments in order to verify the feasibility of   application of themethod for 

therapy.Furthermore,we have initiated animal studies to test possible toxicity and safety issues of the adsorbents 

or the procedure itself. The successful completion of the scale-up and safety tests will allow the initiation of clinical 

trials.

• Ann. N.Y. Acad. Sci. 1275 (2012) 7–12 c  2012 New York Academy of Sciences.



K. Lazaridis et al Ann. N.Y. Acad. Sci. 1275 (2012) 7–12 c  2012

New York Academy of Sciences.

Schematic representation of the antigen-specific 

immunoadsorption approach.



Specific adsorbents for myasthenia gravis 
autoantibodies using mutants

of the muscle nicotinic acetylcholine receptor 
extracellular domains

• K. Lazaridis P. Evaggelakou , E. Bentenidi , A. Sideri a, E. Grapsa
c, S.J. Tzartos ⁎

• Myasthenia gravis (MG) is usually caused by antibodies against the 
muscle acetylcholine receptor (AChR). Plasmapheresis

• and immunoadsorption are often used to treat non-responsive 
patients. Antigen-specific

• immunoadsorption would remove only the pathogenic 
autoantibodies reducing side-effects. We expressed

• AChR extracellular domain mutants for use as specific adsorbents, 
and characterized them. Antigenicity and capacity

• for autoantibody binding were improved compared to the wild-type 
proteins. Adsorption appeared to be

• fast, as high plasma flow-rates could be applied. The bound 
autoantibodies  were eluted repeatedly, allowing column

• reuse, K. Lazaridis et al. / Journal of Neuroimmunology 278 (2015) 19–25



Expression of extracellular domains of muscle specific 

kinase (MuSK)

and use as immunoadsorbents for the development of an

antigen-specific therapy
• Lamprini Skriapa a,b, Paraskevi Zisimopoulou a,⁎, Nikolaos Trakas a, Eirini Grapsa c, Socrates J. Tzartos a,b,⁎L. Journal of 

Neuroimmunology 276 (2014) 150–158

• Antibodies against MuSK seem to be the pathogenic factor in approximately 5–8% of 
myasthenia gravis (MG)

• patients. We aim to develop an antigen-specific therapy in which only MuSK 
antibodies will be removed from

• patients' plasma using MuSK extracellular domain (MuSK-ECD) as 
immunoadsorbent. We showed that two different

• immunoadsorbents, very efficiently and selectively depleted the MuSK antibodies 
from all tested sera,

• were stable during the procedure and were reusable. Furthermore, animal 
experiments showed that the treatment

• has no toxic effects to the animals. We conclude that the MuSK-ECD-mediated 
immunoadsorption can

• be used as an efficient antigen-specific therapy for MuSK-MG.



• Scale up and safety parameters of antigen specific 
immunoadsorption of human anti-acetylcholine receptor 
antibodies

• Current treatments are not specific, and thus often cause side effects. Here, we

• elaborate on our previous findings on antigen specific immunoadsorption towards scaling up the method as

• well as testing whole blood apheresis. The average percent of plasma or whole blood immunoadsorption was

• up to 79.5% ± 2.9. Moreover, neither pyrogens were co-administered nor did complement activation occur

• after immunoadsorption. Thus, antigen-specific apheresis of anti-AChR autoantibodies seems a safe and effective

• treatment for myasthenia gravis that can be scaled up for clinical testing.

• G. Lagoumintzis et al. / Journal of Neuroimmunology 267 (2014) 1–6 
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Antigen-specific apheresis of anti-AChR Abs from theMG plasmas. MG1-MG4 plasma

were passed through 25 ml of CNBr-activated Sepharose 4B columns containing 5 ml

of each of ECD-Sepharose (each bearing 5 mg E. coli-expressed ECDs of either α-, β-, 

γ-, δ-,

or ε- AChR subunits) (black bars), or through identical BSA/Sepharose column as 

control

(gray bars), at ~8 ml/min flow rate. Unbound anti-AChR antibodies were measured by

RIPA using 125I-Btx labeled AChR as described in the Materials and methods section; 

This value was subtracted from the value of the total antibodies of the untreated serum 

to calculate the percentage of the immunoadsorbed antibodies. Results are expressed 

as %of immunoadsorption.
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1. Comparison of the adsorption efficiencies of 

the mutant α1 and β1 ECDs with their wild 

type counterparts reveals that the cys-loop 

replacement does not interfere with antibody

binding. Sera with α1 subunit (A) or β1 

subunit (B) antibodies were incubated with 

Sepharose-immobilized α1 or β1 ECD 

respectively, and the supernatants were 

assayed by RIPA for

AChR antibodies. The reduction in AChR 

antibodies due to binding to the ECDs was 

calculated using a BSA–Sepharose column 

as the control. Two MuSK antibody positive 

sera were

used as controls for binding specificity, in 

which case the supernatants were assayed by 

RIPA for MuSK antibodies. Bars represent the 

percentage of the total AChR antibodies that

bound to the Sepharose–ECDs (n = 3 ± SD).
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