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Sistemik Lupus Eritematozus'ta (SLE), ézellikle IgG ve IgA serum dizeylerinde artig bircok ¢alismada
gosterilmigtir. Bu ¢aligmada SLE'li hastalarda hem aktif hem de remisyon ddnemlerinde immunoglobulin
diizeylerini 6igerek, Ozellikle serum IgA konsantrasyonunun aktivite kriteri olup olamayacadini, ek olarak
genis bir SLE serisinde selektif IgA yetmezliginin oranini ve bunlarin diger laboratuar ve klinik
parametreleriyle korelasyonunu arastirdik.

SLE'li hasta gruplarindan elde ettiGimiz sonuglarla, SLE' de; 1) Aktif dénemde IgG ve IgA'da artis
gorildugini, 2) Remisyonda sadece IgG'nin arttigini, 3) IgG'nin aktivite kriteri olabilecegini ancak remisyon
dénemlerinde de arttigi igin standartizasyonun mimkin olamayacagini, 4) IgA ylksekliginin aktivite kriteri
olamayacagini gésterdik.

Ayrica galismamizda literatiirle uyumlu olarak selektif IgA eksikligi, aktif SLE'li hasta grubunda %1.76,
remisyonda olan SLE'li hasta grubunda %2.15 olarak bulundu. Selektif IgA eksikligi ile bobrek tutulumu,
herhangi bir laboratuar ve klinik parametre yada tedavi modeli arasinda, pozitif veya negatif bir korelasyon
g6sterilemed,.

Anahtar kelimeler: Sistemik lupus eritematozus (SLE), Immunoglobulin A (IgA), immunoglobulin G (IgG)

Serum Immunoglobulin Levels in Systemic Lupus Erythematosus: Is IgA Level an Activity
Criterion?

IgG and IgA levels are found to be elevated in systemic lupus erythematosus (SLE) in several studies. In
this study, we measured the immunoglobulin levels of the patients with SLE in both activation and remission
periods, and tried to determine if the IgA levels can be used as an activity criterion. We also tried to
determine the rate of the selective IgA deficiency in a large population of SLE patients and correlation of
these findings with other laboratory and clinical parameters.

The findings from these patients with SLE suggest that: 1) IgG and IgA levels are elevated in activation
periods. 2) IgG levels remains elevated in remission periods. 3) Elevation IgG levels could be a indicator of
activity of SLE, but since it remains elevated in remission periods, standardization could not be possible. 4)
Elevation of IgA levels could not be an activation criterion.

Also, the selective IgA deficiency was seen 1.76% of the SLE patients with activation and 2.15% of the
SLE patients in remission period. There was no negative or positive correlation between the selective IgA
deficiency and renal involvement, or other laboratory and clinical parameters

Key Words: Systemic lupus erythematosus (SLE), Immunoglobulin A (IgA), Immunoglobulin G (IgG)

* inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Ig Hastaliklari Anabilim Dali
** Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
“** Ankara Universitesi Tip Fakiltesi immunoloji Bilim Dali

336 Turgut Ozal Tip Merkezi Dergisi 2(4):1995



S Buyukberber et al.

Immunoglobulin levels in SLE

SLE. sebebi bilinmeyen farkh organ ve
sistemierin tutulumu ile seyreden, alevienme ve
remisyonlarla karakterize kronik bir otoimmin
hastaliktir. SLE'de B hiicrelerinin hiperaktivitesi ve
otoantikor yapimi sdézkonusudur. Hastalarda aktif
T hucrelerinde de artis vardir ve bunlarin bir kismi
B hucrelerinin  otoantikor yapimina katkida
bulunur. SLE' ii hastalarin B lenfositleri, invitro
kaltir ~ ortamlarinda henliz  bilinmeyen  bir
mekanizma ile, herhangi bir stimilasyon
olmaksizin. spontan olarak prolifere olur ve
immuOnoglobulin  Uretirler(1). Periferik kandaki
immunoglobulin  Greten B lenfosit sayisi ile,
hastalik aktivitesi arasinda anlaml bir korelasyon
mevcuttur(2). SLE'de asin miktarda otoantikor
Gretiminden poliklonal B lenfosit aktivasyonunun
sorumlu oldugu bildiriimistir(3-5).

Poliklonal B hicre aktivasyonunun
patogenezinde altta yatan primer defekt
bilinmemektedir. Son ¢aligmalarda T hucrelerinde
yapilan ve B hicreleri Uzerinde reseptorleri
bulunan sitokinlerin  bu  aktivasyonla ilgili
olabilecekleri bildiriimektedir(6).

SLE'de B hicrelerinin hem sayisinda, hem de
aktivitesinde artis gosterilmistir(2,3,7). Hastaligin
bagladigi dénemde veya aktif dénemlerde, en
yuksek dizeyde poliklonal aktivasyon
sOzkonusudur. Bu otoantijeniere bagli immin
stimilasyonun, spesifik  antikor  cevabin
arttirdigini ve devam ettirdigini digundirmektedir.

SLE'de belirgin T hucre anormallikleri vardir.
Hatta bu anormallikler patogenezle ilgili olabilir.
Cunku anti-DNA ve diger otoantikorlar T hicre
bagimhdir., SLE'de T hicreleri, otoantikor
olusturan B hucrelerini suprese edemiyor, hatta
yardim ediyor olabilir(5). SLE'de supressor
(CD8+) ve supressor inducer (CD4+ 2H4+)
hicrelerde eksiklik oldugu gdsterilmigtir. Ancak
bunun hastaliktan sorumlu defekt mi, yoksa anti-T
cell antikorlara sekonder mi oldugu
bilinmemektedir(8). Aktif SLE' li hastalarnn
periferik lenfositleri invitro kiltir ortaminda anti-
DNA antikorlarini olusturmaktadir. Bu ortama
eklenen CD4+, (CD4-/CD8-) ve CD3+ T Helper
hiicreleri, B hicrelerinin  antikor yapiminm
artirmaktadir. Buna kargin remisyondaki SLE'li
hastalarda ve saglkh kigilerde T Helper
hicrelerinin bu yardimi gérilmemektedir(9).
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SLE aktivasyon ve remisyonlarla seyreden bir
hastaliktir. Aktivitenin degerlendirilmesi prognoz
ve tedavi yoniinden ¢ok Onemlidir. Hastalik
aktivitesinin degerlendiriimesinde ¢ok sayida klinik
ve laboratuvar parametre kullaniimaktadir.
Bunlarnin iginde kantitatif degerlendirmeye imkan
veren parametreler hastanin takibinde ve
tedavinin degerlendiriimesinde daha kullanighdir.

SLE'de ozellikle 1gG ve IgA serum
dizeylerinde artis bircok calismada gosteriimistir.
IgM de artis daha az bildirilmigtir(10,11). Ancak
calismalarin ¢odunda aktivasyon ve remisyon
dénemleri ayrt ayri galisiimamis yada aktivasyon
ve remisyon doénemleri ayni  hastalarda
calisiimadigi igin kisisel farklihklar ve o anda var
olan IgA" etkileyebilecek kisisel ek faktorler tam
ekarte edilememistir.

Bu galismada biz, SLE'li hastalarda hem aktif,
hem de remisyon dénemlerinde, immunoglobulin
dizeylerini  olgerek, ozellikle serum IgA
konsantrasyonunun aktivite kriteri olup
olamayacagint, ek olarak genis bir SLE serisinde
selektif IgA yetmezliginin oranint ve bunlarin diger
klinik ve laboratuar parametreleriyie
korelasyonunu arastirdik.

MATERYAL VE METOD

HASTALAR

Calismamizda 1992-1994 siresi igerisinde
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi ibn-i Sina
Hastanesi Immiinoloji ve Romatoloji Bilim Dat
klinigine bagvuran, ARA kriterlerine gére SLE
tanusi almig aktivasyon yada remisyonda olan
hastalar ve saghkl bireylerden olugan kontrol
grubu ¢aligma grubu olarak alindi.

SLE'li hastalarin 113'0 aktif olup bunlarin 58'i
takiplerinde remisyona girerek aynmi zamanda
remisyonda olan gruba dahil edildi. Yani 58 SLE'li
hastanin hem aktivasyon hem de remisyon verileri
elde edilebildi. Ellibes hastada ise remisyon
verileri elde edilemedi. SLEli 93 hasta
remisyonda olup bunlann 58'i aktif grupta da
yeralmaktaydi. Remisyonda olan 35 hastada ise
aktivasyon donemleri yakalanamadigi igin sadece
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remisyon verileri elde edilebildi. Kontrol grubu 76
saghkl bireyden olustu.

Aktif SLE'li hasta grubundaki 113 hastanin
102'si  kadin (%90.2), 11 erkekti (%9.8).
Hastalarin yaglan 15-63 arasinda degigiyordu ve
yas ortalamasi 30.2 £ 11.0 yil idi. Hastalik streleri
29.9 + 45.7 ay olarak tespit edildi.

Remisyonda olan SLE'li hasta grubundaki 93
hastanin 83'G kadin (%89.3), 10'u erkekti (%11.7).
Bu gruptaki hastalarin yaslari 15-64 arasinda
degisiyordu ve yas ortalamasi 31.6 £ 10.6 yil idi.
Bu grubun hastalik sireleri 37.6 £ 31.1 ay olarak
tespit edildi.

Kontrol grubundaki 76 saghkh bireyin 6S'u
kadin (%90.7), 7'si erkekti (%9.3). Bu grubun
yaglari 17-56 arasinda degisiyordu ve vyasg
ortalamast 32.2 + 10.0 idi.

METOD

Cahismada aktif SLE'li ve remisyonda SLE'li, 2
grup hastada total serum IgA(g/L),' 1gG(g/L),
IgM(g/L) duzeyleri, eritrosit sedimentasyon
hizlari{mm/1.saat), RF(iU/m!), CRP(mg/L), protein
elektroforezi(%), ANA, anti-ds DNA(IU/mI),
C3(g/L) ve C4(g/L) duzeyleri élguldd. Kontrol
grubunda ise serum IgA, 1gG, IgM dlzeyleri
dlglldii. Bu élgimlerin timid AU Tip Fakiiltesi
immunoloji Bilim Dall binyesindeki immunoloji
Laboratuvarinda gergeklestirildi.

Hastalarin eritrosit sedimentasyon hizinin
Slglilmesinde klasik Westergren metodu kullaniidi.

IgA, 1gG IgM, C3, C4 dizeyleri Nefelometrik
yontemle Behring Nephelometer 100 Analyzer'de
Behring'den temin edjlen kitlerie galigildi. CRP ve
RF, Latex Aglutinasyon yéntemiyle Behring
firmasindan temin edilen Rapitex CRP, Rapitex
RF reaktifleriyle yar kantitif yolia ¢aligildi.

ANA  imminfloresan  yontemle . Ortho
firmasindan temin edilen kitlerle, anti-ds DNA RIA
ybntemiyle Dpc'nin kitleri kullaniiarak caligildi

Albumin, alfat globulin, alfaz globulin, beta
globulin, gama globulin - dulzeyleri protein
elektroforezi sonuglarindan elde eédildi. Protein
elektroforezi Beckman'dan elde edilen kitlerle
¢alisildi ve Elektroforezier Beckman Appraise
Dansitometer'de degertendirildi.
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Bu ¢alismada elde edilen verilerin istatistiksel
degerlendiriimesinde Student's t testi (iki es
arasindaki farkin anlamhlik testi) ve korelasyon
analizleri kullanild.

SONUCLAR

Aktif SLE'li hasta grubundaki 113 hastanin
yas, hastalik siresi, serum IgA, IgG, IgM
dlzeyleri, sedimentasyon hizi, Hb, Htc, CRP, RF,
ANA, Anti-ds DNA, C3, C4, albumin, alfal
globulin, alfa2 globulin, beta globulin, gama
globulin diizeyleri Tablo 1'de, remisyonda olan
SLE'i hasta grubundaki 93 hastanin ayni
degerleri ise Tablo 2'de gérulmektedir.

Aktif SLE'li hasta grubu, remisyonda olan
SLE'li hasta grubuyla karsilastinldiginda, yaslar,
hastalik sureleri ve beta globulin diuzeyleri
arasinda istatistiksel anlamli farkin olmadig:
belirlendi (p>0.05). Buna karsilik &zellikle
sedimentasyon hizi (p<0.001), CRP (p<0.001),
ANA (p<0.001), Anti-ds DNA (p<0.001), RF
(p<0.05), alfa2 globulin (p<0.01), gama globulin
(p<0.001), alfa1 globulin (p<0.05), diizeyleri olmak
tzere 1gG (p<0.05) ve IgM (p<0.05) diizeyleri aktif
SLE'li hasta grubunda istatistiksel olarak anfamls
yuksekti. Hemoglobin (p<0.001), Htc (p<0.001),
C3 (p<0.01), C4 (p<0.05), Albumin(p<0.001)
degerleri ise aktif grupta belirgin disukta. IgA
dizeyi ise aktif SLE'li hasta grubunda daha
yuksek bulundu ancak digerleri kadar antamli
degildi (p= 0.055) (Tablo 3).

Aktif SLE'li hasta grubu, kontrol grubu
verileriyle (tablo 4), karsilastinidiginda, yas ve
cinsiyet olarak gruplar arasinda anlamh farkin
olmadigr belirlendi (p>0.05). Ancak &zellikle 1gG
dlizeyleri (p<0.001) ve IgA dizeyleri (p<0.05) aktif
SLE'li hasta grubunda anlamh yiksekti. IgM
duzeyi ise iki grup arasinda farkl: degildi (p>0.05)
(Tablo 5).

Remisyonda olan SLE'li hasta grubu, kontroi
grubuyla karsilastiriidiginda, yas ve cinsiyet
olarak gruplar arasinda anlamli farkin olmadig:
belirlendi (p>0.05). Ancak o6zellikle 1gG diizeyleri
remisyonda olan SLE'li hasta grubunda anlamli
yUksekti (p<0.001). IgA ve IgM diizeyleri ise her iki
grup arasinda farkh degildi (p>0.05) (Tablo 6).
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Table 1. Aktif SLE' hastalarin istatistiksel sonuglan

N Ortalama  Median  SS
Yas 113 30.21 29.00 11.09
Siire 113 29.96 18.00 45.72
Sedim 113 82.88 80.00 31.21
Hb 113 10.86 10.80 1.81
Htc 113 32.10 32.00 5.56
CRP 113 49.58 24.00 50.77
RF 113 32.32 0.00 99.95
ANA 113 241 3.00 1.20
Anti-ds DNA 113 68.90 68.90 107.80
C3 113 0.47 0.40 0.31
Ca 113 0.15 0.1 0.12
igG 113 20.27 19.60 9.51
IgM 13 2.49 2.07 2.1
IgA 113 3.57 2.96 4.00
Albumin 99 47.85 48.70 9.29
Alfa1 Globulin 99 3.56 3.20 2.57
Alfa2 Globulin 99 12.51 12.10 4.08
Beta Globulin 99 11.03 10.80 3.60
_Gama Globulin 99 24.96 2350 1093

Tablo 3. Aktif ve remisyonda olan SLE'li hasta
gruplaruun immiinoglobulin degerlerinin
karsilastirimast

o } N Ortalama  SS p
Aktif SLE 1gG 113 20.28 9.51

Remisyon SLE IgG 93 17.31 6.91 p<0.05
Aktif SLE igM 113 2.49 2.12

Remisyon SLE IgM 93 1.96 0.96 p<0.05
Aktif SLE IgA 13 357 4.01

Remisyon SLE IgA 93 2.80 1.31 p=0.0%

=

Tablo 4. Kontrol grubunun istatistiksel sonuglari

Kisaltmalar: N: Vaka sayisi, SS: Standart Sapma

Tablo 2. Remisyonda olan SLE'H hastalann istatistiksel

N N Ortalama  Median SS
Yasg 76 32.28 33.50 10.03
1IgG 76 14.56 14.60 2.41
igM 76 2.13 2.05 0.87
IgA 76 2.56 2.51 0.94

sonuglari

N Ortalama  Median  SS
Yas 93 31.67 31.00 10.61
Sire 93 37.66 24.00 31.14
Sedim 93 28 41 26.00 12.67
Hb 93 12.64 13.00 1.60
Hic 93 37.35 38.00 4.47
CRP a3 11.35 2.00 30.91
RF 93 575 0.00 20.47
ANA 93 1.44 1.00 1.22
Anti-ds DNA 93 2113 10.00 22.29
Cc3 92 0.59 0.61 0.21
C4 92 0.19 0.14 0.14
IgG 93 17.31 16.10 6.90
g 93 1.96 1.86 Q.96
IgA 93 279 273 1.30
Albumin 76 56.56 56.75 7.32
Alfat Globulin 76 279 260 1.30
Alfa2 Globulin 76 10.73 10.15 3562
Beta Globulin 76 11.19 10.50 2.56
Gama Giobulin 76 19.40 18.55 8.40

Table 5. Aktif SLE'li hasta grubuyla kontrol grubunun
immiinoglobulin degerlerinin karstlastintmasi

i : N .. Ortalama  SS P

Aktif SLE IgG 113 20.28 9.51

Kontrol 1IgG 76 1457 2.42 p<0.00
Aktif SLE IgM 113 2.49 212

Kontrol igM 76 2.136 0873 p-0.05
Aktif SLE IgA 113 357 4.01

Kontrol igA 76 2.567 0.942 p<0.05

Tablo 6. Remisyonda olan SLE'l hasta grubuyla

kontrol grubunun immiinoglobulin degerlerinin

karsilastinlmas:

Aktif SLE'li hasta grubunda IgA ile diger veriler
arasinda grup i¢i korelasyon-regresyon analizleri
yapildi. Sadece IgG ile orta dereceli bir
korelasyon tespit edildi (r =0.281). Remisyonda
olan SLE'i hasta grubunda ise IgA ile sedim
arasinda orta derecede (r = 0.291), IgM (r =
0.365), ve 1gG ile guclu (r = 0.449) pozitif bir
korelasyon mevcuttu.

Kontrol grubunda da IgA ile IgG duzeyleri
arasinda pozitif bir korelasyon dikkati cekti (r =
0.297, r = 0.490).

Aktif SLE'li 113 hastadan 2'sinde (%1.76), IgA
duzeyi 0.5 g/L altinda bulundu. Bir hastada ise
immanoglobulin  dizeyleri IgG+IgM eksikligi ile
uyumiuydu. Remisyonda olan SLE'li 93 hastanin
3'unde (%3.22) IgA duzeyi 0.5 g/L altinda
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U N Ortalama  SS P

Remisyon SLE IgG 93 17.31 6.91

Kontrol igG 76 14.57 2.42 p<0.00

1

Remisyon SLE IgM 93 1.967 0.963

Kontrol IgM 76 2.136 0873 p-0.05
Remisyon SLE IgA 93 2.80 1.31

Kontrol igA 76 2.567 0.942  p>0.05

bulundu. Bunlardan 1 hastada IgA ve IgM birlikte
eksikligi, diger 2 hastada (%2.15) ise selektif IgA
eksikligi mevcuttu. Bir hasta hem aktif, hem de
remisyonda oldugu dénemde, selektif IgA eksikligi
gostererek her iki grupta da yer aidi.

Aktif SLE'li 113 hastadan 14'Unde (%12.38),
IgA duzeyi 5 g/L Uzerinde bulundu. Bunlarin
timinde immuinogiobulin duzeyleri ve protein
elektroforezleri poliklonal hipergamaglobulinemi
ile uyumluydu. Remisyonda olan SLE'li 93
hastadan 6'sinda (%6.45) IgA duzeyi 5 g/L
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Gzerinde bulundu. Bunlarn  immunoglobulin
dizeyleri ve protein elektroforezleri de poliklonal
hipergamaglobulinemi ile uyumluydu. Ug hastada
hem aktif, hem de remisyonda oldugu dénemde
igA duzeyi 5 g/L Uzerinde oldugu ig¢in her iki
grupta da ver aldilar.

IgA duzeyt 0.5 g/L altinda ve § g/L Uzerinde
olan bu hastalar yas, hastalik slresi. diger
laboratuar parametreleri. klinik 6zellikler, bébrek
yada diger sistem tutulumiar agisindan kendi
genel gruplariyla karsilastinldiginda  anlamh
farlihk gostermediler (p>0.05).

Kontrol grubundaki hastalarin higbirinde IgA
0.5 g/L altinda degildi.

TARTISMA

Sistemik Lupus Eritematozus'ta hastaligin
hangi donemde oldugunu gdsteren klinik ve
laboratuar  bulgulart  iyi  belilenmistir.  Bu
laboratuar bulgulan arasinda eritrosit
sedimentasyon hizinin  élgimi, CRP, alfa2
globulin, RF, ANA, anti-ds DNA, fibrinojen,
haptoglobulin dizeyleri sayilabilir.

Bizim calismamizda da SLE icin aktivasyon
belirleyicisi olarak iyi bilinen, eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP, alfa2 globulin, ANA ve
anti-ds DNA diizeylerinin yuksekligi, albumin, C3,
C4, Htc dlzeylerinin dusuklugu, aktif SLE'li hasta
grubunun remisyonda olan SLE'li hastévgrubuyla
karsilastinimasiyla teyid edildi. Ayrica aktif SLE'li
hasta grubunda gama globulin ve alfa1l globulin
de anlamli yilksek bulundu.

SLE'de serum immunoglobulin
konsantrasyonlarinda poliklonal artig, yapilan ¢ok
sayidaki galigmada goésterilmistir(3-5,10-12). Bu
¢alismada biz farkli olarak SLE'li hastalarda hem
aktif hem de remisyon dénemlerinde
immunoglobulin  duzeylerini  6lgerek, 6zellikle
serum IgA konsantrasyonunun aktivite kriteri olup
olamayacagini, ek olarak genis bir SLE serisinde
selektif IgA yetmezli§inin oranint ve bunltanin diger
klinik ve laboratuar parametreleriyle
korelasyonunu arastirdik.

SLE'de hastaligin basladigi dénemde veya
aktif dénemlerde, en yiksek dizeyde poliklonal
aktivasyon sézkonusudur. Bu, otoantijenlere bagli
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immun stimdlasyonun, spesifik antikor cevabin
arttirdigini ve devam ettirdigini distindirmektedir.
Fauci ve arkadaslar hem periferik kanda, hem de
kemik iliginde spontan B hicre proliferasyonunu
gostermislerdir(13).

SLE'li hastalarda lenfosit fonksiyonlarinin
incelendigi Saiki ve arkadaslarnin ¢aiismasinda
periferik kanda IgA  saigilayan hicrelerin
predominanthdr gosterilmistir (11). Conley ve
arkadaslari, 20 SLE'li hastada total IgA ve IgA1
serum dizeylerinin normal populasyondan daha
yiksek, IgA2'nin ise benzer  oldugunu
bildirmiglerdir. SLE'de IgA1 alt sinifinda ki bu
arttsin her alt sinifin farkli mekanizmalarla regtle
edildigini ve fonksiyonlarinin farkli oldugunu
belitmislerdir(10). Kustimur ve arkadaslan SLE'L
96 hastada serum igA diizeyinin kontrol grubuna
gore anlamli yiksek oldugunu ve selektif IgA
eksikliginin %3.12 ile kontrol grubundan 3 kat
daha fazla oldugunu bildirmislerdir(12).

Bizim ¢alismamizda da daha once yapilmis
caligmalarla uyumiu olarak, aktif SLE'li hasta
grubunda poliklonal hipergamaglobulinemi tespit
edildi. Bu artis normal bireylerden olusan kontrol
grubuyla karsilastinidiginda oldukga anlamiydi.
Remisyonda olan SLE'li hastalar kontrol grubuyla
karsilastinldiginda ise sadece IgG yuksekti.
Ayrica dider galismalardan farkli olarak aktif ve
remisyonda  olan SLE' hasta  gruplan
karsilagtinldiginda, 1gG aktif SLE'li  hasta
grubunda anlamli yiksek bulunmasina ragmen,
IgA yuksekligi istatistiksel anlamhilik
gostermedi(p=0.055). Bu verilerle SLE' de; 1) Aktif
dénemde IgG ve IgA artis gostermektedir, 2)
Remisyonda sadece IgG artmaktadir, 3) 1gG
aktivite kriteri olabilir (ancak 1gG remisyon
dénemlerinde de arttig igin aktivite kriteri olarak
standartizasyonu mimkan madar?), 4) IgA
yiksekligi aktivite kriteri olamaz sonuglarina
varildi. Ancak remisyonda olan SLE'li hasta
grubuyla karsilastirildiginda lgA'nin  aktif SLE'
hasta grubunda p=0.055'lik simirda anlamsizliga
ragmen, yitksek bulunmasi, IgA'nin IgG ile tim
gruplarda korelasyon gdstermesi ve aktif SLE'
hasta grubunun %12.38'inde IgA artarken
%1.76'sinda azalmis olmasi da istatistiksel olarak
anlamli olmayan bu artis1 destekler nitelikteydi.

Otoimmin hastaliklarda immin regulatuar
mekanizmalar bozuidugu igin
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hipergamaglobulinemilerin yaninda
hipogamaglobulinemiler de normal
populasyondan daha sik gérilmektedir. SLE'de
kalici panhipogamagiobulinemiler. olgu bildirimleri
seklindedir. Bu olgu bildirimlerinde SLE'de bu
dontisimi immunosupressif tedavinin baslattig
ve imminoglobulin salgilayan hicrelerin
diferansiyasyonunda bir defektin buna neden
olabilecegi yorumu yapilmaktadir(14,15). Yuksek
doz kortikosteroidlerin aktif SLE'li hastalarda uzun
sureli kullanimi ile, 6zellikle 1gG, daha degisken
olarak ta IgA ve IgM diuzeylerinde digme oldugu
bildirilmistir(15-17). Sussman ve arkadaslarn
yaptiklart ¢alismada, total imminoglobulinlerin
azalmasindan  yuksek doz (60 mg/gin)
kortikosteroid tedavisinden ¢ok immunosupressif
tedavinin sorumiu oldugunu rapor etmislerdir(15).
Peters ve arkadaslarinin  bildirdigi  SLE'li
panhipogamaglobulinemili 1 hastada B hucre
defekti ile T supressor aktivitesinde artis birlikteligi
gosterilmistir(18). Ashman ve arkadaslan SLE'l,
panhipogamaglobulinemi  gelismis 2 hastay
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, azalmis
imminoglobulin  Uretiminden, B hicrelerinde
cevapsizlik yada azalmis cevap, T supressér
aktivitesinde artma ve subnormal T helper
dizeylerini  sorumlu olarak bildirmiglerdir(14).
Bizim c¢aligmamizda SLE'li hastalarin higbirinde
panhipogamaglobulinemi tespit edilmemistir.

Selektif IgA eksikligi o6zellikle SLE'de sik
bildiriimektedir. Normal populasyonda selektif IgA
eksikliginin prevalansi %0.25 ile %0.03 oraninda
bildirilirken SLE'de bu oran %0.95 ile %9.7
arasinda bildiriimektedir(13,19-21). Bizim
calismamizda selektif I1gA eksikligi aktif SLE'
hasta grubunda %1.76, remisyonda olan SLE'i
hasta grubunda %2.15 olarak bulundu. Kontrol
grubunda ise selektif IgA eksikligi tespit edilmedi.
Bu sonuglar literatiirle, ozellikle de etnik ve
¢evresel farkliiklar  g6zénune  alindiginda,
Kustimur ~ ve arkadaslarinin ¢alismasiyla
uyumludur. Bir hastada hem aktif, hem de
remisyon dénemlerinde IgA eksikliginin devamlilik
gostermesi, 3'Unde de hem aktivasyon, hem de
remisyon dénemlerinde IgA dizeylerinin § g/L
uzerinde devamhlik gdstermesi, IgA Uzerinde,
SLE aktivasyonu disinda, genetik ve/veya g¢evre
gibi kisisel faktdrlerin de etkili olabilecegini akla
getirmektedir. Cleland ve arkadaslannin bildirdigi,
SLE'li ve IgA eksikligi olan 2 hastadan birinde
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inkomplet penetran otozomal dominant gen
gosteriimigken, digerinde genetik iligki
gosterilememistir(20).

Yewdall ve arkadaglan 138 SLE'li hastada
yaptiklari ¢alismada &zellikle bdébrek tutulumu
olanlarda selektif IgA eksikliginin  normai
populasyondan 20 kat fazla oldugunu, bunun
defektif T hicre regulasyonu veya immin
komplekslerin eliminasyonunda bir yetmezlige
bagli olabilecegini  bildirmiglerdir(21). Bizim
calismamizda selektif IgA eksikligi ile bobrek
tutulumu yada herhangi bir laboratuar ve klinik
parametre arasinda, pozitif yada negatif bir
korelasyon gosterilememisgtir. Ek olarak
kortikosteroid tedavi almayan yada ¢ok disuk
dozlarda (10 mg/g altinda prednisone) alan
remisyon grubuyla, orta yada ylksek doz (20-60
mg/g arasinda prednisone) tedavi alan aktif
grubun, IgA eksikligi yonuyle aralarinda anlamh
farklilik gosterilemeyisi de kortikosteroid tedavinin
selektif olarak IgA' da ¢ok akut bir azalmaya
neden olmadigini gostermektedir.
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