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1. KISALTMALAR 
 

APC                    :Antigen Presenting Cell 

Btk                      : Bruton tyrosine kinase 

CVID                  : Common Variable Immunodeficiency 

HIV                     : Human Immundeficiency Virus 

Ig                         : İmmunglobulin  

IL                         : Interleukin 

IVIG                     : İntravenöz immunglobulin 

İYE                       : İdrar yolu enfeksiyonu 

Kd                         :Kilodalton 

MHC                      : Major Histocompatibility Complex 

NK                         : Naturel Killer   

PKL                        : Periferik kan lenfositleri 

PLAG                     :Periferik kan lenfosit altgrubları  

PML                       : Polimorfonükleer lökosit        

THI                          : Transient Hypogammaglobulinemia of Infancy 

Th                             : Yardımcı T lenfosit 

Tc                              : Sitotoksik T lenfosit 

TLS                           : Toplam Lenfosit Sayısı 

TNF                           :Tümör nekroz faktör 

CD                           : Cluster of Differentiation 

TCR                          : T hücre reseptörü 

WHO                       : World Health Organisation 
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2. GİRİŞ VE AMAÇ 

Organizma kendisini yabancı olan çevresel ajanlara karşı  kompleks bir yapıda olan ve 

değişik mekanizmaları bulunan immün sistem ile korumaktadır.  İmmün sistemin ve immün yanıt 

değişikliklerinin pek çok hastalığın patogenezinde  yer aldığı anlaşıldığından beri, hastalardaki 

immün durumun değerlendirilmesi; temel olarak tanıda ve zaman zaman da prognozun 

belirlenmesinde anlamlı bir faktör haline gelmiştir(59,61). Organizmanın immün durumunu; 

özellikle de hücresel immüniteyi sayısal olarak değerlendirmede immünfenotiplendirme yöntemi 

kullanılmaktadır(5,62). Periferik kanda bulunanan T ve B lenfositler ile Natural Killer (NK) 

hücreleri yüzeylerinde çok sayıda farklı yüzey belirleyicileri taşırlar. İşte bu yüzey antijenleri 

sayesinde özel antikorlar kullanılarak immünfenotipleme yapılmaktadır. Periferik kan 

lenfositlerinin immünfenotiplenmesi immünolojik ve hematolojik birçok hastalığın tanısında ve 

tedaviye yanıtın değerlendirilip izlenmesinde çok önemli rol oynamaktadır(53,63,64). 

İmmün yetmezlikler, immün sistemin bir veya daha fazla bileşenindeki anormallikler 

sonucunda ortaya çıkan ve genellikle enfeksiyonlara karşı duyarlılıkla karakterize heterojen 

bozukluklardır(18). Fizyolojik hipogammaglobülinemi döneminin uzaması olarak 

tanımlanabilen sütçocuğunun geçici hipogammaglobülinemisi (transient hipogammaglobulinemi 

of infancy–THI-), toplumdaki gerçek sıklığı bilinmeyen bir primer immün yetmezlik durumudur. 

Bir takım patolojik mekanizmalar ileri sürülmesine rağmen THI nedenleri tam olarak 

bilinmemektedir. Bu durumu açıklayan mekanizmalar arasında, B hücrelerinin matürasyonunda 

gecikme, yardımcı T hücre (CD4+) matürasyon defekti, sitokinler arasındaki düzensizlikler gibi 

çeşitli görüşler yer almaktadır.  

T, B lenfosit grup ve altgrupları ile NK hücrelerinin rölatif ve mutlak sayılarının yaşa göre 

değişiklik gösterdiği bilinmektedir. Bu değişkenliğin sebebi temel olarak yaşla birlikte artan 

antijenik uyarılarla immün sistemin olgunlaşması ve normal immün yanıtın gelişmesidir. Son 
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yıllarda ülkemiz de dahil birçok ülkede çocuk yaş gruplarında T, B lenfosit grup ve altgrupları ile 

NK hücreleri orantısal ve mutlak sayısal olarak ölçülüp, toplumların normal değerleri 

belirlenmiştir. 

Bu çalışmanın amacı THI tanılı hastalarımızın periferik kan lenfosit grup ve alt 

gruplarının yaşlara göre izlediği değişiklikleri incelemek ve sağlıklı Türk çocuklarının normal 

değerleri ile karşılaştırıldığında orantısal ve mutlak sayısal olarak anlamlı bir fark olup 

olmadığını saptamaktır.  
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3.  GENEL BİLGİLER 

 

İmmünite, organizmanın kendisine yabancı olan çevresel ajanlara karşı kendisini korumak 

amacı ile kullandığı mekanizmaların tümüdür. İmmünite, immün sistemde oluşan immün yanıt 

sayesinde şekillenir. İmmün yanıt, canlıların patojen mikrobiyal ajanlar ve neoplastik değişim 

gösteren hücreler üzerinde bulunan, kendisine yabancı molekülleri tanıyıp tepki verme, yani yok 

etme yeteneği; immün sistem ise, bu yanıtı oluşturma ile görevli organ ve hücre serilerinden 

oluşmuş yapı olarak tanımlanır(1). 

İmmün sistem fonksiyonel açıdan doğal ve kazanılmış immün sistem olarak iki bölümde 

incelenir. 

Doğal immün sistem:  

Doğum ile birlikte kazanılır, organizmayı yabancı ajanlara karşı korumada en erken ve ilk 

sırada rol oynayan elemanlardan oluşur. 

Doğal immünitenin yapı taşları: 

1- Vücut yüzeyi-deri, mükoz membranlar, silier uzantılara sahip epitelyal hücreler, 

öksürük refleksi gibi fiziksel bariyerler 

2-pH, yağ asitleri, enzim-lizozimler gibi kimyasal bariyerler 

3-Serum proteinleri, interferon, kompleman gibi solubl elemanlar 

4- Polimorfonükleer lökositler (PML), monosit-makrofajlar, sinir sisteminin mikroglial 

hücreleri gibi fagositler ve doğal öldürücü hücrelerdir.(1,2) 

Doğal immünite elemanları sayesinde vücuda giren yabancı ajan etkisiz hale getirilerek 

hastalık oluşturmadan yok edilmiş olur. Eğer bu şekilde korunma sağlanamaz ve olay hastalık ile 

sonuçlanırsa kazanılmış immün sistem aktive olur ve devreye girer(1,3).   
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Kazanılmış immün sistem:  

Doğal immün sisteme göre daha geç devreye giren bu sistem her enfeksiyon ajanına karşı 

spesifik reaksiyon oluşturarak organizmayı bu ajana karşı korur. Kişinin aynı ajanla daha önce 

karşılaşmış olması kazanılmış immün yanıtın gelişebilmesi için gereklidir. Böylelikle iyileşme 

sağlanır ve spesifik bellek yerleşir.  

Kazanılmış immün yanıtın başlangıç ve efektör faz olmak üzere iki komponenti vardır. 

Yabancı antijenin tanınması ve bu antijene yanıt oluşturabilecek lenfosit klonlarının çoğalması 

başlangıç fazını oluşturur. Tanınan antijenin etkisiz hale getirilip ortadan kaldırılmasını saglayan 

sistemlerin aktivasyonu ise efektör fazdır. Kazanılmış immün yanıtın başlangıç fazında T 

lenfositler, B lenfositler ve makrofajlar; efektör fazında ise PML, makrofajlar ve mast hücreleri 

rol oynarlar ve kazanılmış immünitenin hücresel kolunu oluştururlar. Makrofajlar ve B 

lenfositler, yabancı antijeni işlemden geçirip T lenfositlerin tanıyabileceği bir duruma getirdikten 

sonra T hücrelerine sunarlar. T lenfositleri tarafından tanınan yabancı antijen, PML ve sitotoksik 

hücreler sayesinde yok edilirler. Lenfositlerin antijenleri tekrar karşılaştıklarında hatırlamalarını 

sağlayan özgüllük ve bellek yetenekleri kazanılmış hücresel immün yanıtın temel taşlarıdır. 

Kazanılmış immün yanıtın bir diğer elemanı ise antikor aktivitesi olan serum 

globulinleridir. Belli bir antijene karşı yanıt olarak B lenfositler, antikor üreterek salgılayan 

plasma hücrelerine farklılaşırlar. Antijene özgül olan bu globülinler kazanılmış immün yanıtın 

hümoral kolunu oluştururlar(1,2,4). 

İmmün sistem kabaca yukarıda belirtilen şekilde gruplandırılsa da sistemin tüm 

elemanları arasında yakın bir işbirliği ve etkileşim vardır.             

 T lenfositlerin Temel İşlevleri ve Yüzey Belirleyicileri: 

T lenfositler immün sistemde hücre aracılı immünitenin temel taşlarıdır. Kendisine 

sunulan antijenlere karşı verilecek immün yanıtı belirleyip, diğer immün sistem hücrelerini 
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etkileyerek ve yönlendirerek görev yaparlar. T lenfositler periferik kanda bulunan lenfositlerin 

%70-80’ini oluştururlar. Timus kaynaklı olan T lenfositler CD4+ (yardımcı T-Th) ve CD8+ 

(Sitotoksik T-Tc) olmak üzere başlıca iki alt gruba ayrılır(4,5). 

Olgunlaşmış fonksiyonel T lenfositlerin yüzeyinde çok sayıda karakteristik yüzey antijeni 

bulunmaktadır. Bu antijenleri tanımlamada ortak bir dil CD (Cluster of Differentiation) 

kullanılmaktadır(6,7,8). 

  T lenfositlerin yüzeyinde bulunan moleküllerin yapısı ve fonksiyonları hakkında bilgi 

aşağıda verilmiştir. 

 

CD3: 

CD3 molekülü gamma, delta, epsilon, zeta ve eta olmak üzere 5 polipeptit zincirinden 

oluşmuş 81 kilodalton (Kd) ağırlığında bir glikoproteindir. Olgun T-lenfosit belirleyicisidir. 

Ayrıca T-hücre reseptörünün (TCR) hücre içinde kalan bölümünü oluşturur. TCR’nin hücre 

yüzeyinde belirerek fonksiyonlarını yürütmesini sağlar. CD3’ün organizmadaki en önemli 

fonksiyonu T-hücre aktivasyonunda rol oynamasıdır. Temel bir sinyal iletim molekülüdür(4,5 ). 

 

CD4: 

CD4 molekülü 55 Kd’luk tek bir polipeptit zincirinden oluşmuş glikoproteindir. CD4 

başlıca Th lenfositlerin belirleyicisidir. Periferik kandaki T lenfositlerinin %50-60’ı ve 

timositlerin %75’ini oluşturur. 

CD4+ molekülü direkt olarak Major Histocompatibility Complex -Sınıf-II (MHC-Sınıf-II) 

antijenleri ile ilişkili olarak fonksiyon görür. CD4+ olan T lenfositler, yabancı antijeni ancak 

APC (Antigen Presnting Cell-antijen sunan hücre)’de işleme uğrayıp MHC-Sınıf-II molekülü ile 

birlikte hücre yüzeyinde yer aldığında tanıma yeteneğine sahiptir. CD4 molekülü MHC-Sınıf-II 
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ile olan fonksiyonel anlamdaki ilişkileri yanında, T- lenfositlerinin timusdaki gelişimi üzerinde 

de önemli ölçüde etkilidir. CD4 ayrıca Human Immundeficiency Virus (HIV) için reseptör görevi 

yaparak bu virüsün T-lenfosite bağlanmasında rol oynar(9,10 ). 

Yardımcı T-lenfositler (Th hücreler) kendi içinde iki temel altgruba ayrılır. Her ikisi de 

CD4+ olup ürettikleri sitokin ve fonksiyonları açısından farklılık gösterir(5 ). 

 

Th1: İnterferon γ (INF- γ), IL-2, Tümör Nekrozis Faktör- β (TNF- β) üretirler. Temel 

olarak bakteri ve parazitlerin opsoninlenmesi, komplemanla fiksasyonu ve makrofajların 

aktivasyonu sonucu antijenlerin yok edilmesi işlevlerini yürütürler. TH1 tipi hücreler fagosit 

bağımlı inflamasyonda ve gecikmiş tip aşırı duyarlılık reaksiyonunda çok önemli role sahiptir. 

 

Th2: Bu  yardımcı  T  lenfositler  IL-4,  IL-5,  IL-6,  IL-9,  IL-10,  IL-13  üretirler. 

İmmunoglobulinler yoluyla (IgE dahil) uyarılırlar. Eozinofil aktivasyonu ve farklılaşmasını 

sağlar. Alerjik inflamasyon ve anti-paraziter immünitede önemli rol oynamaktadırlar. Th1’den 

farklı olarak fagositten bağımsız inflamasyonda rol alır ve fagositozu inhibe ederler(4,5,11,12 ). 

Th1 ve Th2’den farklı olarak Th0 ve Th3 tipi T lenfositlerde tanımlanmıştır. Th0, Th1 ve 

Th2’nin salgıladığı sitokinleri üretirler. Th3 ise TGF-β (Transforming Growth Factor) üretir(11 ). 

CD4+ Th hücrelerinin başlıca görevi antijene özel antikor oluşturan B hücrelerine yardım 

etmektir. Bu hücrelerin ayrıca presitotoksik hücrelerin sitotoksik hücrelere dönüşmelerinde de 

yardımcı oldukları bildirilmektedir. Bu yardımı B lenfosit çoğalması ve farklılaşmasında etkin rol 

oynayan çeşitli antijene özel sitokinler salgılayarak yaparlar. B bücreleri bu sitokinlere uygun 

reseptörler geliştirerek Th hücrelere yanıt verirler. B hücreleri antijen yoğunluğunun az olduğu ve 

antijene özel B hücre topluluğunun artmış olduğu hallerde T lenfositlere antijen de sunabilirler. 

Bunun dışında T hücreler, B lenfositlerine nonspesifik yardım da sağlarlar. Antijen 
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konsantrasyonu yüksek olduğunda yardım MHC bağımlı olmaksızın, yani nonspesifik olarak 

oluşabilir. Düşük antijen yoğunluğunda ise CD4+ hücrelerin yardımı kesinlikle MHC kısıtlı olup 

T hücreler sadece haplotipleri aynı olan B lenfositlere yardım sağlayabilirler(5 ). 

 

CD8: 

CD8 α ve β polipeptit zincirinden oluşmuş glikoprotein yapısında bir moleküldür. CD8+ 

T lenfositler sitotoksik fonksiyonlardan sorumludur. Periferik T lenfositlerin %20-40’ı, 

timositlerin %80’i bu antijeni taşırlar. 

Sitotoksik T lenfositler viral ajanlarla enfekte olmuş hücrelerin ve  tümör hücrelerinin 

öldürülmesinde rol oynarlar. CD8+ T lenfositler MHC-sınıf-I molekülü ile bir arada bulunan 

antijenleri tanırlar. Konak hücre virüsle enfekte olduğunda virüs yüzeyindeki peptidleri belirleyip 

bu hücreleri MHC bağımlı olarak öldürürler (4,11 ). 

 

B Lenfositlerin Temel İşlevleri ve Yüzey Belirleyicileri 

B lenfositler humoral immünitenin temel hücresidir. B lenfositlerin en önemli 

fonksiyonları kazanılmış immün sistemde rol alan immünoglobulinleri sentez edip, 

salgılamalarıdır. B lenfositler Ig sentez ve salgılamaları sayesinde organizmayı mikroorganizma 

ve diğer antijenlere karşı korumada rol oynar. Ayrıca B lenfositlerin salgıladığı Ig’ler birçok 

otoimmün (kollajen doku, böbrek, deri hastalıkları, nörolojik, hematolojik hastalıklar v.d.) ve 

alerjik hastalıklarda temel rol oynar. B lenfositler periferik kandaki lenfositlerin %10-15’ini 

oluştururlar. 

B lenfositler, T lenfositler veya antijenlerle aktive olduklarında bölünür, bazıları bellek B 

lenfosite dönüşür, diğerleri plazma hücrelerine farklılaşır. Böylece B lenfositlerin antijene özel 

antikor salınımı sağlanır. Bu B lenfositlerin temel fonksiyonudur. 
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B lenfositlerin yüzeyinde bulunan belirleyicilerden CD19 ve CD20, B lenfositlere özgü 

olup bu hücrelerin tanımlanması ve fonksiyonlarında önemli rol oynarlar. CD19; sadece B 

lenfositlerde bulunur. B lenfosit aktivasyonunu düzenler. CD20; olgun B lenfosit  belirleyicisi 

olup B hücre aktivasyonunda da aracı rol oynar. 

B lenfositlerin yüzeyinde ayrıca CD72, CD23, CD5, CD22, CD40, LFA-1, ICAM-1 

molekülleri bulunmaktadır. Bunlar arasında CD40, B lenfositlerin hücre hücre teması sonucu 

oluşan aktivasyonunda önemlidir. T lenfosit aktivasyonu sonucu yüzeyinde eksprese olan CD40L 

ile B lenfositlerin CD40 molekülünün etkileşmesi yoluyla T-B hücre yardımı özellikle  Ig izotip 

değişimi için mutlaka gereklidir ( 13,14). 

 

Natural Killer Hücrelerinin Temel İşlevleri ve Yüzey Belirleyicileri 

Periferik kanda bulunan hücreler içinde T ve B lenfositlerden sonra gelen 3. ana gruba NK 

hücreler adı verilmektedir. NK hücreler akciğer, karaciğer, barsak lenf dokusu, periferik kan, Kİ 

ve dalakta bulunurlar. Karaciğerde lenfoid hücrelerin %35’ini, akciğerde %25’ini, dalakta 

%15’ini, periferik kanda %10-15’ini ve Kİ’de %0,5’ini oluşturur. T lenfositlerin aksine timus ve 

lenf nodlarında çok nadir bulunurlar ( 15,16,17). 

NK hücreler lenfosite göre daha büyüktür (10-12 µm) ve daha geniş sitoplazması olup 

daha az intrasitoplazmik materyal içerir. Sitoplazmasında yoğun azurofilik granuller (peroksidaz 

negatif), iyi gelişmiş golgi cisimciği olup büyük granüllü lenfositler olarak da tanımlanırlar. 

NK hücreler bazı tümör hücrelerini ve virüs ile enfekte hücreleri nonspesifik mekanizma 

ile yani MHC bağımlı olmadan ve önceden duyarlanmadan öldürme yeteneğine sahiptirler. 
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İMMÜNYETMEZLİKLER 

İmmün yetmezlikler, immün sistemin bir veya daha fazla bileşenindeki anormallikler 

sonucunda ortaya çıkan ve genellikle enfeksiyonlara karşı duyarlılıkla karakterize heterojen 

bozukluklardır (18). Bunlar iki grupta incelenebilir.  

1. Primer veya konjenital immün yetmezlikler:  İmmün sistem 

hücrelerinin gelişim ve olgunlaşma anormalliklerine bağlı olan kalıtsal 

hastalıklardır. Bunlardan çoğu tek gen defektiyle seyrederken, diğer kısmı da 

poligenik olabilir ya da genetik olarak belirlenmiş özelliklerin çevresel veya 

enfeksiyöz streslerle etkileşimiyle ilişkilidir (19). 

2. Sekonder veya kazanılmış immün yetmezlikler: Malnutrisyon, 

kanserler, immünosupresif ilaçlarla tedavi veya immunkompetan hücrelerin 

enfeksiyonları (HIV) sonucunda gelişen immün yetmezliklerdir (18).  

 

Primer immün yetmezlik hastalıkları, primer ya da doğumsal immün yetmezlik 

bozuklukları sonucunda gelişen kronik ve/veya yineleyen bakteriyel, fungal, protozoal ve viral 

enfeksiyonlarla seyreden hastalıklar grubudur (20). Kalıtsal gen defektlerine bağlı olarak, immün 

sistemin işleyişinde ortaya çıkan bozukluklar ile karakterize hastalıklardır. Gelişmiş ülkelerde 

toplumda görülme oranı 1/10.000 ile 1/100.000 arasında değişmektedir (21,22). Tüm primer 

immün yetmezlikler göz önüne alındığında bu hastalıkların insidansı 1/ 2.000-10.000 canlı 

doğum olarak bildirilmektedir. Genel popülasyondaki prevelansları ise 1/10.000-9/10.000 

arasında değişmektedir (21,22). Akraba evliliğinin sık görüldüğü ülkemizde tam insidansı 

bilinmemekle birlikte, özellikle otozomal resesif geçiş gösterenlerin daha sık görülmesi 

beklenmektedir. Ülkemizde Yorulmaz ve ark. Konya’da yaptıkları çalışmada Çocuk İmmunoloji 

ve Alerji polikliniğine başvuran hastaların yaklaşık %25’inde ve çocuk sağlığı ve hastalıkları 
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polikliniğine başvuran hastaların da yaklaşık %1’inde Primer immün yetmezlik (PİY) olduğunu 

saptamışlardır(22a). Bu oranlar PİY’lerin sanıldığından daha sık hastalıklar olduğunu 

düşündürmektedir.  

Bruton'un 1952'de Doğumsal Agammoglobulinemili hastayı tanımlamasından bu yana 

100 kadar primer immün yetmezlik hastalığı tanımlanmış olup, bunlardan yaklaşık 75'inde altta 

yatan moleküler bozukluk belirlenebilmiştir (23). Laboratuvar yöntemlerinin gelişmesiyle her 

sene yeni immün yetmezlikler belirlenmektedir (24).  Uluslararası İmmünoloji Dernekleri Birliği, 

Primer İmmün Yetersizlikleri sınıflandırma komitesi (IUIS-PID classification committee) 

tarafından 2006 yılında yapılan sınıflandırma tablo 1’de gösterilmiştir (25).  

 

 

 

Tablo 1 : Primer immün yetmezliklerin sınıflandırılması. 

 

I. Antikor eksikliğine bağlı immün yetmezlikler  

II. Kombine immün yetmezlikler 

III. Diğer iyi tanımlanmış immün yetmezlik sendromları  

IV.  İmmün sistemin regülasyon bozukluğuna bağlı hastalıkları  

V. Fagositik işlev bozukluğu  

VI. Kompleman eksiklikleri 

VII. Doğal immün sistemde eksiklik ile seyreden hastalıklar 

VIII. Diğer immün yetmezlikler. 
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Primer immün yetmezliklerin patojenezinde genetik bozukluklar olabildiği gibi 

kromozom anomalileri, ilaçlar, beslenme bozukluğu, vitamin eksikliği ve enfeksiyonlar da 

olabilir (26).  

Primer immün yetmezliklerin %50-60'ını humoral immün sistem bozuklukları, %10-15'ini 

T hücre defektleri, %15-29'unu kombine immün yetmezlikler, %10-15'i fagositer sistem 

defektleri ve %1-3'ünü kompleman sistem bozuklukları oluşturmaktadır (27,28). Tüm immün 

sistem bileşenleri birbirleriyle yakın ilişki içerisinde olup böyle bir sınıflama; hastalıkları daha 

anlaşılabilir kılmak için oluşturulmuştur. Doğumsal hastalıklar genellikle erken çocukluk 

döneminde başlayıp, morbidite ve mortaliteye yol açmaktadır. Bu nedenle erken tanı yaşam 

kurtarıcı olabileceği gibi, uzun dönemde yaşam kalitesinin artırılmasını, genetik danışma ya da 

prenatal tanıyı olanaklı kılmaktadır. Primer immün yetmezlik hastalıklarının ayırıcı tanıda daha 

sıklıkla düşünülmesi ve immünolojik değerlendirmenin öncelikli yapılması, bu hastaların erken 

dönemde tanı almasını sağlamaktadır. 

 

   ANTİKOR EKSİKLİĞİNE BAĞLI İMMÜN YETERSİZLİKLER  

 

B hücre yokluğu ve fonksiyonunun anormallikleri, azalmış immünoglobulin üretimi ve 

antikor eksikliğiyle sonuçlanır. Bu eksiklikler tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonlara, özellikle de 

otit, sinüzit ve pnömoniye neden olur. Tüm bunlar hayatın ilk yılında anneden geçen antikorların 

kaybolmasıyla başlar. Enfeksiyonlar sıklıkla solunum yoluna ek olarak deri ve gastrointestinal 

sistemi de tutabilir. Antikor eksikliğine bağlı immün yetmezlikler tablo 2’de gösterilmiştir.    
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Tablo 2 : Antikor eksikliğine bağlı immün yetmezlikler.                                                                        
 

� Süt çocuğun geçici hipogammaglobulinemisi  
� Agammaglobulinemi 
              X'e bağlı 
              Otozomal resesif 
� Selektif IgA eksikliği 
� Değişken immün yetmezlik 
� IgG alt grubu eksikliği 
� Spesifik antikor eksikliği 
� κ ve λ zincir eksikliği 
� Selektif IgM eksikliği 
� Hiper IgM sendromları 

                    Activation-Induced Cytidine Deaminase defektinin olduğu tip (HIGM-2) 
                    Urasil Glycosylase defektinin olduğu tip 

                     

           Süt çocuğunun geçici hipogammaglobulinemisi  

      (Transient hypogammaglobulinemia of infancy: THI)             

Geçici hipogammaglobülinemi terimi ilk kez 1956 Gitlin ve Janeway tarafından 

kullanılmıştır (29). THI uzun yıllardır tanımlanmasına ve diğer humoral immün yetmezliklerin 

patogenezinde rol oynayan genler saptanmasına rağmen bu özel durum hakkında az şey 

bilinmektedir.  

İmmun sistemin ana şekilli elemanları olan B lenfositlere gestasyonel 15. haftada 

rastlanır. Bununla birlikte 18-20. gestasyonel haftalara kadar serum Ig düzeyleri çok düşüktür. 

(100 mg/dl nin altındadır) Yenidoğanların serum Ig düzeyleri 3. trimestrde plasenta yoluyla 

anneden geçen IgG’den oluşur (30). IgG1 ve IgG3 ün geçişi aktif transportladır, çünkü bu Ig alt 

grublarının trofoblastlardaki Fc reseptörlerine karşı yüksek afiniteleri vardır (31,32). Doğumda 

serum IgG düzeyleri maternal serum IgG düzeyine eşit veya hafif yüksektir (30). Prematür 

infantlar düşük IgG düzeyine sahiptir. 30-34 haftalık prematür infantların kord kanında IgG 

düzeyi yaklaşık olarak 400 mg/dl dir (33). İntrauterin gelişme geriliği (small for gestational age: 
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SGA) olan bebeklerde IgG düzeyleri, term bebeklerden daha düşük olabilir, bu bozulmuş 

plesantal transportu yansıtır (31,34). 

Doğum sonrasında maternal kaynaklı IgG düzeyleri hızlı bir şekilde azalmaya başlar. En 

düşük düzeyleri olan 400 mg/dl ye yaklaşık olarak 3-6 aylarda ulaşır. Bu dönemde infant kendi 

immunglobulinlerini üretmeye tamamen başlamamıştır. Bu birbirini takip eden olaylar dizisi 

fizyolojik hipogammaglobulinemi olarak kabul edilir.  Bu fenomen daha çok prematür 

infantlarda bildirilmiştir. Çünkü onlar doğumda daha düşük IgG düzeyine sahiptirler ve 3 ay 

sonunda ulaşılacak IgG düzeyi de daha düşüktür. Ballow ve arkadaşları 25-28 ve 29-30 haftalık 

doğan prematüre bebeklerde 3 aylıkken 60 mg/dl ve 100mg/dl IgG konsantrasyonları rapor ettiler 

(35). İlginç olarak bu infantların çoğunda çok düşük IgG konstrasyonlarına rağmen enfeksiyon 

insidansında yükseklik yoktu. Bir yaşına gelindiğinde toplam IgG konsantrasyonu yetişkinin 

yaklaşık %60’ı kadardır. Doğumdan sonra IgG alt gruplarının sentez aşamalarında farklı 

paternler görülür. On-oniki yaşlarda IgG1-G3 düzeyi IgG2 -G4 ten daha erken yetişkin düzeye 

ulaşır (36). 

IgA, IgM, IgD, IgE ‘nin normal şartlarda plasental geçişi yoktur. Kord kanında IgM ya da 

IgA düzeyinin yükselmesi intrauterin enfeksiyon varlığını düşündürür (37). Normal infantta 

doğumdan sonraki ilk bir ay içerisinde yeni çevrenin yoğun antijenik stimulasyonuna cevap 

olarak IgM düzeyi hızla artar. 1 yaş sonunda erişkin düzeyin %60 ‘ına ulaşılmıştır.  IgA 

düzeyinin artışı daha yavaştır. 1 yaş sonunda erişkin dönemin %20 düzeyine ulaşılmıştır. Bu artış 

adölesan döneme kadar devam eder (38). 

Tanımlama: Yaşamın ilk 3-6 ayları arasında normal olarak görülen fizyolojik 

hipogammaglobulinemi döneminin uzaması transient hipogammaglobulinemi (THI) olarak 

tanımlanır. Bununla birlikte tanı için gerekli kriterler standardize edilebilmiş değildir. Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) 1992 yılında IgG ve IgA düzeylerinin birlikte azalmasını kriter olarak 
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kabul etmiştir (39). Son yayınlarda bir ya da daha fazla Ig’nin immun yetmezlik sınırında düşük 

olması, hücresel ve diğer immun yetmezliklerin klinik ve laboratuar olarak olmadığının 

gösterilmesi kriter olarak kabul edilmiştir (20). Raporların çoğunda IgG düzeyi zorunlu kriter 

olarak kullanırken, diğerlerinde diğer Ig’lerin düşük olması kullanılmıştır (40). En çok kullanılan 

tanı kriteri ise IgG düzeyine dayanır. Diğer Ig düzeylerinde azalma olsun yada olmasın IgG nin 

yaşa göre belirlenen düzeyin 2 standart sapma altında olması önemlidir (40,41). 

İnsidans: THI’nin tam olarak sıklığı tanımlanamamıştır. Çeşitli merkezler arasındaki 

çalışmalarda insidanslar farklı olarak bulunmuştur. Hastaların çoğunun asemptomatik olması 

veya ciddi enfeksiyon tablolarının nadir görülmesi nedeniyle gerçek insidans bilinememektedir. 

Tiller ve Buckley (41) 10 bin hastanın 11’inde tespit etmişlerdir. Dressler ve arkadaşları benzer 

şekilde 11 yılda 8000 den fazla örnekte 5 olgu tanımlamışlar (42). Walker ve arkadaşları (43) 10 

yılda 2468 hastanın 15 inde kesin, 25 inde muhtemel THI (%1.5) rapor etmişlerdir. Bu insidansın 

1.000.000 canlı doğumda 21-61 olduğunu gösterir (38). Kanada immunoloji kliniğine 

yönlendirilen 1632 infantın 35 inde THI (%2.1) tanısı konmuştur (44). Bu hastalar kliniğe 

tekrarlayan enfeksiyon nedeniyle refere edildiklerinden dolayı onlar bu durumun gerçek sıklığını 

göstermezler. Yorulmaz ve ark.’ı 5 yıllık bir sürede primer immünyetmezlik tanısı konulmuş 

1054 hastada THI oranını %37.9 olarak bulmuşlardır(22a). Aynı sürede Konya’da 200.000 

doğum olduğu göz önüne alındığında THI insidansı binde 2 olarak tahmin edilebilir(22a). 

THI insidansının çeşitli merkezler arasında farklılığı en iyi bu bozukluğun tanısı için kesin 

kriterlerin olmayışı ile açıklanabilir. 

Patogenez: Bir takım patolojik mekanizmalar ileri sürülmesine rağmen THI nedenleri 

tam olarak bilinmemektedir. Bu mekanizmalar arasında, B hücrelerinin matürasyonunda 

gecikme, yardımcı T hücre (CD4+) matürasyon defekti, sitokinler arasındaki düzensizlikler yer 
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almaktadır. Hatta THI’nin diğer immün yetmezlik durumlarının klinik olarak heterozigot bir tipi 

olduğu ileri sürülmüştür. 

1981 yılında Siegel ve arkadaşları THI’nin nedeninin yardımcı T lenfositlerin  

matürasyon defektine bağlı olabileceğini ileri sürmüşlerdir (45). Bu teori B hücresi sayı ve 

fonksiyonlarının normal olmasına rağmen CD4+ T hücre sayı ve fonksiyonlarında defekt tespit 

edilmesiyle desteklenmiştir. Araştırmacılar bu defektin geçici olduğunu da kanıtlamışlardır. 

Son zamanlardaki çalışmalar THI patogenezinde sitokinlerin de önemli bir yeri olduğunu 

göstermiştir. Kowalczyk ve arkadaşları (46) THI’li hastalarda TNF-α, TNF-β, IL-10 üretiminin 

arttığını, diğer sitokinlerin salınımında (IL-1, IL-4, IL-6 gibi) önemli bir değişiklik olmadığını 

saptamışlardır. Aynı zamanda kültür ortamına eklenen TNF-α ve TNF-β’nın IgG ve IgA 

sekresyonunu baskıladığını da gösterdiler. Serum IgG düzeyleri normal olan THI’li hastalarda 

TNF-α ve TNF-β üretiminin azaldığı, ama IL-10 üretiminde değişiklik olmadığı gösterildi. Bu 

bulgularla  B hücrelerinden IgG salınımında, TNF üretimi ve IL-10 arasındaki dengenin önemli 

olduğu anlaşıldı (46).  

THI’li hastalarda protein yapıdaki antijenlere karşı oluşan immün yanıt hızlıyken 

bakteriyel polisakkarit yapıdaki antijenlere karşı oluşan immün yanıt yetersiz olarak bulunmuştur. 

Bundan dolayı B lenfositlerden Ig sentezlenmesindeki matürasyon defektinin hastalıktan sorumlu 

olduğunu bildiren yayınlar da vardır (41,47). 

THI’nin ailevi geçiş şekli bilinmemekte olup, kız ve erkek çocuklarda eşit sıklıkta 

görülmektedir. Ülkemizden Yorulmaz ve ark.’nın yaptıkları çalışmada  erkek/kız oranı 2.1 olarak 

bulunmuştur(). 

Klinik: Belirti ve semptomlar çeşitlidir. THI tanı şekline dayanarak 2 farklı grupta 

tanımlanmıştır. Birinci gruptakiler iyi tanımlanmış diğer immun yetmezlikli hastaların 

yakınlarından oluşur. Çoğunun sağlığı iyidir ve tekrarlayan enfeksiyon hikayesi yoktur. Tanı 
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sadece Ig düzeyinin ölçülmesi yoluyla konulmuştur. Bu hastaların Ig düzeyleri zamanla normale 

döner ve klinik olarak asemptomatik kalırlar (41). 

Diğer bir grup hasta ise yaşamın erken dönemlerinden itibaren başlayan tekrarlayan 

enfeksiyonlar nedeniyle saptanan hastalardır. Hastalık spektrumu geniştir (38). En sık başvuru 

sebebi tekrarlayan üst solunum yolu enfeksiyonlarıdır (%50-93). Tekrarlayan pnömoniler, 

tekrarlayan otit ve sinüs enfeksiyonları, tekrarlayan gastroenterit atakları, astım ve diğer allerjik 

hastalıklar (atopik dermatit, alerjik rinit), bakteriyel menenjit, sepsis görülebilir.  

Serum IgG düzeyleri yaşa göre belirlenmiş olan normal düzeylerin 2 standart sapmasının 

(SDS) altındadır. Sıklıkla IgA düzeyi ve bazen IgM düzeyinde de düşüklükler görülebilir. Bazı 

hastalarda her 3 ana Ig tipinde düşüş görülebilmektedir. Flow-sitometrik olarak T, B, NK 

hücrelerinin değerleri normal persentil aralığındadır. CD3+ ve CD4+ T lenfositlerinin oranı biraz 

azalmış olabilir ama T hücre sayı ve fonksiyonları normaldir. Tetanoz toksini, difteri toksini, 

polio, H. influenzaya karşı oluşan antikor yanıtı immunizasyonu sağlayacak düzeydedir. 

İzohemaglutinin titreleri (Anti-A ve Anti-B) normal düzeyler aralığındadır (41,47). 

Ayırıcı tanı: THI kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır. Ancak bu tanı laboratuvar ve 

klinik iyileşme sağlanana kadar güven vermez. Bu süre içerisinde diğer primer immün yetmezlik 

durumlarıyla ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Bu nedenle 3-6 aylık aralıklarla Ig düzeyleri takip 

edilmelidir. X-linked Agammaglobulinemia (XLA- Bruton Hastalığı), kolaylıkla THI’den 

ayrılabilir. XLA’da tüm Ig türlerinde eksiklik vardır. Erkek çocukların hastalığıdır, Bruton 

tyrosine kinase (Btk) mutasyonu saptanır(48). Antikor üretimi hemen hemen yok gibidir. 

Periferik lenfoid doku azalmıştır. Dolaşımda B lenfositler ya çok azalmış ya da yoktur. Pek çok 

piyojenik enfeksiyon yaşamın ilk ya da ikinci yılında başlar (49,50). 

Common Variable Immunodeficiency (CVID)’de sık görülen bir hipogamalobulinemi 

tipidir. Sıklıkla yaşamın 2-3. dekadında tanı alır. Tipik olarak bu hastalar değişik Ig 
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konsantrasyonları ile koruyucu spesifik antikor düzeyi üretimi yapamazlar. Çoğunda bazı 

hücresel immunite bozuklukları da vardır (49,50), tersine THI de humoral ve hücresel immunite 

sağlamdır ve antikor yanıtı vardır.   

Prognoz: THI uzun süredir bilinmesine rağmen, hastaların uzun dönem takipleri 

hakkında az şey bilinmektedir (44). Yapılan araştırmaların çoğunda spontan klinik düzelmenin 9-

15. aylarda olduğu, laboratuar olarak normal Ig düzeylerine 2-4 yaşlarında ulaşıldığı 

bildirilmektedir (38,51). Bununla birlikte sınırlı sayıda hastada düşük Ig düzeylerinin 5 yaşa 

kadar devam ettiği gösterilmiştir (40,41). Dalal ve ark.’nın (44) bir çalışmasında 35 hastanın 

32’si (%90) 6-100 ayda normale dönerken 3 hastanın Ig düzeylerinde düzelme olmamıştır. 

Ülkemizden Doğu ve ark.’nın  yaptığı çalışmada  hastalar 5 ila 28 ay takip edilmiş olup 21 (%70) 

hastanın Ig seviyelerinin, yaşla uyumlu normal seviyelere ortalama 27 aylıkken ulaştığı, 21 

hastanın 16’sında iyileşmenin 36 aylıktan önce izlendiği bildirilmiştir(51a). Yorulmaz ve ark.’nın 

çalışmasında ise THI’lı hastalar 3-52 ay (ortalama 14 ay) takip edilmiş ve  25 (%21.5) hastada 

immünglobülin seviyeleri yaşla uyumlu normal seviyelere ortalama 12 ayda ulaşmış (aralık 5-31 

ay), 91 (%78.5) hastanın Ig’lerin seviyesindeki düşüklüğün devam etmiş olduğu bildirilmiştir. Bu 

düşük oranı ortalama takip sürelerinin kısalığı ile açıklamışlardır(22a). 

Yapılan çalışmalarda 3 farklı değerlendirme paterni ortaya çıkarılmıştır. Birinci ve en 

yaygın patern yaş büyüdükçe az enfeksiyon geçiren ve normal serum Ig düzeyi, IgG subgrupları 

ve spesifik antikor üretimine sahip hastalardır. Bunların bazılarında başlangıçta spesifik antikor 

yanıtı düşük, ancak aşılama ile cevap normaldi. Bu durum 10 yıl kadar sürebilir ve geçici bir 

fazdır. 

İkinci grup tekrarlayan enfeksiyonlardan yakınan ve IgG düzeyleri düşük kalan ve 

aşılamaya rağmen yeterli antikor yanıtı veremeyenlerden oluşur. Bu hastalar IVIG replasmanı 
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gerektirir. İnfant döneminde ortaya çıkması alışılmadık olmasına rağmen bu hastalar CVID 

olarak kabul edilirler.  

3. grup normal serum IgG düzeyine rağmen ciddi enfeksiyon geçirmeye devam eden 

gruptu. Aşılamaya yeterli ancak kısa süreli cevap veriyorlardı, normal IgG’ye rağmen bu 

gruptakiler bundan dolayı disgammaglobulinemia olarak sınıflandırıldı. 

 Tedavi: THI’de tedavi konservatiftir. Enfeksiyonların çeşitliliği ve hastaların tedaviye 

verdiği cevaba bağlıdır. Çoğu hastada bakteriyal enfeksiyonlarda sadece antibiyotik tedavisi 

yeterlidir. Sık tekrarlayan enfeksiyonu olan hastalarda proflaktik amaçlı antibiyotik tedavisi 

verilebilir. THI’lı çocuklarda rutin immunizasyona devam edilir. Yeterli antikor yanıtının 

oluştuğu çalışmalarla gösterilmiştir. Konjuge heptavalent pnömokok aşıları ile büyük oranda otit 

ve pnömoniden korunulur. IVIG nadir olarak kullanılır (38,44,52). Aşılara karşı immun yanıtı 

yetersiz olan, büyüme geriliğine sebep olacak tekrarlayan enfeksiyonlar geçiren, hayatı tehdit 

edecek enfeksiyonlar geçirenlerde (sepsis) IVIG kullanılabilir. 
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4.   MATERYAL VE METODLAR 

 

Materyal: 

Çalışmada, Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim dalı, Çocuk İmmunoloji ve Allerji bölümünde Kasım 2001- Kasım 2006 tarihleri 

arasında takipli THI tanısı konulan 104 hastanın dosya kayıtları retrospektif olarak 

değerlendirildi.   

Hasta Gruplarının Seçimi:  

Hastaların yaş, cinsiyet gibi demografik verileri, şikayetlerinin başladığı yaş ve tanı 

yaşları, klinik özellikleri,  aile öyküsü, laboratuar bulguları incelendi. Bu kapsamda anne-baba 

akrabalığı, ailede immün yetmezlik öyküsü, ailede benzer hastalıktan kaybedilmiş çocuk 

hikayesi, başvuru anındaki klinik durumları, absolü lenfosit sayıları, serum immünglobülin 

seviyeleri, periferik kan lenfosit alt grupları, in vitro lenfosit subsetleri, takipleri esnasında 

gelişen komplikasyonlar, tedaviler, eğer varsa ölüm nedenleri kaydedildi. Hastalara ait veriler, 

hastane dosyası ve Çocuk İmmünoloji kartlarındaki kayıtları kullanılarak derlendi.  

Yukarıda belirtilen bilgiler değerlendirildikten sonra hastalarda transient 

hipogammaglobülinemi için şu kriterler arandı(51a): 

1- Başvuruda yaşı 4’ün altında olan hastalar  

2- Bir veya daha fazla majör Ig’nin (IgG,A,M) serum seviyesinin yaşa göre olması 

gereken değerlerin 2SD’nın altında olması.   

3- İzohemaglütinin titresinin normal olması (1/10 ve üzeri) 

4- Hücresel immünitenin sağlam olması, klinik ve laboratuar tetkikleri ile diğer immün 

yetmezlik sendromlarının olmaması (Hastaların hiçbirinde şiddetli immün yetmezliğe ait aile 

hikayesi yoktu). 
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Her hasta kendi durumuna göre klinik olarak düzelinceye ve immuglobulinleri normale 

gelinceye kadar 3 ile 6 aylık periyotlarla kontrole çağrıldı. Kontrollerde, hastanın sağlık durumu 

ve laboratuar testleri bir bütün olarak incelendi. Böylece hastaların THI tanıları kesinleştirildi. 

Laboratuar testlerinden;  Ig’leri, isohemaglutinin titreleri  (Anti-A, Anti-B, N:≥1/10), toplam 

lenfosit sayıları (TLS), periferik kan lenfosit alt grupları (CD3, CD4, CD8, CD19 ve CD 16 + 

56+)  rölatif (%) ve mutlak sayıları (x109/L) her bir hasta için formlara kaydedildi.  

Çalışmamızda, sağlıklı Türk çocuklarında periferik kan lenfosit altgrup düzeylerinin 

belirlendiği ve Türk çocukları için referans değerlerin elde edildiği Tanıl Kendirli’nin uzmanlık 

tez çalışmasının verileri, kendisinden izin alınarak kontrol grubu olarak kullanılmıştır(52a). 

Metodlar: 

Tam kan sayımı: EDTA'lı tüplere alınan periferik kan örnekleri Beckman Coulter Gen-S, 

laser sistem cihazında çalıştırılarak Hb, BK,  nötrofil ve lenfositlerin rölatif oran ve absolü  

sayıları hesaplanmıştır. Mutlak lenfosit sayısı bir yaşın altında 3000/mm³’den ve bir yaşın 

üzerinde 1500/mm³’den düşük ise lenfopeni ve  nötrofil sayısı 1500 /mm³’den düşük ise 

nötropeni olarak değerlendirildi. 

 Serum immünglobulin ve altgrubları: Nefelometrik yöntemle (Date behring 

marburg Gmbh, Germany) çalışılmış ve değerler yaşa göre normal sınırlarla karşılaştırılmıştır.   

Periferik lenfosit altgrup analizi: Dört renkli flow cytometry (BD Facs Calibur, BD 

Calibur, BD Biosciences, San Jose, California, USA) yöntemle yapılmıştır. 

 İzohemaglütinin titreleri : Standart metodlara göre hastanemiz kan bankasında 

saptanmıştır. 

THI’lı hastaların TLS, CD3+ T lenfosit, CD4+ T lenfosit, CD8+ T lenfosit, CD19+ B 

lenfosit ve CD 16 + 56+ NK hücre oranları ve bu hücrelerin mutlak sayıları sağlıklı Türk 

çocuklarının normal değerleri ile karşılaştırıldı. Yine zaman içinde yaşa bağımlı olarak toplam 



 22 

lenfosit sayıları ile periferik kan lenfositlerinin oran ve mutlak sayı değişimleri irdelendi ve 

sağlıklı Türk çocuklarının değişimleri ile karşılaştırıldı. Hastaların verilerinin sağlıklı Türk 

çocuklarının verileri ile değerlendirilmesi için, THI’lı hastalar periferik kan lenfosit altgruplarının 

çalışıldığı yaşa göre üç gruba ayrıldı: Grup 1: 6 ay- 12 ay, Grup 2: 12 ay- 24 ay, Grup 3: 24-48 

ay. 

İstatistik yöntem:  Verilerin istatiksel değerlendirilmesi ‘SPSS for Windows, Version 

10.0, SPSS Inc, U.S.A’ paket programı kullanılarak gerçekleştirildi. Gruplar arasındaki 

karşılaştırılmada ‘Fisher Ki-Kare’ve independent sample t testleri kullanıldı. p<0.05 istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                 

5.  BULGULAR 

 Çalışmaya alınan hasta gruplarının yaş ve cinsiyet özellikleri Tablo 3’te sunulmuştur. 

Grup 1 yaşları 6-12 ay arasında değişen 30 hastadan oluşmaktadır ve median yaş 10 aydır. 
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Hastaların  19’u erkek (%63.3), 11’i kızdır (%36.6). Grup 2 yaşları 12 ile 24 ay arasında değişen 

30 hastadan oluşmaktadır. Bu grupta median yaş 18 aydır ve hastaların 21’i erkek ( (%70), 9’u 

kızdır (%30). Grup 3’deki hastaların yaşları 24-48 ay arasında değişmekte olup median yaş 36 

aydır. Hasta grupları arasında ve hasta grupları ile kontrol grubu olguları arasında cinsiyet 

yönünden bir fark yoktu. 

 
Tablo 3 : Hasta gruplarının yaş ve cinsiyet dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruplarda yer alan her bir hastanın bireysel sonuçları dahil oldukları yaş grupların 

içerisinde olmak üzere tablolarda verilmiştir.( Tablo 4, tablo 5, tablo 6) THI’lı hastaların ve 

sağlıklı Türk çocuklarının TLS ile PLAG oranları ve mutlak sayıları tablo 7, tablo 8, tablo 9 ve 

tablo 10’da verilmiştir. 

 

 

Grup  1 2 3 

Yaş  

 

(n:hasta sayısı) 

6-12 ay 

 

(n:30) 

12-24 ay 

 

(n:30) 

24-48 ay 

 

(n:44) 

Median yaş 

 

 

10 ay 18 ay 36 ay 

Erkek  

 

Kız  

19  ( %63.3) 

 

11  ( %36.6) 

21  (%70) 

 

9   (%30) 

33  (%75) 

 

11  (%25) 
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Tablo-4 :   6-12 ay yaş grubunun periferik kan lenfosit altgruplarının mutlak ve rölatif oranları 
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Tablo 5 : 12- 2 4 ay yaş grubu periferik kan lenfosit altgruplarının mutlak ve rölatif oranları 
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Tablo 6 : 24-48 ay yaş grubu periferik kan lenfosit altgruplarının mutlak ve rölatif oranları 
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Tablo 7  : THI’lı hastalarımızın periferik kan lenfosit grup ve alt gruplarının rölatif 
oranlarının (%)ortalama değerleri 

 
 
 
 
 
Tablo 8 : THI’lı hastalaımızın periferik kan lenfosit grup ve altgruplarının mutlak 
sayılarının (x109/L) ortalama değerleri 

                            6 ay-1 yaş               1-2 yaş 2-4 yaş 
                                 n:30                 n:30    n:44 
 
CD3+ 64.6 64.2 65.2 
T lenfosit 
 
CD4+ 41 38.4 37.4 
T lenfosit 

 
CD8+ 25.2 27.2 29.1 
 T lenfosit 
 
CD19+  22.6 22.5 18.7 
B lenfosit 
 
CD16+56+    9.7 8.5 12.4 
NK hücre 

                            6 ay-1 yaş               1-2 yaş 2-4 yaş 
                                 n:30                 n:30    n:44 

 
TLS                           5.5                                   4.9   4.7 
 
CD3+ 3.5 3.2 3.0 
T lenfosit 
 
CD4+ 2.2 1.9 1.8 
T lenfosit 

 
CD8+ 1.4 1.3 1.3 
 T lenfosit 
 
CD19+  1.3 1.1 0.9 
B lenfosit 
 
CD16+56+ 0.5 0.4 0.6 
NK hücre 
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Tablo 9 : Sağlıklı Türk çocuklarının periferik kan lenfosit grup ve alt gruplarının rölatif 
oranlarının (%) ortalama değerleri (52a) 
 
 

 
 
 
 
 
Tablo 10 : Sağlıklı Türk çocuklarının periferik kan lenfosit grup ve altgruplarının mutlak 
sayılarının (x109/L) ortalama değerleri(52a) 

                            0 -1 yaş               1-2 yaş 2-6 yaş 
                                 n:41                 n:30    n:30 
 
CD3+ 64.8 65.4 68.1 
T lenfosit 
 
CD4+ 44.5 40.9 40.2 
T lenfosit 

 
CD8+ 21.7 22.7 24.8 
 T lenfosit 
 
CD19+  24.8 26.3 21.1 
B lenfosit 
 
CD16+56+    11.7 9.1      11.3 
NK hücre 

                             0 -1 yaş               1-2 yaş 2-6 yaş 
                                 n:41                 n:30    n:30 
 
TLS 6.1 5.6 3.5 
 
CD3+                      3.8 3.7    2.4 
T lenfosit 
 
CD4+  2.7 2.1    1.5  
T lenfosit 

 
CD8+ 1.4 1.1   0.9 
 T lenfosit 
 
CD19+   1.5 1.4  0.7 
B lenfosit 
 
CD16+56+ 0.7 0.5        0.3 
NK hücre 
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Toplam Lenfosit Sayısı: 

Grup 1 hastalarımızda TLS’nın ortalama değeri 5.5x109/L, SS’si 1.9x109/L’dir. Grup 2 

‘nin TLS’sinin ortalama değeri 4.9x109/L olup, SS’si 1.5x109/L’dir. Grup 3’ün TLS’sinin 

ortalama değeri 4.7x109/L olup, SS’si 1.6x109/L’dir. Şekil 1 de sağlıklı Türk çocuklarının ve 

THI’lı hastaların TLS’sinin  yaşa göre değişimi ortalama değerlerinin grafiği ile gösterilmiştir. 

TLS’nin THI’lı hastalarımızda da sağlıklı çocuklara benzer şekilde yaşla birlikte azaldığını 

bulduk. İki-dört yaş hasta grubumuzda  TLS’nin ortalama değerleri sağlıklı Türk çocuklarına 

göre yüksek iken (p<0.02), diğer yaş gruplarında anlamlı fark yoktu (p>0.05). Altı-oniki ay yaş 

grubumuzdaki 3 hastanın TLS’si sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi. 
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CD3+ T Lenfositlerin Rölatif Oranları: 

 

Grup 1'in CD3+T lenfositlerin rölatif oranının ortalama değeri 64.6, SS'ı 6.3'tür. Grup 

2'nin CD3+ T lenfositlerinin rölatif oranının ortalama değeri 64.2, SS'sı 7.75 olarak bulundu. 

Grup 3'ün CD3+ T lenfositlerinin rölatif oranının ortalama değeri 65.2 olup, SS 6.15 olarak 

bulundu. Şekil 2 de THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk çocuklarının CD3+T lenfositlerinin 

oranlarının yaşa göre değişimi ortalama değerlerinin grafiği ile  gösterilmiştir. CD3+ T 

lenfositlerin rölatif oranları yaşla birlikte artarken; THI’lı hastalarımız ile sağlıklı Türk 

çocuklarının, yaş gruplarına göre CD3+ T lenfositlerin rölatif oranları arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark bulamadık (p>0.05). Bir-iki yaş ve 2-4 yaş gruplarımızda birer hastanın değeri 

sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi. 
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CD3+ T Lenfositlerin Mutlak Sayıları: 

Grup 1'de CD3+ T lenfositlerin mutlak sayılarının ortalama değeri 3.5x109/L, SS 

1.1x109/L'tir. Grup 2'de CD3+ T lenfositlerin mutlak sayılarının ortalama değeri 3.2x109/L, SS'sı 

1x109/L olarak belirlendi. Grup 3'ün CD3+ T lenfositlerin mutlak sayılarının ortalama değeri 

3.0x109/L, SS'si 0.9x109/L olarak bulundu. Şekil 3 te THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk 

çocuklarının CD3+T lenfositlerinin mutlak sayılarının yaşa göre değişimi ortalama değerlerinin 

grafiği ile  gösterilmiştir. CD3+ T lenfositlerin periferik kandaki mutlak sayıları yaşla birlikte 

azalma göstermektedir. İki-dört yaş  hasta grubumuzda CD3+ T lenfositlerin periferik kandaki 

mutlak sayılarının ortalama değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre yüksek iken (p<0.02), diğer yaş 

gruplarında anlamlı fark yoktu (p>0.05). Altı-oniki ay hasta grubunda 6 hastamızın, 1-2 yaş 

grubunda 2 hastamızın, 2-4 yaş grubunda 3 hastamızın CD3+ T lenfositlerinin periferik kandaki 

mutlak sayı değerlerinin sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında olduğunu tespit ettik. 
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CD4+ T Lenfositlerin Rölatif Oranları: 

Grup 1'in CD4+ T lenfositlerinin rölatif oranının ortalama değeri 41, SS'sı 8.49'dur. Grup 

2'de CD4+ T lenfositlerinin rölatif oranının ortalama değeri 38.4, SS'sı 8.2 olarak belirlendi. Grup 

3'ün CD4+ T lenfositlerinin rölatif oranının ortalama değeri 37.4 olup, SS 6.6 olarak bulundu. 

Şekil 4 de THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk çocuklarının CD4+T lenfositlerinin oranlarının yaşa 

göre değişimi ortalama değerlerinin grafiği ile  gösterilmiştir. THI’lı hastalarımızda CD4+ T 

lenfositlerin yaşla birlikte rölatif oranlarının arttığını saptadık. THI’lı hastalarımız ile sağlıklı 

Türk çocuklarının CD4+ T lenfositlerinin rölatif oranlarının ortalama değerleri arasında  anlamlı 

fark yoktu (p>0.05). Altı-oniki ay grubunda 6 hastamızın, 1-2 yaş grubunda 1 hastamızın, 2-4 yaş 

grubunda 3 hastamızın değerleri sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi.   
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CD4+ T Lenfositlerin Mutlak Sayıları: 

Grup 1 'in CD4+ T lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değeri 2.2x109/L, SS'sı 

0.7x109/L'dır. Grup 2'de CD4+ T lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değeri 1.9x109/L, 

SS'sı 0.8x109/L olarak belirlendi. Grup 3'ün CD4+ T lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama 

değeri 1.8x109/L, SS'si 0.7x109/L olarak bulundu. Şekil 5’te THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk 

çocuklarının CD4+T lenfositlerinin mutlak sayılarının yaşa göre değişimi ortalama değerlerinin 

grafiği ile  gösterilmiştir. Altı–oniki ay hasta grubumuzun CD4+ T lenfositlerin mutlak 

sayılarının ortalama değerleri sağlıklı Türk çocuklarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde  

düşüktü (p<0.05). Altı–oniki ay grubundaki 5 hastamızın değerleri sağlıklı çocuklara göre 5 

persentilin altında idi. Aksine 2-4 yaş grubumuzda ise  Th lenfositlerinin mutlak sayılarının 

ortalama değerleri sağlıklı Türk çocuklarına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksekti(p<0.01).  
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CD8+ T Lenfositlerin Rölatif Oranları: 

 

Grup 1'in CD8+ T lenfositlerinin rölatif oranlarının ortalama değeri 25.2, SS'sı 7'dir. Grup 

2'de  CD8+ T lenfositlerinin rölatif oranlarının ortalama değeri 27.2, SS'si 5.8 olarak belirlendi. 

Grup 3'ün CD8+ T lenfositlerinin rölatif oranlarının ortalama değeri 29.1 olup, SS'si 6.8'dir. Şekil 

6’da de THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk çocuklarının CD8+T lenfositlerinin oranlarının yaşa göre 

değişimi ortalama değerlerinin grafiği ile  gösterilmiştir. THI’lı hastalarımızda CD8+ T 

lenfositlerin yaşla birlikte rölatif oranlarının arttığını bulduk. Hastalarımızın CD8+ T lenfositlerin 

rölatif oranlarının ortalama değerleri sağlıklı Türk çocuklarına göre her üç yaş grubunda da 

anlamlı derecede yüksekti. (p<0.05) 
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CD8+ T Lenfositlerin Mutlak Sayıları: 

 

Grup1'in CD8+ T lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değeri 1.4x109/L, SS'si 

0.6x109/L'dir. Grup 2'de CD8+ T lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değeri 1.3x109/L, 

SS'si 0.4x109/L olarak belirlendi.Grup 3'ün CD8+ T lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama 

değeri 1.3x109/L, SS'si 0.5x109/L olarak bulundu. Şekil 7’de THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk 

çocuklarının CD8+T lenfositlerinin mutlak sayılarının yaşa göre değişimi ortalama değerlerinin 

grafiği ile  gösterilmiştir. THI’lı hastalarımızda CD8+ T lenfositlerinin mutlak sayıları yaşla 

birlikte azalmaktadır. İki-dört yaş hasta grubumuzda  CD8+ T lenfositlerin periferik kandaki 

mutlak sayılarının ortalama değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre yüksek iken (p<0.01), diğer 

gruplarda anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Altı-oniki ay grubundaki 2 hastamızın değerleri 

sağlıklı Türk çocuklarına göre 5 persentilin altında idi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil-7 

 

0

200

400

600

800

1000

1200

1400

1600

6-12 ay 1-2 yaş 2-4 yaş

Gruplar

C
D
8
+
 T

 l
e
n
fo

s
it
le

r 
 (
x
1
0
9
/L

)

THİ

sağlıklıTürk çocukları



 36 

CD19+ B Lenfositlerin Rölatif Oranları: 

 

Grup 1'in CD19+ B lenfositlerinin rölatif oranının ortalama değeri 22.6, SS'sı 6.2'dir.  

Grup 2'de CD19+ B lenfositlerinin rölatif oranının ortalama değeri 22.5, SS'sı 6.5 olarak 

belirlendi.  Grup 3'ün CD19+ B lenfositlerinin rölatif oranının ortalama değeri 18.7, SS'si 5 

olarak belirlendi. Şekil 8’de THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk çocuklarının CD19+B lenfositlerinin 

oranlarının yaşa göre değişimi ortalama değerlerinin grafiği ile  gösterilmiştir. CD19+ B 

lenfositlerinin yaşla birlikte rölatif oranları azalmaktadır. Hastalarımızda 1-2 yaş grubunun 

CD19+B lenfositlerinin rölatif oranlarının ortalama değerleri sağlıklı Türk çocuklarına göre 

anlamlı şekilde düşüktü (p<0.05). Diğer yaş gruplarında anlamlı fark yoktu(p>0.05). 
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CD19+ B Lenfositlerin Mutlak Sayıları: 

 

Grup 1'in CD19+ B lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değeri 1.3x109/L, SS'si 

0.6x109/L'dir. Grup 2'de CD19+ B lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değeri 1.1x109/L, 

SS'si 0.5x109/L olarak belirlendi.  Grup 3'ün CD19+ B lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama 

değeri 0.9x109/L, SS'si 0.4x109/L olarak bulundu. Şekil 9’da THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk 

çocuklarının CD19+ B lenfositlerinin mutlak sayılarının yaşa göre değişimi ortalama değerlerinin 

grafiği ile  gösterilmiştir. CD19+ B lenfositlerinin yaşla birlikte mutlak sayıları azalmaktadır. 

Hastalarımızda 1-2 yaş grubunun CD19+B lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değerleri 

sağlıklı Türk çocuklarına göre anlamlı şekilde düşüktü(p<0.05). Diğer yaş gruplarında anlamlı 

fark yoktu (p>0.05). Altı-oniki ay grubunda 3 hastamızın, 1-2 yaş grubunda 1 hastamızın 

değerleri sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi. 
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CD 16+ 56+ NK Hücrelerinin Rölatif Oranları: 

 

Grup 1'in CD16+ 56+ NK hücrelerinin rölatif oranlarının ortalama değeri 9.7, SS'si 5.7 

'dir. Grup 2'de CD16+ 56+ NK hücrelerinin rölatif oranlarının ortalama değeri 8.5, SS'si 

4.8olarak belirlendi. Grup 3'ün CD16+ 56+ NK hücrelerinin rölatif oranlarının ortalama değeri 

12.4., SS'si 6.3 olarak bulundu. Şekil 10’da THI’lı hastalar ve sağlıklı Türk çocuklarının CD16+ 

56+ NK hücrelerinin oranlarının yaşa göre değişimi ortalama değerlerinin grafiği ile  

gösterilmiştir. NK hücrelerinin rölatif oranları 2 yaşına kadar azalma göstermekte, daha sonra 

yaşla birlikte artmaktadır. Hastalarımızın NK hücrelerinin rölatif oranları ile sağlıklı Türk 

çocuklarının NK hücrelerinin rölatif oranları arasında istatiksel anlamlı fark yoktu (p>0.05). Altı-

oniki ay grubunda 4 hastamızın, 1-2 yaş grubunda 2 hastamızın değerleri sağlıklı çocuklara göre 

5 persentilin altında idi. 
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CD 16+ 56+ NK Hücrelerinin Mutlak Sayıları: 

Grup 1'in  CD16+ 56+ NK hücrelerinin mutlak sayılarının ortalama değeri 0.5x109/L, 

SS'si 0.3x109/L'dir. Grup 2'de CD16+ 56+ NK hücrelerinin mutlak sayılarının ortalama değeri 

0.4x109/L, SS'si 0.2x109/L olarak belirlendi.  Grup 3'ün  CD16+ 56+ NK hücrelerinin mutlak 

sayılarının ortalama değeri 0.6x109/L, SS'si 0.4x109/L olarak bulundu. Şekil 11 de THI’lı hastalar 

ve sağlıklı Türk çocuklarının CD16+ 56+ NK hücrelerinin mutlak sayılarının yaşa göre değişimi 

ortalama değerlerinin grafiği ile  gösterilmiştir. NK hücrelerinin mutlak sayıları 2 yaşına kadar 

azalma göstermekte, daha sonra yaşla birlikte artmaktadır. Altı-oniki ay grubumuzda NK 

hücrelerinin mutlak sayılarının ortalama değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre anlamlı derecede 

düşük iken(p<0.01), 2-4 yaş grubu hastalarımızda ise  anlamlı yüksekti (p<0.05). 6 ay-1 yaş 

grubunda 1 hastamızın, 1-2 yaş grubunda 3 hastamızın, 2-4 yaş grubunda 1 hastamızın değerleri 

sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi.   
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6. SONUÇLAR 

THI tanılı hastalarımızın periferik kan lenfosit grup ve alt gruplarının yaşlara göre izlediği 

değişiklikleri incelemek ve sağlıklı Türk çocukları ile karşılaştırıldığında aralarında sayısal olarak 

anlamlı bir fark olup olmadığını saptamak amacıyla yapılan bu çalışma 6 ay- 1yaş, 1-2 yaş ve 2-4 

yaş grubundan toplam 104 hastada gerçekleştirilmiştir. Çalışmada dosya kayıtlarından; serum 

Ig’leri, isohemaglutinin titreleri  (Anti-A, Anti-B, N:≥1/10), toplam lenfosit sayıları (TLS), 

periferik kan lenfosit alt grupları (CD3, CD4, CD8, CD19 ve CD 16 + 56+ ) derlenmiştir. Daha 

sonra THI’lı hastaların periferik kan lenfosit alt grupları, sağlıklı Türk çocuklarının değerleri ile 

karşılaştırılmıştır. 

TLS’nin THİ’li hastalarımızda da sağlıklı çocuklara benzer şekilde yaşla birlikte 

azaldığını bulduk. 2-4 yaş hasta grubumuzda  TLS’nin medianı sağlıklı Türk çocuklarına göre 

yüksek iken diğer yaş gruplarında anlamlı fark yoktu. 

Hastalarımızda sağlıklı çocuklar gibi yaşla birlikte T lenfosit altgruplarının rölatif oranları 

artarken mutlak sayıları azalmaktadır. 

CD3+ T lenfositlerin rölatif oranları yaşla birlikte artarken mutlak sayıları azalmaktadır. 

THİ’li hastalarımız ile sağlıklı Türk çocuklarının, yaş gruplarına göre CD3+ T lenfositlerin rölatif 

oranları arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulamadık. 2-4 yaş  hasta grubumuzda CD3+ T 

lenfositlerin periferik kandaki mutlak sayılarının ortalama değeri  sağlıklı Türk çocuklarına göre 

yüksek iken diğer yaş gruplarında anlamlı fark yoktu. 

CD4+ T lenfositlerin yaşla birlikte rölatif oranları artarken mutlak sayıları azalmaktadır. 

THİ’li hastalarımız ile sağlıklı Türk çocuklarının CD4+ T lenfositlerinin rölatif oranlarının 

ortalama değerleri arasında  anlamlı fark yoktu. Altı-oniki ay yaş grubumuzun CD4+ T 

lenfositlerin mutlak sayılarının ortalama değerleri  sağlıklı Türk çocuklarına göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde  düşüktü. Aksine 2-4 yaş grubumuzda ise  TH lenfositlerinin mutlak 
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sayılarının ortalama değerleri  sağlıklı Türk çocuklarına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksekti. 

CD8+ T lenfositlerin yaşla birlikte rölatif oranları artarken, mutlak sayıları azalmaktadır. 

Hasta grubumuzda  CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının ortalama değeri sağlıklı Türk 

çocuklarına göre her üç yaş grubunda da anlamlı derecede yüksekti. 2- 4 yaş hasta grubumuzda  

CD8+ T lenfositlerin periferik kandaki mutlak sayılarının ortalama değeri  sağlıklı Türk 

çocuklarına göre yüksek iken diğer gruplarda anlamlı bir fark yoktu. 

CD19+ B lenfositlerinin yaşla birlikte hem rölatif oranları hem de mutlak sayıları 

azalmaktadır. Hastalarımızda 1-2 yaş grubunun CD19+B lenfositlerinin rölatif oranlarının ve 

mutlak sayılarının ortalama değerleri sağlıklı Türk çocuklarına göre anlamlı şekilde düşüktü. 

Diğer yaş gruplarında anlamlı fark yoktu. 

NK hücrelerinin rölatif oranları ve mutlak sayıları 2 yaşına kadar azalma göstermekte, 

daha sonra yaşla birlikte artmaktadır. Hastalarımızın NK hücrelerinin rölatif oranları ile sağlıklı 

Türk çocuklarının NK hücrelerinin rölatif oranları arasında istatiksel anlamlı fark yoktu. Altı-

oniki ay yaş grubumuzda NK hücrelerinin mutlak sayılarının ortalama değeri sağlıklı Türk 

çocuklarına göre anlamlı derecede düşük iken 2-4 yaş grubu hastalarımızda ise  anlamlı yüksekti. 
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7. TARTIŞMA 

Periferik kan lenfositlerinin(PKL) rölatif oranlarının yaşla birlikte değiştiği, özellikle de 2 

yaşında artarak periferik kanda egemen hücre grubu haline geldiği ve sonrasında giderek azalma 

göstermekle beraber 6 yaşa kadar hakim hücre grubu olarak devam ettiği bildirilmiştir. Altı yaş 

sonrasında ise PKL rölatif oranı daha belirgin azalma göstermekte ve erişkin tip hücre 

dağılımının giderek yerleştiği bilinmektedir.(53,54) 

Literatürdeki çalışmalar TLS’nin yaşla birlikte değiştiğini göstermektedir(9,55). 

Commans-Bitter ve ark.’nın çalışmasında Hollanda’li sağlıklı 478 çocukda TLS’nin median 

değeri kordon kanında 4.8x109/L, 1 hafta-2 ay grubunda 6.7x109/L, 9-15 ay grubunda 

5.5x109/L, 2-5 yaş grubunda 3.3x109/L, 5-10 yaş grubunda 2.8x109/L ve 10- 16 yaş grubunda 

2.2x109/L bulunmuştur(53). Kendirli ve ark.’nın 190 sağlıklı Türk çocuğunda yaptıkları 

çalışmada TLS’nin median değeri kordon kanında 4.3x109/L, 0-1 yaşta 6.1x109/L, 1-2 yaşta 

5.6x109/L, 2-6 yaş grubunda 3.5x109/L, 6-10 yaş grubunda 2.9x109/L ve 10- 18 yaş grubunda 

2.7x109/L bulunduğu rapor edilmiştir(52a). Biz çalışmamızda THİ’li hastalarımızda da TLS’nin 

benzer şekilde yaşla birlikte azaldığını bulduk. Böylece THI’lı hastaların TLS yönü ile benzer yaş 

grubundaki sağlıklı Türk çocukları ile aynı değişimi gösterdiğini söyleyebiliriz. Bu ise THI’lı 

çocukların TLS yönünden sağlıklı çocukların içinde bir grubu oluşturduğunun göstergesi şeklinde 

yorumlanabilir. Altı ay-1 yaş ve 1-2 yaş grubumuzdaki TLS’nin ortalama değerleri ile sağlıklı 

Türk çocuklarının TLS’lerinin ortalama değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu(p>0.05). Bununla beraber 6 ay-1 yaş grubumuzdaki 3 hastanın TLS’si sağlıklı çocuklara 

göre 5 persentilin altında idi. İki yaş üzerindeki hasta grubumuzda ise TLS’nin ortalama değerleri 

sağlıklı Türk çocuklarına göre yüksekti(p<0.02). Bu bulgular ise THI’lı çocukların immün sistem 

gelişiminin farklı bir yönü de olduğunun göstergesidir. 
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 Literatürde matür T hücre belirleyicisi olan CD3’ün yaşla birlikte değişimini içeren bir 

çok çalışma vardır(55,57,58). Sağlıklı çocuklarda CD3+ T lenfositlerin rölatif oranı yaş arttıkça 

yükselmesine karşı mutlak sayıları azalma göstermektedir. Katevas ve ark.’nın 70 Yunanlı 

çocukta yaptığı çalışmada kordon kanında CD3+ T lenfositlerin rölatif oranlarının median değeri 

%55.3, 0-1 yaşta %66.4, 1-5 yaşta %68.6, 6-15 yaş grubunda %70.9 bulunmuştur(58). Kendirli 

ve ark.’nın çalışmasında sağlıklı Türk çocuklarının CD3+ T lenfositlerinin rölatif oranının 

medianı kordon kanında , 0-1 yaş, 1-2 yaş, 2-6 yaş, 6-10 yaş ve  10-18 yaş gruplarında sırasıyla 

%60, %65, %66, %67, %68 ve %70 olarak bulunmuştur(52a). Biz çalışmamızda THI’lı 

hastalarımızın CD3+ T lenfositlerin rölatif oranlarının ortalama değerlerini 6ay-1 yaş grubunda 

%64.6, 1-2 yaş grubunda %64.2 ve 2-4 yaş grubunda %65.2 olarak saptadık. 1-2 yaş ve 2-4 yaş 

gruplarımızda birer hastanın değeri sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi. THİ’li 

hastalarımız ile sağlıklı Türk çocuklarının, yaş gruplarına göre CD3+ T lenfositlerin rölatif 

oranları arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Bu bulgularla THI’lı 

çocukların sağlıklı çocuklar ile benzer CD3+ T lenfosit oranına ve bu oranın yaşla değişimine 

sahip olduğunu söyleyebiliriz. 

CD3+ T lenfositlerin periferik kandaki mutlak sayıları ile ilgili çalışmalarda Commans-

Bitter ve ark’nın sağlıklı 478 Hollandalı çocukta yaptığı çalışmada  CD3+ T lenfositlerin 

periferik kandaki mutlak sayılarının median değeri kordon kanında 2.8x109/L, 15-24 ay grubunda 

3.5x109/L, 5-10 yaş ve 10-16 yaş gruplarında ise sırasıyla 1.9x109/L ve 1.5x109/L olarak 

bulunmuştur(53). Kateves ve ark.’nın çalışmasında da benzer sonuçlar elde edilmiştir (54). 

Kendirli ve ark.’nın yaptığı çalışmada sağlıklı Türk çocuklarında CD3+ T lenfositlerin periferik 

kandaki mutlak sayılarının median değeri kordon kanında 2.6x109/L, 0-1 yaş grubunda 

3.8x109/L,1-2 yaş, 2-6 yaş, 6-10 yaş ve 10-18 yaş gruplarında ise sırasıyla 3.7x109/L, 2.4x109/L, 

2.0x109/L ve 1.8x109/L olarak saptanmıştır(52a). Biz de çalışmamızda THI’lı hastalarımızın 
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CD3+ T lenfositlerin periferik kandaki mutlak sayılarının ortalama değerlerinin yaş ile birlikte 

azaldığını; 6 ay-1 yaş grubunda 3.5x109/L, 1-2 yaş grubunda 3.2x109/L ve 2-4 yaş grubunda 

3.0x109/L olarak bulduk. Altı-oniki ay yaş ve 1-2 yaş grubumuzdaki CD3+ T lenfositlerin 

periferik kandaki mutlak sayılarının ortalama değerleri ile sağlıklı Türk çocuklarının CD3+ T 

lenfositlerin periferik kandaki mutlak sayılarının ortalama değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktu (p>0.05). İki yaş üzerindeki hasta grubumuzda ise CD3+ T lenfositlerin 

periferik kandaki mutlak sayılarının ortalama değeri  sağlıklı Türk çocuklarına göre yüksekti 

(p<0.02). Bu farkın sebebinin, THI’lı hastalarımızın çok sayıda enfeksiyon geçirdikleri için, 

sağlıklı çocuklara göre daha fazla antijenik uyarılarla karşılaşması olabileceğini düşünmekteyiz. 

Literatürde THI’lı hastalarda yapılan çalışmalarda CD3+ T lenfositlerin rölatif oranlarının 

ve mutlak sayılarının normal olduğu bildirilmiştir(45,46,64,51a). Kılıç ve ark. 40 THI’lı hastada 

yaptıkları çalışmada inceleyebildikleri 26 hastada CD3+ T lenfositlerin rölatif oranlarını ve 

mutlak sayılarını normal bulduklarını bildirmişlerdir(64). Dogu ve ark.’ı 30 THI’lı hastadan 

immünfenotiplendirme yaptıkları 20 hastada CD3+ T lenfositlerin rölatif oranlarını ve mutlak 

sayılarını normal saptamışlardır (51a). Biz çalışmamızda  6 ay-1 yaş grubunda 6 hastamızın, 1-2 

yaş grubunda 2 hastamızın, 2-4 yaş grubunda 3 hastamızın CD3+ T lenfositlerinin periferik 

kandaki mutlak sayı değerlerinin sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında olduğunu tespit 

ettik. Yine  1-2 yaş ve 2-4 yaş gruplarımızda birer hastanın CD3+ T lenfositlerin rölatif oran 

değerleri sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi. Diğer THI’lı hastalarımızın CD3+ T 

lenfositlerinin rölatif oranları ve mutlak sayılarının değerleri normaldi. Ayrıca THI’lı hastalarımız 

ile sağlıklı Türk çocuklarının, yaş gruplarına göre CD3+ T lenfositlerinin rölatif oranları arasında 

anlamlı fark yok iken; 2-4 yaş grubu hastalarımızda  CD3+ T lenfositlerin periferik kandaki 

mutlak sayılarının ortalama değerinin  sağlıklı Türk çocuklarına göre yüksek olduğunu bulduk. 
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CD4+ T lenfositlerin (Th) yaşla birlikte rölatif oranlarının artmasına rağmen mutlak 

sayılarının azaldığı çalışmalarda bildirilmiştir. Erkeller-Yuksel ve ark.’nın 110 sağlıklı İngiliz 

çocukta yapmış olduğu araştırmada CD4+ T lenfositlerin rölatif oranlarının median değeri kordon 

kanında %35, 2 gün-11 ay grubunda %41, 1-6 ve 7-17 yaşta %37 olarak bulunmuştur (59). 

Commans-Bitter ve ark.’ı 478 sağlıklı Hollandalı çocukta CD4+ T lenfositlerin rölatif oranlarının 

median değerini kordon kanında %41, 2-5 ay grubunda %45, 2-5 yaş grubunda %37, 5-10 yaş ve 

10-16 yaş grublarında sırasıyla %35 ve %39 olarak saptamışlardır(53). Kendirli ve ark.’nın 

sağlıklı Türk çocuklarında yaptıkları çalışmada CD4+ T lenfositlerin rölatif oranlarının median 

değeri kordon kanında %44, 0-1 yaş grubunda %45, 1-2 yaş grubunda %43, 2-6 yaş, 6-10 yaş ve 

10-18 yaş grublarında sırasıyla %39, %37 ve %41 olarak bulunmuştur(52a). Çalışmamızda 

THI’lı hastalarımızın CD4+ T lenfositlerin rölatif oranlarının ortalama değerini 6 ay-1 yaş 

grubunda %41, 1-2 yaş grubunda %38.4 ve 2-4 yaş grubunda %37.4 olarak bulduk. Altı-oniki ay 

grubunda 6 hastamızın, 1-2 yaş grubunda 1 hastamızın, 2-4 yaş grubunda 3 hastamızın değerleri 

sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi.  THI’lı hastalarımız ile sağlıklı Türk çocuklarının 

CD4+ T lenfositlerinin rölatif oranlarının ortalama değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı 

fark yoktu(p>0.05). Sağlıklı çocuklardakine benzer şekilde hasta grubumuzda da  CD4+ T 

lenfositlerin rölatif oranlarının yaşla birlikte azalma gösterdiğini bulduk. Bu bulgular THI’lı 

çocukların sağlıklı çocuklara benzer CD4+ T lenfosit oranına sahip olduğunu göstermektedir. 

Erkeller-Yuksel ve ark.’ları CD4+ lenfositlerin mutlak sayılarının median değerini kordon 

kanında 1.9x109/L, 2gün-11 ay grubunda 2.2x109/L, 1-6 yaş ve 7-17 yaş grublarında sırasıyla 

1.6x109/L, 0.8x109/L olarak saptamışlardır(59). Kendirli ve ark.’nın sağlıklı Türk çocuklarında 

yaptıkları çalışmada CD4+ lenfositlerin mutlak sayılarının median değeri kordon kanında 

1.8x109/L, 0-1 yaş grubunda 2.7x109/L ve 1-2 yaş, 2-6 yaş, 6-10 yaş ve 10-18 yaş grublarında 

sırasıyla 2.1x109/L, 1.5x109/L, 1.1x109/L ve 1.0x109/L olarak rapor edilmiştir(52a). 
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Çalışmamızda ise THI’lı hastalarımızda CD4+ lenfositlerin mutlak sayılarının ortalama değerini 

6 ay-1 yaş grubunda 2.2x109/L, 1-2 yaş grubunda 1.9x109/L ve 2-4 yaş grubunda 1.8x109/L  

bulduk. Altı–oniki ay grubundaki 5 hastamızın değerleri sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin 

altında idi. Hastalarımızın CD4+lenfositlerinin  mutlak sayıları sağlıklı çocuklarda olduğu gibi 

yaşla birlikte azalma göstermekteydi. Ancak 6 ay- 1 yaş grubumuzun Th lenfositlerinin mutlak 

sayılarının ortalama değerleri  sağlıklı Türk çocuklarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde  

düşüktü(p<0.05). Aksine 2-4 yaş grubumuzda ise  CD4+ lenfositlerinin mutlak sayılarının 

ortalama değerleri  sağlıklı Türk çocuklarına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti 

(p<0.01). Bu bulgunun 6 ay- 1 yaş grubu THI’lı hastalarımızın CD4+ T lenfosit yetersizliğinin 

göstergesi olabileceğini ve sık hastalanmalarını açıklayabileceğini düşünmekteyiz. 

THI’lı hastalarda CD4+ lenfositlerle ilgili literatürde bildirilen çalışmalarda rölatif ve 

mutlak sayıların normal olduğu rapor edilmiştir(45,51a,64). Kılıç ve ark. 40 THI’lı hastada 

yaptıkları çalışmda inceleyebildikleri 26 hastada CD4+ T lenfositlerin rölatif ve mutlak sayılarını 

normal bulduklarını; iki hastada ise CD4/CD8 oranının ters döndüğünü bildirmişlerdir (64). Dogu 

ve ark.’ı 30 THI’lı hastadan immünfenotiplendirme yaptıkları 20 hastada CD3+ T lenfositlerin 

rölatif ve mutlak sayılarını normal saptamışlardır(51a). Siegel ve ark.’ı ise 17 THI tanılı hastada 

CD4+T lenfositlerin rölatif oranının kontrol grubuna göre düşük olduğunu raporlamışlardır(45). 

Biz çalışmamızda THİ’li hastalarımız ile sağlıklı Türk çocuklarının CD4+ T lenfositlerinin rölatif 

oranları arasında  anlamlı fark olmadığını saptadık. Ancak CD4+ T lenfositlerinin mutlak sayı 

değerlerinin 6 ay- 1 yaş hasta grubumuzda  düşük olması, bu yaş grubunda CD4+ T lenfositler 

fonksiyonlarının ve sonuçta spesifik antikor yanıtlarının yetersizliği ile ilişkili olabilir. 

CD8+ T lenfositlerle ilgili yapılmış çalışmalarda, CD8+ T lenfositlerin yaşla birlikte 

rölatif oranları artarken, mutlak sayılarının azaldığı gösterilmiştir. Kendirli ve ark.’nın sağlıklı 

Türk çocuklarında yaptıkları çalışmada CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının median değeri 
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kordon kanında ve 0-1 yaş grubunda %21, 1-2 yaş grubunda %22, 2-6 yaş grubunda  %25, 6-10 

yaş ve 10-18 yaş grublarında %27 olarak bulunmuştur(52a). Kateves ve ark.’nın yapmış olduğu 

çalışmada CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının median değeri  kordon kanında %17.3, 0-1 yaş 

grubunda %16.3, 1-5 yaş grubunda %18.7 ve 6-15 yaş grubunda ise %22 bulunmuştur (54). Biz 

çalışmamızda hastalarımızın CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının ortalama değerini  6 ay-1 

yaş grubunda %25.2, 1-2 yaş grubunda %27.2 ve 2-4 yaş grubunda %29.1 olarak bulduk.  Hasta 

grubumuzda  CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının, sağlıklı çocuklarda olduğu gibi, yaşla 

birlikte artma gösterdiğini bulduk. Ancak THI’lı hastalarımızın CD8+ T lenfositlerin rölatif 

oranlarının ortalama değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre her üç yaş grubunda da anlamlı 

derecede yüksekti(p<0.05). Bu, THI’lı hastaların sitotoksik T lenfositlerinin, antikor yanıtını 

baskılayıcı fonksiyonunun göstergesi olabilir.  

Hannet ve ark.’nın 110 sağlıklı İngiliz çocuğunda yapmış oldukları çalışmada CD8+ T 

lenfositlerin mutlak sayılarının median değeri kordon kanında 1.5x109/L, 1gün-11 ay gurbunda 

0.9x109/L, 1-6 yaş ve 7-17 yaş gruplarında sırasıyla 0.9x109/L ve 0.8x109/L ölçülmüştür(57). 

Kendirli ve ark.’ı sağlıklı Türk çocuklarında CD8+ T lenfositlerin mutlak sayılarının median 

değerini kordon kanında 0.8x109/L, 0-1 yaş, 1-2 yaş, 2-6 yaş, 6-10 yaş ve 10-18 yaş grubunda 

sırasıyla 1.4x109/L, 1.1x109/L, 0.9x109/L, 0.8x109/L ve 0.7x109/L olarak bulmuşlardır(52a). Biz 

hastalarımızda CD8+ T lenfositlerin mutlak sayılarının ortalama değerlerini 6 ay-1 yaş grubunda 

1.4x109/L, 1-2 yaş ve  2-4 yaş grubunda 1.3x109/L olarak bulduk. 6 ay-1 yaş grubundaki 2 

hastamızın değerleri sağlıklı Türk çocuklarına göre 5 persentilin altında idi. İki yaş üzerindeki 

hasta grubumuzda  CD8+ T lenfositlerin periferik kandaki mutlak sayılarının ortalama değeri  

sağlıklı Türk çocuklarına göre yüksekti (p<0.01). Diğer gruplarda arasında ise anlamlı bir fark 

yoktu (p>0.05). Bu da THI’lı çocukların antikor yanıtlarının CD8+ T lenfositlerince baskılanması 

ile uyumlu olabilir. 
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Literatürde THI’lı hastalarda yapılan çalışmalarda CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının 

ve mutlak sayılarının normal olduğu bildirilmiştir (45,46,51a,64). Kılıç ve ark. 40 THI’lı hastada 

yaptıkları çalışmada inceleyebildikleri 26 hastada CD8+ T lenfositlerin rölatif ve mutlak 

sayılarını normal bulduklarını bildirmişlerdir(64). Dogu ve ark.’ı 30 THI’lı hastadan 

immünfenotiplendirme yaptıkları 20 hastada CD8+ T lenfositlerin rölatif ve mutlak sayılarını 

normal saptamışlardır(51a). Biz  THİ’li hastalarımızın CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının 

ortalama değerlerini sağlıklı Türk çocuklarına göre her üç yaş grubunda da anlamlı derecede 

yüksek bulduk. 6 ay-1 yaş grubundaki 2 hastamızın CD8+ T lenfositlerin periferik kandaki 

mutlak sayılarının değerleri sağlıklı Türk çocuklarına göre 5 persentilin altında idi. 2-4 yaş hasta 

grubumuzun  CD8+ T lenfositlerinin periferik kandaki mutlak sayılarının ortalama değerinin  

sağlıklı Türk çocuklarına göre yüksek olduğunu saptadık. 

CD19+ B lenfositlerinin sağlıklı çocuklarda yaşla birlikte hem rölatif oranlarının hem de 

mutlak sayılarının azaldığı çalışmalarda bildirilmiştir(53,56,58). Hannet ve ark.’ı  110 sağlıklı 

İngiliz çocukta yaptıkları çalışmada CD19+B lenfositlerinin rölatif oranlarının median değerini 

kordon kanında %20, 1 gün-11 ay grubunda %23, 1-6 yaş ve 7-17 yaş gruplarında sırasıyla %24 

ve %16  bulmuşlardır(57). Kendirli ve ark.’nın sağlıklı Türk çocuklarında yaptıkları çalışmada  

CD19+B lenfositlerinin rölatif oranlarının median değerini  kordon kanında %18,  0-1 yaş 

grubunda %24, 1-2 yaş grubunda %26, 2-6 yaş grubunda  %20, 6-10 yaş ve 10-18 yaş 

grublarında sırasıyla  %17 ve%15 olarak bulunmuştur(52a). Kateves ve ark.’da Yunan 

çocuklarında benzer bulgular rapor etmişlerdir(54). Biz hastalarımızda CD19+B lenfositlerinin 

rölatif oranlarının ortalama değerlerini 6 ay-1 yaş grubunda %22.6, 1-2 yaş grubunda %22.5 ve 2-

4 yaş grubunda  %18.6 olarak saptadık. Hastalarımızda 1-2 yaş grubunun CD19+B lenfositlerinin 

rölatif oranlarının ortalama değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre anlamlı şekilde 

düşüktü(p<0.05). Diğer yaş grupları arasında istatiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 1-2 yaş 
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grubu THI’lı çocukların CD19+ B lenfosit oranı düşüklüğü, bu yaş grubundaki antikor sentezinin 

yetersizliğini açıklayabilir. 

Commans-Bitter ve ark.’ı CD19+ B lenfositlerin mutlak sayılarının median değerini 

kordon kanında 0.6x109/L, 1 hafta-2 ay, 9-15 ay, 2-5 yaş, 5-10 yaş ve 10-16 yaş gruplarında 

sırasıyla 1.0x109/L, 1.4 x109/L, 0.8x109/L, 0.5 x109/L, 0.3 x109/L olarak bulmuşlardır(53). 

Kendirli ve ark.’nın sağlıklı Türk çocuklarında yaptıkları çalışmada CD19+ B lenfositlerin 

mutlak sayılarının median değeri kordon kanında 0.9x109/L, 0-1 yaş grubunda 1.5x109/L, 1-2 yaş 

grubunda 1.4x109/L, 2-6 yaş,6-10 yaş ve 10-18 yaş gruplarında sırasıyla  0.7x109/L, 0.5x109/L, 

0.4x109/L olarak bulunmuştur(52a). Çalışmamızda hastalarımızın  CD19+ B lenfositlerin mutlak 

sayılarının ortalama değerini  6 ay-1 yaş grubunda 1.3x109/L, 1-2 yaş grubunda 1.1x109/L ve  2-4 

yaş grubunda 0.9x109/L olarak bulduk. Sağlıklı çocuklarda olduğu gibi hasta gruplarımızda da 

yaşla birlikte CD19+ B lenfositlerin mutlak sayılarının azaldığını saptadık. Altı-oniki ay 

grubunda 3 hastamızın, 1-2 yaş grubunda 1 hastamızın değerleri sağlıklı çocuklara göre 5 

persentilin altında idi. Hastalarımızda 1-2 yaş grubunun CD19+B lenfositlerinin mutlak 

sayılarının ortalama değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre anlamlı şekilde düşüktü(p<0.05). Diğer 

yaş grupları arasında istatiksel anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). THI’lı hastaların CD19+ B 

lenfosit mutlak sayılarının 1-2 yaş grubundaki düşüklüğü, bu hastaların antikor yapım 

yetersizliğinin altında yatan bir neden olabilir diye düşünüyoruz. 

Literatürde THI’lı hastalarda yapılan çalışmalarda CD19+B lenfositlerin rölatif 

oranlarının ve mutlak sayılarının normal olduğu bildirilmiştir(45,46,51a,64). Kılıç ve ark. 40 

THI’lı hastada yaptıkları çalışmada inceleyebildikleri 26 hastada CD19+B lenfositlerin rölatif ve 

mutlak sayılarını normal bulduklarını bildirmişlerdir(64). Dogu ve ark.’ı 30 THI’lı hastadan 

immünfenotiplendirme yaptıkları 20 hastada CD19+B lenfositlerin rölatif ve mutlak sayılarını 

normal saptamışlardır(51a). Bizim hastalarımızda, 1-2 yaş grubunun CD19+B lenfositlerinin 
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rölatif oranlarının ortalama değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre anlamlı şekilde düşüktü. 

CD19+B lenfositlerinin mutlak sayılarının değerleri, 6 ay-1 yaş grubunda 3 hastamızda, 1-2 yaş 

grubunda 1 hastamızda sağlıklı çocuklara göre 5 persentilin altında idi. 1-2 yaş hasta grubumuzun 

CD19+ B lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değerinin sağlıklı Türk çocuklarına göre 

anlamlı şekilde düşük olduğunu; diğer yaş gruplarında ise anlamlı farklılık olmadığını saptadık. 

Genel olarak sağlıklı çocuklarda NK hücrelerinin rölatif oranlarının doğumdan 2 yaşına 

kadar azalma gösterdiği, daha sonra yaşla birlikte artma gösterdiği bildirilmiştir(55,59). 

Commans-Bitter ve ark.’nın 478 sağlıklı Hollandalı çocukta yaptığı çalışmada kordon kanında 

NK hücrelerinin rölatif oranlarının  median değeri %20, 15-24 ay arasında %8 ve 10-16 yaş 

grubunda %15 olarak bulunmuştur(53). Kateves ve ark.’ı NK hücrelerinin rölatif oranlarının  

median değerini kordon kanında %10, 0-1 yaş grubunda %5, 6-15 yaş grubunda %9 olarak 

raporlamışlardır(58). Kendirli ve ark.’ı sağlıklı Türk çocuklarında NK hücrelerinin rölatif 

oranlarının  median değerini kordon kanında %8, 0-1 yaş grubunda %11, 1-2 yaşta %9, 2-6 yaş, 

6-10 yaş, 10-18 yaş gruplarında sırasıyla %10, %14, %15 olarak bulmuşlardır(52a). Biz 

çalışmamızda THİ’li hastalarda NK hücrelerinin rölatif oranlarının  ortalama değerini 6 ay-1 yaş 

grubunda %9.7, 1-2 yaş grubunda %8.5, 2-4 yaş grubunda %12.4 olarak bulduk. 6 ay-1 yaş 

grubunda 4 hastamızın, 1-2 yaş grubunda 2 hastamızın değerleri sağlıklı çocuklara göre 5 

persentilin altında idi. Hastalarımızın NK hücrelerinin rölatif oranları ile sağlıklı Türk 

çocuklarının NK hücrelerinin rölatif oranları arasında istatiksel anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

NK hücrelerinin mutlak sayılarıyla ilgili olarak Hustaert ve ark.’nın 84 Belçikalı sağlıklı 

çocukta yaptığı çalışmada NK hücrelerinin mutlak sayılarının median değeri 1 gün-23 ay 

grubunda 0.5x109/L, 2-6 yaş ve 7-17 yaş gruplarında 0.3x109/L bulunmuştur(9). Erkeller-Yuksel 

ve ark.’nın 110 sağlıklı İngiliz çocukta yaptıkları çalışmada NK hücrelerinin mutlak sayılarının 

median değeri kordon kanında 0.9x109/L, 2 gün-11 ay grubunda 0.5x109/L, 1-6 yaş ve 7-17 yaş 
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gruplarında sırasıyla 0.4x109/L ve 0.3x109/L bulunmuştur(59). Kendirli ve ark.’ı sağlıklı Türk 

çocuklarında NK hücrelerinin mutlak sayılarının median değerini kordon kanında 0.4x109/L, 0-1 

yaş grubunda 0.7x109/L, 1-2 yaş, 2-6 yaş, 6-10 yaş ve 10-18 yaş gruplarında sırasıyla 0.5x109/L, 

0.3x109/L, 0.5x109/L ve 0.4x109/L olarak rapor etmişlerdir(52a). Çalışamamızda THI’lı 

hastalarımızda NK hücrelerinin ortalama değerini 6 ay-1 yaş grubunda 0.5x109/L, 1-2 yaş 

grubunda 0.4x109/L ve 2-4 yaş grubunda 0.6x109/L olarak bulduk. 6 ay-1 yaş grubunda 1 

hastamızın, 1-2 yaş grubunda 3 hastamızın, 2-4 yaş grubunda 1 hastamızın değerleri sağlıklı 

çocuklara göre 5 persentilin altında idi.  Sağlıklı Türk çocukları ile karşılatırıldığında 6ay-1 yaş 

grubumuzda NK hücrelerinin mutlak sayılarının ortalama değeri anlamlı derecede düşüktü 

(p<0.01). 2-4 yaş grubu hastalarımızda ise ortalama değeri anlamlı yüksekti (p<0.05). Bu 

bulgular NK hücrelerinin doğal immünitedeki rolü göz önüne alındığında, THI’lı hastaların 6 ay-

1 yaş arasında yetersiz immün fonksiyonunun göstergesi olabilir. 

 THI’lı hastalarda NK hücreleri ile ilgili literatürde bildirilen çalışmalarda rölatif ve 

mutlak sayıların normal olduğu rapor edilmiştir(51a,64). Kılıç ve ark.(64) 40 THI’lı hastada 

yaptıkları çalışmda inceleyebildikleri 26 hastada; Dogu ve ark.’ı 30 THI’lı hastadan 

immünfenotiplendirme yaptıkları 20 hastada NK hücrelerinin rölatif ve mutlak sayılarını normal 

bulduklarını bildirmişlerdir(51a). Biz çalışmamızda  hastalarımızın NK hücrelerinin rölatif 

oranları ile sağlıklı Türk çocuklarının NK hücrelerinin rölatif oranları arasında anlamlı fark 

bulamadık. Sağlıklı Türk çocukları ile karşılatırıldığında 6ay-1 yaş grubumuzda NK hücrelerinin 

mutlak sayılarının ortalama değeri anlamlı derecede düşük iken tersine  2-4 yaş grubu 

hastalarımızda ise ortalama değer anlamlı yüksekti.                             

Sonuç olarak  THI’lı hastalarda sağlıklı çocuklara benzer şekilde T lenfosit altgruplarının 

rölatif oranları artarken; B lenfositlerin rölatif oranları azalmaktaydı. TLS, T lenfosit alt grupları 

ve B lenfositlerin mutlak sayılarının yaşla birlikte azaldığı saptanmıştır. NK hücrelerinin rölatif 
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oranları ve mutlak sayıları 2 yaşına kadar azalma göstermekte, daha sonra yaşla birlikte 

artmaktadır. 

 Hasta grubumuz sağlıklı Türk çocukları ile karşılatırıldığında 6 ay-1 yaş grubumuzun 

CD4+ T lenfositleri ve NK hücrelerinin mutlak sayılarının ortalama değerleri  sağlıklı Türk 

çocuklarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde  düşüktü. Hastalarımızda 1-2 yaş grubunun 

CD19+B lenfositlerinin rölatif oranlarının ve mutlak sayılarının ortalama değerleri sağlıklı Türk 

çocuklarına göre anlamlı şekilde düşüktü. 2-4 yaş grubu hastalarımızda ise  CD3+, CD4+ ve 

CD8+ T lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değerleri ile NK hücrelerinin mutlak 

sayılarının ortalama değerleri  anlamlı yüksekti. CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının ortalama 

değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre her üç yaş grubunda da anlamlı derecede yüksek olduğu 

bulunmuştur.    Bu bulgular tümü ile değerlendirildiğinde THI’lı hastalarda B lenfositlerinin 

antikor sentezinin yetersizliğinin, CD4+ T lenfositlerinin B lenfositlerini spesifik antikor sentezi 

için yeterince uyarmadığının; öte yandan CD8+ T lenfosit yüksekliği, bu hücrelerin  CD4+ T 

lenfositlerini ve  B lenfositlerini baskıladığının, sonuç olarak spesifik antikor sentezinin 

yetersizliğinin göstergesi olabilir. THI’lı hastalarımızdaki hipogammaglobülineminin bu 

bulgularla açıklanabileceği kanaatindeyiz. 

 

 

 

                                                                                  

 

 

 

 



 53 

8.  ÖZET 

Bu çalışma THI tanılı hastalarımızın periferik kan lenfosit alt gruplarının yaşlara göre 

izlediği değişiklikleri incelemek ve sağlıklı Türk çocuklarının değerlerinden farklı olup 

olmadığını saptamak amacıyla yapılmıştır. 

Çalışmaya Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim dalı Çocuk İmmunoloji ve Allerji bölümünde takip edilen THI tanılı hastalar alınmıştır. 

Bu hastaların periferik kan lenfosit altgrup oran ve mutlak sayıları sağlıklı Türk çocuklarının 

periferik kan lenfosit altgrup oranları ve mutlak sayıları ile karşılaştırılmıştır. Kasım 2001- Kasım 

2006 tarihleri arasında takipli 6 ay - 4 yaş arası 104 THI’lı hasta 3 gruba ayrılarak (Grup1: 6 ay-

12 ay, Grup2: 12 ay -24 ay, Grup3:24 ay-48 ay), dosya kayıtları retrospektif olarak 

değerlendirildi.  

Çalışmamızda THI’lı çocukların periferik kan lenfosit altgrup değerlerinin yaşla birlikte 

değiştiği saptanmıştır. THI’lı hastalarda sağlıklı çocuklara benzer şekilde T lenfosit altgruplarının 

rölatif oranları artarken; B lenfositlerin rölatif oranları azalmaktaydı. Öte yandan TLS, T lenfosit 

altgrupları ve B lenfositlerin mutlak sayılarının yaşla birlikte azaldığı saptanmıştır. NK 

hücrelerinin rölatif oranları ve mutlak sayıları 2 yaşına kadar azalma göstermekte, daha sonra 

yaşla birlikte artmaktadır. 

 Hasta grubumuz sağlıklı Türk çocukları ile karşılaştırıldığında 6 ay-1 yaş grubumuzun 

CD4+ T lenfositleri ve NK hücrelerinin mutlak sayılarının ortalama değerleri  sağlıklı Türk 

çocuklarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde  düşüktü. Hastalarımızda 1-2 yaş grubunun 

CD19+B lenfositlerinin rölatif oranlarının ve mutlak sayılarının ortalama değerleri sağlıklı Türk 

çocuklarına göre anlamlı şekilde düşüktü. 2-4 yaş grubu hastalarımızda ise  CD3+, CD4+ ve 

CD8+ T lenfositlerinin mutlak sayılarının ortalama değerleri ile NK hücrelerinin mutlak 
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sayılarının ortalama değerleri  anlamlı yüksekti. CD8+ T lenfositlerin rölatif oranlarının ortalama 

değeri sağlıklı Türk çocuklarına göre her üç yaş grubunda da anlamlı derecede yüksekti. 

Sonuç olarak THI’lı hastaların periferik kan lenfosit altgruplarının rölatif ve mutlak 

sayılarının değerleri normal sınırlar içerisinde olmasına rağmen, sağlıklı çocuklarla 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bazı farklılıklar olduğu görülmüştür. Orantısal ve 

mutlak sayısal bu farklılıkların THI’lı hastalardaki antikor yapım bozukluğu ve 

hipogammaglobülineminin nedeni olabileceğini düşünüyoruz. 
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  9.   SUMMARY  

The aim of this study is to determine the changes of peripheral blood lymphocyte’s 

subtypes of patients with transient hypogammaglobulinemia of infancy (THI) according to age 

and compare them to healthy Turkish children. 

The study group consisted of children who were followed with the diagnosis of THI at 

Department of Pediatric Immunology and Allergy of Selcuk University, Meram Faculty of 

Medicine. The values of control group were determined from the previous study indicating the 

normal limits of peripheral blood lymphocyte’s subtypes of the healthy Turkish children. The 

data records of 104 children (6 months- 4 years) with THI between October 2001 and October 

2006 were evaluated retrospectively. The study group was divided into three groups according to 

age as follows: group1: 6-12 months, group2: 12-24 months, group3: 24-48 months. 

The values of peripheral blood lymphocyte’s subtypes of children with THI was found to 

be changed according to age. In this study, the relative ratio of T lymphocyte subtypes was 

increased while the relative ratio of B lymphocyte  of patients with THI was decreased as similar 

in healthy children. Additionally, the value of total lymphocyte counts, T lymphocyte subtypes, 

and absolute B lymphocyte counts were decreased. The relative ratio and absolute count of NK 

cells were decreased until the age of two, and increased after then.  

The levels of mean values of absolute count of CD 4 (+) T lymphocytes and NK cells of 

children between 6 months and 1 year were decreased significantly, when compared with the 

healthy controls. Also, the levels of mean values of CD 19 (+) B lymphocytes of our patients 

between 1-2 years were decreased significantly, when compared with the healthy controls. The 

levels of mean values of absolute count of CD 3 (+), CD 4 (+), CD 8(+) T lymphocytes and NK 
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cells of our patients between 2-4 years were increased significantly. In all three groups the mean 

values of the relative ratios of CD 8 (+) T lymphocytes were higher than the healthy controls. 

In conclusion, although the relative and absolute values of peripheral blood lymphocyte 

subtypes were in normal limits, some differences were found out when compared with healthy 

controls. We speculate that these differences may be the causes of defective antibody production 

and hypogammaglobulinemia in children with THI. 
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