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ABSTRACTÖz

Süt çocuğunun geçici hipogammaglobulinemisi 1956 yılında ilk 
kez Gitlin ve Janeway tarafından tanımlanmıştır. Süt çocuğunun 
geçici hipogammaglobulinemisi fizyolojik immünoglobulin 
düşüklüğünün uzaması ile karakterize B hücre defektinin 
eşlik etmediği immünoglobulin düşüklüğü olarak tanımlanan 
birincil immün yetmezliktir. İmmünoglobulinlerden, IgG 
düşüklüğünün dışında IgA ve IgM seviyelerinde de düşüklük 
olabilir. Altı aylıktan sonra plasenta üzerinden çocuğa geçen 
IgG yapısındaki antikorların azalması ve süt çocuğunun IgG 
üretiminin yeterli olmaması sonucunda gelişir. Bu vakalarda, 
IgG seviyeleri 6 aylıktan sonra da küçük bebeklerde 2 standart 
sapma kadar düşük kalır. Klinik olarak çok farklı durumlarla 
karşımıza gelebilir. Tamamen asemptomatik de olabilir veya 
tekrarlayan enfeksiyonlarla da karşımıza çıkabilir. Şiddetli 
hastalığı olan hastalar fırsatçı enfeksiyonlar, atopi veya 
otoimmüniteden etkilenebilir ve daha karmaşık bir seyir 
izleyebilir, ancak tanım gereği bozukluk tamamen düzelmelidir. 
Süt çocuğunun geçici hipogammaglobulinemisi prognozu 
immün yetmezliğin şiddetine bağlıdır. Semptomatik veya 
hafif hastalığı olanlarda prognoz iyidir ve önemli bir morbidite 
görülmez. Az sayıda hasta X’e bağlı agammaglobulinemiye 
benzer bir durum sergileyebilir ve ömür boyu antimikrobiyal ve 
intravenöz immünoglobulin ile tedavi görmesi gerekebilir. 

Anahtar Kelimeler: Süt çocuğu, hipogammaglobulinemi, 
immunoglobulin

Transient hypogammaglobulinemia of infancy was first described 
by Gitlin and Janeway in 1956. Transient hypogammaglobulinemia 
of infancy is a primary immunodeficiency defined as an 
immunoglobulin deficiency not accompanied by a B cell defect 
characterized by prolongation of physiological immunoglobulin 
deficiency. Immunoglobulins may be low in IgA and IgM levels 
in addition to low IgG levels. It develops after the age of six 
months as a result of a decrease in IgG antibodies passed to the 
child through the placenta and insufficient IgG production by 
the infant. In these cases, IgG levels remain as low as 2 standard 
deviations in young infants after 6 months of age. Clinically, it 
can present with very different conditions. It can be completely 
asymptomatic or present with recurrent infections. Patients with 
severe disease may be affected by opportunistic infections, atopy 
or autoimmunity and may have a more complex course, but by 
definition the disorder must resolve completely. The prognosis 
of transient hypogammaglobulinemia of infancy depends on 
the severity of immunodeficiency. In those with symptomatic or 
mild disease, the prognosis is good and there is no significant 
morbidity. A small number of patients may present with a 
condition similar to X-linked agammaglobulinemia and may 
require lifelong treatment with antimicrobials and intravenous 
immunoglobulin. 
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GIRIŞ
Süt çocuğunun geçici hipogammaglobulinemisi (SÇGH) 
1956 yılında ilk kez Gitlin ve Janeway tarafından tanım-
lanmıştır (1). SÇGH‘yi anlamak için, öncelikle bebekler-
de fizyolojik hipogammaglobulineminin olabileceğini 
bilmek gerekmektedir. Fizyolojik hipogammaglobuline-
mi, 2-6 aylık bebeklerde altta yatan başka neden olmak-

sızın immünoglobulin G (IgG) seviyelerinin yaşa/aya 
göre normal seviyesinin altında olmasıdır. Bebek doğdu-
ğunda IgG seviyesi annesininkine eşdeğerdir. Bebek IgG 
üretimi ve anne IgG seviyeleri düşük olduğunda 3 ila 6 ay 
arasında ortaya çıkar. Bu fizyolojik yanıt tipik olarak klinik 
açıdan önemli bir sorun değildir (Figür 1). 
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Figür 1.Anne, preterm bebek, term doğan süt çocuğunun gebelikte ve 
gebelik sonrası serum immünoglobulin G (IgG) değerlerinin zamanla 
değişimi

SÇGH fizyolojik immünoglobulin düşüklüğünün uza-
ması ile karakterize B hücre defektinin eşlik etmediği 
immünoglobulin düşüklüğü olarak tanımlanan birin-
cil immün yetmezliktir. IgG düşüklüğünün dışında IgA 
ve IgM seviyelerinde de düşüklük olabilir. Altı aylıktan 
sonra plasenta üzerinden çocuğa geçen IgG yapısın-
daki antikorların azalması ve süt çocuğunun IgG üreti-
minin yeterli olmaması sonucunda SÇGH gelişir. SÇGH 
vakalarında, IgG seviyeleri 6 aylıktan sonra da küçük 
bebeklerde 2 standart sapma kadar düşük kalır. Klinik 
olarak SÇGH çok farklı durumlarla karşımıza gelebilir. 
Tamamen asemptomatik de olabilir veya tekrarlayan 
enfeksiyonlarla da karşımıza çıkabilir (2,3).

Epidemiyoloji ve Prevalansı
SÇGH tahmini sıklığı çalışmalar arasında farklılık gös-
termektedir. Sağlıklı çocuklarda immünoglobulinler 
rutin olarak kontrol edilmediğinden SÇGH ‘nin gerçek 
sıklığı bilinmemektedir. Bu nedenle SÇGH tanısı yeter-
li düzeyde konulmayabilir. Bazı çalışmalarda, çocukluk 
çağında en sık görülen IgG eksikliğidir (4). Dünya ça-
pında yapılan araştırmalarda tanı kriterlerindeki fark-
lılık nedeniyle eksik tanı konulduğu düşünülmekte-
dir. Hastaların yarısından fazlasında bir yaşına kadar, 
geri kalanında ise beş yaşından sonra tanı konmakta-
dır. Başlangıçtaki düşük IgM ve IgA seviyeleri yavaş iyi-
leşme ile ilişkilendirilmiştir. Emzirme süresi daha uzun 
olan hastalar daha erken iyileşebilmektedir (5). Erkek-
ler kadınlardan 2’ye 1 oranında daha fazla etkilenir (6). 

Kılıç ve ark.‘ nın Ege ve Uludağ Üniversitesi Tıp Fakül-
telerinin yaptığı ortak çalışmada primer immün yet-
mezlik (PİY) hastalıkları içinde ilk sırada %73.5 sıklı-
ğında antikor eksikliklerini ve bu grup içinde de en sık 
%22.9 SÇGH olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmada 
ise prevalansı 7/100.000 olarak hesaplanmıştır (7). Ül-
kemizden Yorulmaz ve ark. PİY hastalarının %92.8’de 
antikor eksikliği ve bunların da en sık olanı % 51.2 ile 
SÇGH (8); Kılıç ve ark.’ nın çalışmasında ise ülkemiz-
den yapılanlara benzer olarak PİY vakalarında %71.8 
oranında antikor eksiklikleri ve bunların da birinci-
si SÇGH (%19.2), ikincisi selektif IgA eksikliği ve üçün-
cüsü yaygın değişken immün yetmezlik vakaları tespit 
edilmiştir (9). 

DeFelice ve ark. 1.000 çocuktan birinin bu hastalığa ya-
kalandığının tahmin edildiğini belirtilmiştir (10). Tiller ve 
ark. 12 yıllık çalışmada immünoglobulin çalışmaları için 
gönderilen 10.000’den fazla hasta arasında sadece 11 ço-
cukta SÇGH vakası çıkmıştır (11). Dressler ve ark. 11 yıllık 
çalışmada 8.000’den fazla serum analizi arasında 5 kişide 
SÇGH vakası çıkmıştır (12).

Patofizyoloji
SÇGH ‘nin nedenleri tam olarak bilinmemektedir, ancak 
bazı mekanizmalar düşünülmüştür. 

Değişik yazarlar tarafından SÇGH ‘nin patofizyolojisi hak-
kında ortaya atılan farklı teoriler aşağıda özetlenmiştir 
(13):

Fudenberg ve ark (1964): Annenin anti-Gm (anti- gam-
maglobulin) antikorlarının fetal immünoglobulin üreti-
mini baskılayabildiğinden bahsetmişlerdir (14).

Soothill (1968): SÇGH’ nin diğer genetik PİY hastalıkları-
nın kalıtımının heterozigotluğa bağlı meydana gelebile-
ceğini savunmuşlardır (15).

Siegel ve ark. (1981): Yardımcı T (CD4+) hücresi olgun-
laşmasındaki bir kusurun SÇGH’ya neden olabileceğini 
iddia etmişlerdir (16).

Kowalczyk ve ark. (1997): Süt çocuğunda TNF-alfa ve TN-
F-beta’ nın artan üretiminin IgG ve IgA üretimini inhibe 
edebildiğini ortaya atmışlardır (17).

Rutkowska ve ark. (2011): Düzenleyici T hücrelerinde 
geçici bir artışın bu bozukluğu neden olabileceğinden 
bahsetmişlerdir (18). 

Bu değişik teorilere rağmen, araştırmalar devam et-
mektedir ve SÇGH’ nın kesin nedeni hala bilinme-
mektedir. SÇGH, çocuktaki maternal IgG azalmaya 
başladığında ve çocuk kendi immünoglobulinini sen-
tezlemeye başlamadan önce abartılı bir fizyolojik en 
düşük seviyeyi temsil edebilir. Mekanizma tam olarak 
aydınlatılamamış olsa da, plasentayı geçerek yenido-
ğanın humoral bağışıklık sistemini bozan maternal im-
münosupresif (IgG) antikorların varlığı da bir neden 
olabilir. Bu inhibisyon, bazı vakalarda görüldüğü gibi 
sadece IgG değil, IgM ve IgA seviyesinin de azalması-
na neden olabilir (19). Yine, bazı çalışmalar SÇGH has-
talarının normal sayıda B lenfositine sahip olduğunu 
ancak immünoglobulin senteziyle ilişkili T lenfosit-
lerinin işlevinde geçici bir bozulma olduğunu gös-
termektedir. Bu durum, uygun bir bağışıklık yanıtıy-
la sonuçlanması için B ve T hücre işbirliğinin önemini 
vurgulamaktadır(19).

Teşhis
SÇGH tanısı, serum immunoglobulin düzeylerinin za-
manla normale dönmesi ile konulan retrospektif bir 
ekartasyon tanısıdır. Bebeklerde şüphelenilse de kesin 
tanı için IgG seviyelerinin normale dönerek düşük sevi-
yenin geçici olduğunun kanıtlanması gerekir. SÇGH’yi 
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diğer hipogammaglobulinemi ile seyreden diğer PİY 
hastalıklarından ayıran spesifik bir laboratuvar bulgusu 
yoktur. Ayırıcı ve kesin tanı, anamnez, klinik ve laboratu-
var bulgularının hep birlikte değerlendirilmesiyle yapıl-
maktadır (20,21).

Teşhis Kriterleri
Tanısı için European Society for Immunodeficiencies 
(ESID) 2019 kriterleri esas alınmıştır:

1.	Yaşamın ilk üç senesinde en az iki kez bakılan serum 
IgG seviyesinin yaşa uygun olması gereken değerin 
altında saptanması.

2.	Bilinen hipogammaglobulinemi sebeplerinin dışlan-
mış olması.

3.	Yaklaşık 4 yaşı doldurduktan sonraki zamana kadar 
kendiliğinden bozukluğun düzelmiş olması (22).

Bu kriterlerle beraber aşağıdaki hususların da göz 
önünde bulundurulması gereklidir. 

•	 IgG düzeyinin yaşa uyumlu beklenen düzeylerinin 2 
standart sapma (SD) kadar altında olması (11,23) ya-
nında bu hastalarda IgG düşüklüğüne %20-40 ora-
nında IgA düşüklüğü, %12-20 arasında ise IgM dü-
şüklüğü eşlik edebilmektedir (3).

•	 İzohemagglütinin düzeylerinin ve spesifik antikor 
yanıtlarının normal olması.

•	 Hücresel immünite değerlendirmesinin normal 
olması: Lenfosit alt gruplarının değerlendirilmesin-
de: CD4+, CD8+, CD3+- T, CD19+ -B, CD16+/56+ - 
(NK) doğal öldürücü hücre sayıları ve in vitro lenfosit 
proliferasyonu normaldir (3).

•	 Diğer PİY hastalıklarına ait klinik veya laboratuvar 
bulgularının olmaması.

•	 Tanıdan önce diğer PİY hastalıkları dışlanmalıdır.
•	 Serum immünoglobulin seviyelerinin zamanla 

normal düzeye gelmesi.
•	 Çok düşük IgG seviyesi veya tüm immünoglobülin-

lerde düşüş saptanması farklı bir PİY tanısına işaret 
edebilir (23-26).

Hastalarsan bazıları bu kriterlerin hepsini karşılamaya-
bilir. Yine fizik muayenede bu tanıya yardımcı olabilecek 
özel bir bulgu da yoktur. 

•	 Bazı hastalar tekrarlayan enfeksiyon nedeniyle im-
münoloji polikliniklerine başvururken, bazı hastalar 
asemptomatiktir.

•	 Klinikte tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonla başvu-
ran hastaların daha ağır/şiddetli seyreden grupta 
olduğu düşünülmektedir (27).

•	 Çoğu hastaların spesifik antikor yanıtları normal-
ken, bazılarının aşıya karşı spesifik antikor cevapla-
rı yetersizdir. Bu hastaların hipogammaglobülinemik 
olduğu dönemde pnömokok, Hib, tetanoz gibi aşıla-
ra yetersiz antikor yanıtı gözlemlenebilmiştir (2).

Dorsey ve ark. nın çalışmasında; tanı anında en az 3 doz 
tetanoz aşısı sonrası yeterli koruyucu antikor düzeyi olış-
turma oranı %67 iken, yeterli Hib antikoru geliştirme 

oranı %17’dir. Yedi valanlı konjüge pnömokok aşısı olan 
hastaların hepsi en az 1 serotipe karşı koruyucu antikor 
yanıtı oluşturmuşken, incelenen 4 serotipe karşı koru-
yucu antikor yanıt oranları %60 ile %93 arasında değiş-
mekteydi. Serum immunoglobulin düzeyleri normale 
döndüğünde aşılara karşı koruyucu antikor düzeylerine 
sahip olma oranı: Tetanoz aşısında %97’ye, Hib aşısında 
%78’e, Pnömokok aşısına karşı ise %78 ile %100 arasın-
da çıkmıştır (28).

Ek laboratuvar ve klinik değerlendirmeler:

•	 Lenfosit sayısı önemlidir. Düşük lenfosit sayısı varsa 
ek testler ve ileri immünolojik değerlendirme gere-
kebilir.

•	 Ciddi veya sık enfeksiyonlar, olağan dışı enfeksi-
yonlar, yetersiz büyüme, kronik ishal ya da düzel-
meyen IgG seviyelerin de immünologa danışılma-
sı gerekir.

•	 X-bağlantılı agammaglobulinemi gibi B hücre sorun-
ları ve ağır kombine immün yetmezlik (severe com-
bined immunodeficiency) türleri gibi kombine T ve B 
hücre sorunları da değerlendirmeye alınmalıdır.

•	 Düşük IgG seviyesinin nedeni vücuttan kayba bağlı 
olabileceğinden; bazı gastrointestinal, kalp veya 
böbrek hastalıklarında normal IgG üretimi olsa da 
kayıp görülebilir. Bu nedenle tanı sırasında vücuttan 
IgG kaybı da araştırılmalıdır (10).

Klinik Özellikler
SÇGH’li çocuklar klinik bulgu ve seyrine göre iki gruba 
ayrılmıştır. 

1. Grup:

•	 Akrabalarında iyi tanımlanmış diğer PİY hastalıkları 
olanlar

•	 Genelde sağlıklı ve tekrarlayan enfeksiyon geçmişi 
olmayanlar

•	 Tanı serum immünoglobulin düzeyinin ölçülmesi ile 
konulur

•	 Serum immünoglobulinleri zamanla normale döner 
ve klinikte asemptomatik kalırlar

2. Grup:

•	 Küçük yaşlardan itibaren tekrarlayan enfeksiyonlar 
nedeniyle saptanan hastalar

SÇGH’li asemptomatik çocuklar, ailede bağışıklık sistemi 
sorunları öyküsü nedeniyle tıbbi yardım almak için gele-
bilir. Semptomları olan çocuklarda, tekrarlayan üst solu-
num yolu enfeksiyonları (ÜSYE), özellikle kulak enfeksi-
yonları yaygın olarak görülür. Bronşit ve pnömoni gibi alt 
solunum yolu enfeksiyonları da görülebilir. Kan dolaşımı-
nı, beyni ve gastrointestinal sistemi etkileyen daha ciddi 
enfeksiyonlar bildirilmiştir ancak nadirdir. Şiddetli enfek-
siyonlar ortaya çıkarsa, olası bir neden olarak diğer PİY 
türlerini göz önünde bulundurmak önemlidir. SÇGH ‘li 
çocuklarda enfeksiyonlar genellikle 2 yaşına kadar iyileş-
meye başlar. SÇGH ‘li çocukların çoğunda büyüme ve ge-
lişme normaldir (29-31).
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Figür 2. Sütçocuğu geçici hipogammaglobulinemili hastalarda değişik 
enfeksiyon hastalıklarının görülme sıklığının dağılımı (3,24-26,38 no’lu 
kaynaklardan)

SÇGH’de görülen enfeksiyon hastalıkları (Figür 2):

•	 Tekrarlayan ÜSYE
•	 Otit
•	 Bronşit
•	 Bakteriyemi
•	 Bakteriyel menenjit
•	 Gastroenterit
•	 Su çiçeği
•	 Uzamış pamukçuk
•	 İnvaziv enfeksiyonlar (31)

Diğer sık görülen klinik bulgular:

•	 Hastaların yarısında tekrarlayan ÜSYE
•	 Bazı hastalarda atopik hastalıklar
•	 Allerji
•	 Besin allerjisi
•	 Bronşial astım
•	 Allerjik bronşit
•	 Atopik dermatit (32)

Kılıç ve ark. nın çalışmasında SÇGH’li 40 çocuğun 
%70’inde ÜSYE, %27’sinde ASYE gözlenmiştir. Ayrıca 
40 çocuğun 13 (%32,5)’ünde allerjik semptomlar sap-
tanmıştır (24). Walker ve ark. SÇGH’li olguların göreceli 
olarak büyük bir kısmında allerji ve besin intoleransı göz-
lemlenmiştir (32). Hastalar genelde normal büyüme-ge-
lişme ve fizik muayene bulgularına sahiptir. Kronik otit 
ve rinit dışında diğer kronik yakınmalar gözlenmez. En-
feksiyonların çoğu sekelsiz iyileşir, akciğerde bronşekta-
zi veya diğer kronik değişiklikler görülmez (33). Yorulmaz 
ve ark. nın çalışmasında ÜSYE ve ASYE, sinüzit, otit gibi 
enfeksiyonlar sonrasında astım ve alerjik rinit gibi ek has-
talıklara bu hastalarda sıklıkla rastlanmıştır (34). 

Tedavi/Yönetim
Bebeklik dönemindeki SÇGH ‘nin tedavisi konservatif 
ve palyatiftir. Alerjik rinit ortaya çıkarsa, topikal nazal 

kortikosteroidler ve antihistaminikler ile tedavi edilebi-
lir. Kulak enfeksiyonlarının sıklığı nedeniyle timpanos-
tomi tüplerinin yerleştirilmesi düşünülmelidir. Çocuk-
larda 2 aylıktan itibaren rutin bağışıklama için konjuge 
pnömokok aşısı da dahil olmak üzere rutin bağışıkla-
malar yapılmalıdır (35-38). Kronik sinüzit için fonksiyo-
nel endoskopik sinüs cerrahisi de düşünülebilir (39). 
Belirti göstermeyen SÇGH ‘li çocukların tedavisi gerek-
mez ancak IgG seviyelerinin normale dönüp aşıya karşı 
koruyucu yanıt geliştirebildikleri görülene kadar takip 
edilmeleri gerekir.

Çocuklar sık enfeksiyon geçirmeye başlarsa profilaktik an-
tibiyotiklerin kullanımı makuldür. Antibiyotik tedavisine 
rağmen hayatı tehdit eden ciddi enfeksiyonlar veya tek-
rarlayan solunum yolu enfeksiyonları gelişen hastalar-
da, intravenöz immünoglobulin (İVİG) şeklinde bir antikor 
replasman tedavisinin başlanması endikedir. Vaka serile-
rinde %33 ile %79’una profilaktik antibiyotik tedavisi ve-
rilmiştir. Ağır enfeksiyon geçirmedikleri müddetçe İVİG 
tedavisi önerilmemektedir. Farklı vaka serilerinde %6 ile 
%16 hastanın kısa süreli İVİG ihtiyacı olmuştur (24,26).

Belirti gösteren (semptomatik) çocuklarda yapılması ge-
rekenler aşağıdaki gibi özetlenebilir:

•	 Enfeksiyonların önlenmesi amaçlanır. Enfeksiyon ris-
kini azaltmak için iyi el hijyeni sağlanmalı ve hasta ki-
şilerle temastan kaçınılmalıdır.

•	 Sık veya ciddi bakteriyel enfeksiyon geçiren çocuk-
larda bazen önleyici olarak antibiyotik kullanılır. Has-
taların özellikle solunum yolu kaynaklı bakteriyel 
enfeksiyonlara yatkın olduğu düşünülmektedir. Tri-
metoprim/sulfametoksazol veya amoksisilin vb. an-
tibiyotikler kullanılabilir. 

•	 Antibiyotik profilaksisine rağmen enfeksiyon geçiren 
nadir durumlarda, İVİG tedavisi seçici olarak kullanı-
labilir.

•	 İVİG replasmanı SÇGH ‘nin doğal seyrini uzatmaz, 
ancak tanı sürecini geciktirebilir.

•	 Bunun nedeni, İVİG replasman tedavisi alan kişiler-
de ölçülen IgG ve antikor seviyelerinin hem verilen 
üründeki antikor miktarını hem de çocuğun kendi 
bağışıklık sisteminin üretimini yansıtmasıdır.

•	 Serum immünoglobulin seviyeleri ve aşı antikorları-
nın doğru değerlendirilmesi için İVİG tedavisinin 4-6 
ay kesilmesi gerekir.

•	 Bu genellikle ÜSYE ve ASYE’ nin sık olmadığı ilkbahar 
ve yaz aylarında yapılır.

•	 Ancak SÇGH ‘li çocukların büyük çoğunluğu IVIG 
replasman tedavisine ihtiyaç duymaz (6).

Prognoz
SÇGH’ nin prognozu immün yetmezliğin ciddiyetine bağ-
lıdır. Semptomatik veya hafif hastalığı olanlarda prognoz 
iyidir ve önemli bir morbidite görülmez. Şiddetli hastalı-
ğı olan hastalar fırsatçı enfeksiyonlar, atopi veya otoim-
müniteden etkilenebilir ve daha karmaşık bir seyir izle-
yebilir, ancak tanım gereği SÇGH tamamen düzelmelidir. 
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Az sayıda hasta X’e bağlı agamaglobulinemiye benzer 
bir durum sergileyebilir ve ömür boyu antimikrobiyal ve 
İVİG ile tedavi görmesi gerekebilir (39).

SÇGH’de IgG değerinin düzelme üst sınır yaşı 36 ay 
olarak kabul edilse de, bazı çalışmalarda bu süre-
nin birçok hastada uzadığına dair bilgiler mevcut-
tur (31,40,41). Kanariou ve ark. düşük IgG seviyeleri-
nin 5 yaşına kadar devam ettiğini dildirmektedir (42). 
Dalal ve ark. %70 olguda immünoglobulin değerlerin-
deki düzelmenin 10 yıla kadar uzadığını bildirmişler-
dir (31). Keleş ve ark. %25 olguda immünoglobulin de-
ğerlerinin 3 yaşından önce, %95’inde ise 10 yaştan önce 
normal düzeyleri yakalayabildiğini göstermiştir. Ortala-
ma düzelme yaşını ise 68.87±36.5 ay olarak saptamış-
lardır (6). Kılıç ve ark. olguları 5-60 ay boyunca izlemiş 
ve olguların çoğunluğunda immünoglobülin seviyele-
rinde düzelmeyi 3 yaştan önce gözlemlemişlerdir (25). 
Yorulmaz ve ark. vakaları 3-52 ay arasında takip etmiş-
ler ve %21.5 hastada immünoglobülin seviyeleri yaşla 
uyumlu normal seviyelere ortalama 12 (5-31) ayda ulaş-
mıştır. %78.5 hastanın immünoglobülin seviyesindeki 
düşüklüğün ise hala devam ettiği bildirilmiştir (8).
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