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ÖZET
Sık değişken immün yetmezlik hastalarında 
Carboxyfluorescein succinimidyl ester (CFSE) 
yöntemi ile lenfosit proliferasyonu

Amaç: Sık Değişken İmmün Yetmezlik (SDİY); hipogamaglobüli-
nemi ve normal / düşük B hücre ile tanımlanan antikor eksikliği 
hastalıkları grubundandır ve tekrarlayan bakteriyel infeksiyonlar, 
otoimmün hastalıklar ve malignite ile karakterize edilmektedir. 
Bu çalışmada, SDİY hastalarındaki T ve B lenfositlerinin proliferas-
yonlarının incelenmesi amaçlanmıştır. 
Yöntem: T ve B hücre alt gruplarında hastalığın immünopatoge-
nezinde önemli rol oynadığı düşünülen CD19+, CD21+, CD27+ B 
hücreleri ve CD3+, CD4+, CD8+ T hücrelerinin Carboxyfluorescein 
Succinimidyl Ester (CFSE) ile hücre proliferasyon yanıtlarına bakıl-
dı. Çalışmaya SDİY tanısı almış hastalar (n=13) ve kontrol grubu 
için SDİY hastalarıyla yaş uyumu olan sağlıklı bireyler (n=5) alındı. 
Tüm deneklerden alınan kan örneklerine, negatif seçim yöntemi 
(Rosette Sep) ile T ve B hücre izolasyonu yapıldı. Daha sonra izole 
edilen lenfositler CFSE-FITC ile karanlık ortamda işaretlendi ve T 
hücre proliferasyonu için hücreler anti-CD2, anti-CD3, anti-CD28 
(CDmix) ile uyarılarak 4 günlük kültürleri yapıldı. Kültür sonunda 
hücreler anti-CD3-PE, anti-CD4-PE, anti-CD8-APC ile boyandıktan 
sonra CD3+, CD4+, CD8+ T hücrelerinin proliferasyonu akım sito-
metrisi ile bakıldı. B hücre proliferasyonu için hücreler anti-IgM 
+ IL-4 ile 4 gün kültür edildikten sonra anti-CD19-APC-Cy7, anti-
CD27-PE, anti-CD21-APC ile boyandı ve CD19+, CD27+ ve CD21+ B 
hücrelerinin proliferasyonu akım sitometrisi ile bakıldı. 
Bulgular: T lenfositlerinin ve CD19+ B hücrelerinin proliferasyon-
larının 1. bölünmesinde ve CD4+ T hücrelerinin 2. bölünmesinde, 
CDmix uyaranlı SDİY’li hastalarda, CDmix uyaranlı kontrolden 
anlamlı olarak daha fazla prolifere olduğu gözlendi. 
Sonuç: T hücreleri ve B hücrelerinin proliferasyonlarının SDİY 
hastalarında normal olduğu gösterildi.
Anahtar sözcükler: SDİY, CFSE, Lenfosit proliferasyonu, T lenfosit 
izolasyonu, B lenfosit izolasyonu

ABS TRACT
Lymphocyte proliferation in common 
variable immunodeficiency (CVID) patients by 
carboxyfluorescein succinimidyl ester (CFSE) 

Objective: Common variable immunodeficiency (CVID) is a 
heterogeneous disease in the group of predominantly antibody 
deficiencies, which is defined by hypogammaglobulinemia and 
normal or low level of B cells, and characterized by increased 
susceptibility to recurrent bacterial infections, autoimmune 
disorders, and malignancies. In this study, we aimed to investigate 
the proliferation of the B and T lymphocytes in patients with 
CVID. 
Method: The proliferation of CD19+, CD21+, CD27+ B cells, and 
CD3+, CD4+, CD8+ T cells were investigated by Carboxyfluorescein 
Succinimidyl Ester (CFSE) method. CVID patients (n=13) and 
control group (n=5) were enrolled in the study. B and T cells were 
isolated from periferal blood samples with the negative selection 
procedure called Rosette Sep andthe isolated lymphocytes were 
stained in dark using CFSE. The cells were stimulated with anti-
CD2, CD3, CD28 (CDmix) and cultured for four days in order to 
determine T cell proliferation. The proliferation of CD3+, CD4+, 
CD8+ T cells was analyzed by flow cytometry. Isolated B cells were 
cultured for four days along with anti-IgM+IL-4. The proliferation 
of CD19+, CD27+ and CD21+ B cells were analyzed with flow 
cytometry. 
Results: First proliferation of T lymphocytes and CD19+ B 
lymphocytes and second proliferation of CD4+ T lymphocytes 
after stimulation were increased in CVID patients compared to 
healthy controls. 
Conclusion: In CVID patients T cell and B cells proliferation seem 
to be normal.
Key words: CVID, CFSE, Lymphocytes proliferation, T lymphocyte 
isolation, B lymphocyte isolation
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 GİRİŞ

 Bir veya daha çok immün sistem elemanlarının yokluğu 
veya normal fonksiyonlarını yerine getirememeleri sonu-

cunda immün yetmezlik hastalıkları oluşur. Spesifik immün 
yetmezlik hastalıkları adaptif immün sistem hücreleri olan T 
veya B hücrelerinin anomalileri sonucunda gelişir. Spesifik 
olmayan immün yetmezlik hastalıkları ise kompleman veya 
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fagosit anomalileri sebebiyle gelişir (1).
 Doğumsal (primer) immün yetmezlikler ise, immün sis-
temin bir ya da daha çok bileşenindeki genetik anomaliler 
yüzünden oluşur. İmmün sistemdeki diğer bozukluklar, 
immün sistemin değişik bileşenlerinde işlevin hiç olmaması 
veya yetersiz olmasına neden olan tedaviler, beslenme 
bozuklukları ve infeksiyonlar sonucunda oluşur ve kazanıl-
mış (sekonder) immün yetmezlikler olarak isimlendirilir (2). 
 Doğumsal immün yetmezlik grubundan olan Sık Değiş-
ken İmmün Yetmezlik (SDİY), immün yetmezlikler içinde en 
yaygın olarak görülen hastalıktır. Yaklaşık olarak bütün has-
talarda tekrarlayan bakteriyel solunum yolu infeksiyonları 
görülür. %40 üzerinde hastada gastrointestinal hastalıklar, 
lenfoproliferatif hastalıklar, otoimmün fenomenler veya 
granülamatoz inflamasyon görülür. İki veya daha çok 
immünglobulin izotipinde hipogammaglobülineminin 
(düşük IgG, IgA veya IgM) olması ve bozulmuş antikor yanı-
tı ile karakterize edilen heterojen bir hastalıktır (3). SDİY 
semptomları hayatın her evresinde görülebilir. Fakat baş-
langıç olarak iki zirve dönemi görülür. Birincisi çocuklukta 
beş ile on yaş arasında ikincisi ise genç erişkin döneminde 
yirmi ile otuz yaş arasındadır (4). Hastaların bazılarında anti-
jen sunan hücreler, monositler, doğal öldürücü hücreler, T 
ve B hücrelerinin sayı ve fonksiyonlarında farklılıklar olduğu 
bulunmuştur (5). Periferik kandaki B hücrelerinin sayısı nor-
mal veya azalmış olabilir (6,7).
 Spesifik antijen ve mitojene karşı lenfositlerin prolifera-
tif cevapları ölçülebilir. Bu test SDİY tanımı için gerekli değil-
dir, çünkü hastaların %20’sinde proliferatif cevap bozul-
muştur. Azalan CD4+ T hücre sayısı artan CD8+ T hücre sayı-
sıyla ilişkilidir. CD4, CD8 oranı değişebilir (8,9). Buna karşılık 
bazı hastalarda ise CD4+ T hücre, CD8+ T hücreleri ve NK 
hücreleri normal orandadır (10). Bu hastaların serum immü-
noglobülinleri çok düşük olmasına karşın agammaglobüli-
nemik hastalar ile karşılaştırıldığında immünoglobülin 
düzeyleri daha yüksektir (3,11). IgA ve IgM düzeyleri ise 
ölçülemeyecek oranda düşüktür. İmmünoglobülin düzey-
lerinde dalgalanmalar görülebilir. Bazı IgA ve IgG altgrup 
eksikliği olan olgularda SDİY gelişebilir (12). İzohemaglüti-
nin titresi ve spesifik antikor düzeyi düşüktür veya ölçüle-
mez. Protein veya polisakkarit aşılar ile aşılamayı takiben 
bakılan spesifik antikor düzeyi de genellikle düşüktür. Nor-
mal antikor yanıtı geçici olabileceğinden, bu tanıyı ekarte 
ettirmez (13). Periferik kanda bakılan lenfosit alt grup anali-
zinde B lenfosit yüzey işaretleri normal veya düşük olabilir. 

SDİY hastalarında T-hücre aracılı immünitede anomaliler 
görülür (13,14). Hastaların 1/3’ünde CD4+ T hücrelerinde 
azalma vardır. Ayrıca T hücre fonksiyonlarının değerlendiril-
mesi için bakılan mitojene proliferasyon yanıtı hastaların 
yaklaşık yarısında düşüktür. T lenfositlerinden lenfokin sal-
gılanması ve CD40 gibi aktivasyon belirteçlerinin sunumu 
da etkilenmektedir (15).
 Literatürde SDİY’li hastalarda B ve T hücrelerinin prolife-
rasyonlarıyla ilgili geniş bir çalışma olmadığı için, bu çalış-
mada doğumsal immün yetmezlik hastalığı olan SDİY’li has-
taların B ve T lenfositlerinin proliferasyonlarının incelenme-
si amaçlanmıştır. Bunun için, CD3+, CD8+ ve CD4+ T hücrele-
rinin ve CD19+, CD21+ olgun ve toplam hafıza B hücrelerinin 
prliferasyonları CFSE (Carboxyfluorescein Succinimidyl 
Ester) yöntemi ile incelenmiştir.

 GEREÇ ve YÖNTEM

 Çalışmaya Alınan Hastaların Belirlenme
 Kriterleri ve Çalışma Grupları

 Bu çalışmaya, Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Hasta-
nesi Çocuk Allerji- İmmünoloji Bilim Dalı’nda takibe alınan, 
4-30 yaş arası, en az 2 en çok 22 yıldır takip edilen ve ESİD/
PAGİD kriterlerine göre SDİY tanısı konulmuş hastalar dahil 
edildi. Çalışmaya I. grupta sağlıklı kontroller (n=5) ve II. 
grupta SDİY tanısı almış hastalar (n=13) alındı.
 SDIY grubunda hastaların çalışmaya alınma kriterleri 
aşağıdaki belirtilmiştir:
•	 IgG	düzeylerinde	belirgin	düşüklük	(yaşa	göre	ortalama	

değerlerin en az 2 SD altında) olması
•	 IgM	veya	IgA	düzeylerinden	en	az	birinde	düşüklük	göz-

lemesi
•	 İmmün	 yetmezliğin	 başlangıcının	 2	 yaşından	 sonra	

olması
•	 İzohemaglütininlerin	 yokluğu	 ve/veya	 aşılara	 zayıf	

immün yanıt saptanması
•	 Hipogammaglobülinemi	yapan	diğer	nedenlerin	dış-

lanmış olması 

 Venöz Kan Alımı ve T ve B Hücre İzolasyonu

 Deneklerden heparinli tüplere 6 cc venöz kan alındı ve 
lenfosit izolasyonu yapılmak üzere UV kabininde 15 ml’lik 
steril falkonlara aktarıldı.
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 T hücre izolasyonu için Rosette Sep insan T hücre zen-
ginleştirme kiti (Stemcell Technologies, Canada), B hücre 
izolasyonu için RosetteSep insan B hücre zenginleştirme kiti 
(Stemcell Technologies, Canada) kullanıldı. 
 T ve B hücre izolasyonu negatif seleksiyon yöntemi ile 
yapıldı. Deneklerden alınan 3 ml tam kan 15 ml’lik falkona 
konuldu. İstenmeyen hücrelerin eritrositlerle bağlanmasını 
sağlayan B lenfosit izolasyonu için B enrichment kokteylden 
ve T lenfosit izolasyonu için T enrichment kokteylden ilave 
edildi. Karışım oda sıcaklığında 20 dk inkübe edildi. 1:1 ora-
nında %2 fetal bovine serum (FBS) içeren steril PBS ile kan 
sulandırıldı. Başka bir 15 ml’lik falkona 3 ml ficoll konularak 
kan üzerine yavaşça yayıldı. Oda ısısında 1200 g’de 20 dk 
santrifüj yapıldı. İstenen lenfositler bir pipet yardımıyla baş-
ka bir falkona alındı ve üzerlerine 5 ml kadar PBS+%2 FBS 
eklendi. Oda sıcaklığında 300 g’de 10 dk santrifüj edilerek 
hücreler yıkandı ve bu işlem iki kez tekrarlandı. Son yıkama 
işleminden sonra hücreler 1 ml’ye hücre kültürü ortamı 
olan RPMI1640+%10 FCS ile tamamlandı. Bu aşamayı müte-
akip 1 ml’de bulunan lenfosit sayılarını tayin etmek için, len-
fosit süspansiyonlarından alınan 10 µl örnek 10 µl Tripan 
mavisi ile karıştırıldı. Boyayı içine almamış ve şişmemiş len-
fositler canlı olarak nitelendirilerek Thoma lamında 16 
büyük kare 40x’lik büyütme altında sayıldı.

 Lenfositlerin CFSE-FITC ile İşaretlenmesi
 ve Saflık Tayini

 İzole edilen lenfositler karanlık ortamda CFSE-FITC ile 
işaretlendi. 1 ml RPMI1640+%10 FCS besiyeri içerisindeki B 
hücreleri için ortalama 5x105 hücreye, T hücreleri için orta-
lama 2x106 hücreye 5µmol/L olacak şekilde CFSE-FITC 
eklendi ve pipetleme ile karıştırıldı. Daha sonra süspansi-
yonlar karanlıkta +4°C’de 12 dk bekletildi. 3 ml PBS ile 
800g’de 3 dk’lık 2 defa yıkama yapıldı. Bu işlemi müteakip 
hücreler tekrar sayıldı ve akım sitometri cihazında hücrele-
rin CFSE-FITC ile işaretlenmeleri incelendi. 
 Lenfosit izolasyonundan sonra, izolasyonun saflığına 
bakmak için, 0. günde B lenfositlerden 2x105 hücre, T lenfo-
sitlerden 4x105 hücre alınarak ayrı ayrı akım sitometri tüpleri-
ne konuldu. Üzerlerine T hücreleri için anti-CD3-PE, anti-CD8-
APC ve anti-CD4-PE; B hücreleri için anti-CD19-APC-Cy7, anti-
CD27-PE ve anti-CD21-APC eklenerek 20 dk oda sıcaklığında 
karanlıkta bekletildi. PBS ile 300 g’de 10 dk santrifüj yapılarak 
2 kez yıkama yapıldı ve akım sitometri ile değerlendirildi.

 Hücre Kültürü

 Gruplardan ortalama 2x106 T hücre elde edildi. Uyarım 
48 kuyulu steril hücre kültür plaklarında yapıldı. Kuyular 500 
µl’de 6x105 hücre olacak şekilde ayarlandı. CDmix uyaranlı 
ve uyaransız olarak iki kuyu seçildi. Uyaranlı kuyuya anti-
CD2 0,5µg/ml (klon:4B2 ve GG4), anti-CD3 0,5µg/ml (klon: 
CRL 8001), anti-CD28 0,5µg/ml (klon:15E8) (CDmix), uya-
ransız kuyuya ise sadece hücreler eklendi, herhangi bir uya-
ran konulmadı. Kuyuların son hacmi RPMI 1640+%10 FCS 
ile 500 µl’ ye tamamlandı. Kültür plakları 37°C’de %5 CO2’li 
etüvde 4 gün inkübe edildi. 4 gün sonunda kuyulardan 200 
µl hücre alınarak hücreler anti-CD3-PE (BD Pharmingen), 
anti-CD4-PE (BD Pharmingen) ve anti-CD8-APC (BD Phar-
mingen) ile boyandı ve akım sitometride CFSE-FITC ile pro-
liferasyon analizi yapıldı.
 Gruplardan ortalama 5x105 B hücre izole edildi. Hücre 
miktarı az olduğu için uyarım 96 kuyulu plaklarda yapıldı. 
Kuyular 200 µl’de 2x105 hücre olacak şekilde ayarlandı. Uya-
ranlı kuyuya B hücrelerinin proliferasyonu için 5µg/ml anti-
IgM (BD Pharmingen) + 6,25ng/ml IL-4 (BD Pharmingen), 
uyaransız kuyuya ise sadece hücre eklendi. Kuyuların son 
hacmi RPMI 1640+%10 FCS ile 200 µl’ye tamamlandı. Kültür 
plakları 37°C’de %5 CO2’li etüvde 4 gün inkübe edildi. 4 gün 
sonunda kuyulardan 100 µl hücre alınarak hücreler anti-
CD19-APC-Cy7 (BD Pharmingen), anti-CD27-PE (BD Phar-
mingen) ve anti-CD21-APC (BD Pharmingen) ile boyandı ve 
akım sitometride proliferasyon analizi yapıldı. 

 Sonuçların Değerlendirilmesi

 Gruplar arası proliferasyonların ikili karşılaştırılmaları 
Mann-Whitney U testi kullanılarak yapıldı. İstatistiksel 
değerlendirmeler SPSS (Releose 16- SPSS Inc., 1989-1992) 
paket programı kullanılarak yapıldı. Yapılan karşılaştırma-
larda p değeri ≤ 0,05 bulunduğunda, gruplar arasındaki fark 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

 BULGULAR

 T ve B Lenfositlerinin Saflığı

 SDİY’li hastalardan izole edilen CD3+ T hücre saflığı 
%95,1’dir. Bu hücrelerin %44,8’i CD4+ ve %47,5 CD8+ T hüc-
releridir (Şekil 1). Kontrol grubundan izole edilen CD3+ T 
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hücre saflığı %96,6’dır. Bu hücrelerin %57,5’i CD4+ T hücresi 
ve %28,8 CD8+ T hücreleridir. Kontrol grubundan izole edi-
len CD19+ B hücre saflığı %81,1’dir. Bu hücrelerin %73,6’sı 
CD21+ B hücresi, %25,1’i CD27+ B hücreleridir. 

 T ve B Hücreleri Proliferasyon Sonuçları,
 4. Gün

 CD3+ T hücrelerinin birinci bölünmesinde CDmix uya-
ranlı kontrol ile CDmix uyaranlı SDİY grupları karşılaştırıldı-

ğında; SDİY’li hastaların proliferasyonunun kontrole göre 
istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla prolifere oldu-
ğu görüldü. Diğer bölünmelerde gruplar arasında istatistik-
sel olarak anlamlı bir fark görülmedi (Şekil 2). 
 CD8+ T hücre proliferasyon grafiğinin birinci bölünme-
sinde CDmix uyaranlı kontrol grubuna kıyasla, CDmix uya-
ranlı SDİY grubunun istatistiksel olarak anlamlı ve daha faz-
la prolifere olduğu görüldü. Diğer grupların proliferasyon-
ları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 
belirlendi.

Şekil 2: CD3+ T hücre proliferasyonu, 4. Gün
	  

Şekil 1: SDİY’li hastanın CD3+/CD8+/CD4+ T hücresi saflık sonucu; 0. Gün
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 CD4+ T hücre proliferasyon grafiğinin birinci bölünme-
sinde CDmix uyaranlı kontrol grubuyla, CDmix uyaranlı 
SDİY grubu karşılaştırıldığında, uyaranlı SDİY grubunun 
istatistiksel olarak anlamlı ve daha fazla prolifere olduğu 
görüldü. İkinci bölünmede uyaransız SDİY grubu ile uya-
ranlı SDİY grubu karşılaştırıldığında uyaranlı olanın istatis-
tiksel olarak anlamlı ve daha fazla bölündüğü belirlendi 
(Şekil 3).
 CD19+ B hücre proliferasyon grafiğinin birinci bölünme-
sinde CDmix uyaranlı kontrol grubu ile CDmix uyaranlı SDİY 

grubu karşılaştırıldığında, SDİY grubunun kontrole göre 
istatistiksel olarak anlamlı ve daha fazla bölündüğü görül-
dü. Son bölünmede uyaransız SDİY grubuyla CDmix uya-
ranlı SDİY grubu karşılaştırıldığında uyaransız hücrelerin, 
CDmix ile uyaranlı hücrelere göre anlamlı olarak daha fazla 
bölündüğü gözlendi. Diğer gruplarda anlamlı farklılık olma-
dığı belirlendi (Şekil 4).
 CD27+ ve CD21+ B hücreleri proliferasyon grafiğine bak-
tığımızda, bu hücrelerde istatistiksel olarak anlamlı prolife-
rasyon görülmedi.

Şekil 3: CD4+ T hücre proliferasyonu, 4. Gün
	  

Şekil 4: CD19+ B hücre proliferasyonu, 4. Gün
	  



Sık değişken immün yetmezlik hastalarında Carboxyfluorescein succinimidyl ester (CFSE) yöntemi ile lenfosit proliferasyonu

176 Marmara Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Dergisi Cilt: 1, Sayı: 3, 2011 / Journal of Marmara University Institute of Health Sciences Volume: 1, Number: 3, 2011 - http://musbed.marmara.edu.tr

 TARTIŞMA 

 Doğumsal immün yetmezlikler, immün sistemin farklı 
bileşenlerinin işlev bozukluğu ve/veya olgunlaşmasında 
kesintiye yol açan genetik bozuklukların neden olduğu has-
talıklardır. Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa’da doğum-
sal immün yetmezlikten farklı ağırlıkta etkilenme oranı tah-
mini olarak 1/500’dir. Tüm doğumsal immün yetmezliklerin 
ortak yönü infeksiyona bağlı komplikasyonlardır (2).
 SDİY’li hastaların 4 geninde hata tanımlanmıştır. Bunlar; 
indüklenmiş T hücre kostimülatörü (ICOS) (16,17), Tümör 
Nekröz Faktör Reseptör ailesi üyesi 13B (TNF RS13B=TACI) 
(18,19), 13C (TNF RSF13C= BAFFR) (20) ve CD19 (21) dur. 
ICOS mutasyonlu SDİY hastalarında tekrarlayan bakteriyal 
infeksiyonlar, splenomegali, otoimmün nötropeni, intesti-
nal lenfoid hiperplazi ve neoplazi görülür (22). CD19 mutas-
yonu olan hastaların kanındaki B hücrelerinin sayısı normal 
veya azalmıştır. Yüzeyde CD19+ B hücre ekspresyonu sapta-
namaz ve CD27+ hafıza B hücreleri ve CD5+ B hücrelerinin 
sayısı azalmıştır (21,23).
 Ray ve arkadaşları manyetik boncuklarla yapmış olduk-
ları CD4+ T hücre saflığı %98,7, B hücrelerinin saflığı ise %97 
olarak rapor etmişlerdir. Saflık sonuçlarının %95-100 arasın-
da olması yüksek bir izolasyon yapıldığının göstergesidir 
(24). Bu çalışmada, Rosette Sep (Stemcell Technologies) ile 
lenfosit izolasyonu sonrasında lenfosit sayısı fazla olan has-
talardan yüksek saflıkta hücre izole edildi. 
 CD3+, CD4+ ve CD8+ T hücre proliferasyon grafiklerinin 
birinci bölünmesinde, CDmix uyaranlı SDİY’li hasta grubu 
CDmix uyaranlı sağlıklı kontrol grubuna kıyasla istatistiksel 
olarak anlamlı ve daha fazla prolifere olmaktadır. Bu hücre-
lerin proliferasyonlarının hepsinde CDmix uyaranlı bölün-
memiş SDİY hücrelerine kıyasla, CDmix uyaranlı bölünmüş 
SDİY hücrelerinin istatistiksel olarak anlamlı ve daha fazla 
bölünmüş olması, T lenfositlerinin proliferasyonlarıyla ilgili 

bir problem olmadığını göstermektedir. Buna ek olarak 
CD4+ T hücrelerinin 2. bölünmesinde CDmix uyaranlı SDİY 
grubunun, uyaransız SDİY grubuna göre istatistiksel olarak 
anlamlı ve daha fazla bölündüğü görülmektedir. CDmix 
uyaranlı bölünmemiş kontrol grubuna göre CDmix uyaran-
lı bölünmüş kontrol grubunun istatistiksel olarak anlamlı 
proliferasyonu kontrol grubunun T lenfositlerinin bölün-
mesinin normal gerçekleştiğini göstermektedir.
 B lenfositlerinin proliferasyonlarına baktığımızda CD19+ 
B hücrelerinin birinci bölünmesinde, CDmix uyaranlı kontrol 
ile CDmix uyaranlı SDİY grubu karşılaştırıldığında SDİY gru-
bunun istatistiksel olarak anlamlı artışı ve CD19+ B hücreleri-
nin toplam proliferasyonlarında bölünmemiş CDmix uya-
ranlı SDİY grubuna kıyasla bölünmüş CDmix uyaranlı SDİY 
grubunun istatistiksel olarak anlamlı artışı CD19+ B hücrele-
rinin bölünmesinde bir sorun olmadığını göstermektedir.
 CD27+ ve CD21+ B hücrelerinin 4 günlük kültürde istatis-
tiksel olarak anlamlı proliferasyonun görülmemesiyle ilgili 
olarak net bir yorum yapılamaz. Bu durum B hücre izolasyo-
nu sonucu az olan hücre sayısının bölünme için yetersiz 
olmasından kaynaklanabilir.
 Sonuç olarak Sık Değişen İmmün Yetmezlik hastalığı T 
ve B lenfositlerinin proliferasyonu üzerine baskılayıcı bir 
etki göstermemektedir.
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