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ÖZET 

Hepatit A virusu (HAV), Hepatit B virusu(HBV), Hepatit C virusu(HCV) ve Hepatit D 
virusu(HDV) enfeksiyonlarının prevalansını tespit amacıyla talaseıni ve hematojen 
malignensili çocuklardan alınan toplam 136 serum örneği ELİSA metodu ile 
değerlendirildi. Lösemili çocukların % 46 'sı, lenfomalı çocukların % 50' si ve talaseınili 
çocukların da % 16.6'sında HBsAg pozitif bulundu. Lösemili hasta serumlarının 

% 8'inde ve talaseınili çocuk serumlarının ise% 16.6'sında anti HCV antikorları tespit 
edildi. Kanaatimizce, sık sık kan transfüzyonu yapılan hasta gruplarında oldukça yüksek 
prevalansa sahip vira! hepatit enfeksiyonları kan donörlerinin transfüzyon öncesi vira! 
hepatit markerları yönünden araştırılması ile azaltılabilir. 

SUMMARY 

The Prevalence of Viral Hepatitis lnfections in lmmunodepressive Patient Groups 

The frequency of HAV, HBV, HCV and HDV infections were evaluated in children with 
thalassemia and haematologic by ELİSA. A total of 136 serum specimens were tested for 
this purpose. Hepatitis B surface antigen (HBsAg) positivity was found in 46 % of 
patients with leukemia, 50 % of patients with lymphoma and 16.6 % of thalasseınic 
children. Anti HCV was present in 8 % of leukeınia group and 16.6 % in thalasseınic 
group. in our opinion, vira! hepatitis infections that have a great prevalence in 
multitransfused patient groups can be reduced by screening of blood donors for markers 
ofviral hepatitis before transfusion. 

GİRİŞ 

Doğuştan veya sonradan kazanılan immün yetersizliği olan hastalar özellikle "sellüler 
protektif' immün cevabın etkili olduğu enfeksiyöz hastalıklara karşı aşırı duyarlılık 
gösterirler. Bu gruptaki hastalarda, aynca, T hücre fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak 
B hücre cevabında da yetersizlikler görülür, böylece enfeksiyöz ajanın humoral ve 
sellüler mekanizmalarla vücutta çoğalması ve klinik enfeksiyon oluşturması önlenemez. 
İntrasellüler patojenler olan viruslar bir taraftan enfekte ettikleri hücrelerin 
fonksiyonlarını bozarak immün yetmezlikten transformasyonel değişikliklere varan 
hücre defektleri oluştururken diğer yandan bozuk sellüler ve humoral immünite 
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Çalışma gruplarında hepatit B virus markerlannın dağılımı incelendiğinde 50 lösemili 
çocuğun 23(% 46)'ünde HBsAg pozitifliği bulundu. Bu 23 vakanın 18 (% 36)'inde 

HBsAg tek başına, 4 (% 8)'ünde HBsAg/Anti Hbc ve 1 (% 2)'inde HBsAg/Anti HBs 
pozitif olarak tespit edildi. HBsAg, lenfomalı 44 çocuğun 22(% 50)'sinde pozitif 
bulundu. 22 vakanın 12(% 27)'sinde 12 (% 27)'sinde sadece HBsAg, 6 (% 14)'sıncfa 

HBsAg/Anti HBc ve 4 (% 9)'ünde HBsAg/Anti HBs pozitif idi. Anti HBs antikor cevabı 
lösemili 1 O (% 20) ve lenfomalı 11 (% 25) çocukta (tek başına, anti HBc veya HBsAg ile 
birlikte) tespit edildi. Lösemili hastaların 1(% 2)'sinde ve lenfomalı hastaların 4 
(% 9)'ünde anti HBs cevabı yanında HBsAg'ne de rastlanmıştı. Anti HBc antikor 
seroprevalansı lösemililerde % 8, lenfomalılarda % 4,5 olarak bulunmuştur. 

Talasemili çocukların 7(% 16.6)'sinde HBsAg pozitif idi. Bu vakaların 6(% 14.2)'sında 
yalnız HBsAg, 1(% 2.4)'inde HBsAg/Anti HBc tesbit edilmiştir. Anti HBs cevabının ise 
6(% 14.3) çocukta geliştiği belirlenmiştir. Bu hastaların 5(% 12)'inde tek başına anti 

HBs, 1 (% 2.3)'inde ise anti HBc/anti HBs pozitifliği görülmüştür. 

Kontrol grubunda yer alan 53 çocuğun 11 (% 20.8)'inde HBsAg pozitifliği görülmüş 
olup 9(%17)'unda yalnız HBsAg, 1(% l.9)'inde HBsAg/Anti HBc ve 1(% l .9)'inde de 

HBsAg/Anti HBs tesbit edilmiştir. Bu grupta anti HBs antikorları 7 (% 13.2) çocukta 
tesbit edilmiş olup 6(% l l.3)'sında sadece anti HBs ve 1(% l.9)'inde de HBsAg ile 
birlikte bulunmuştur. Anti HBc prevalansı ise % 11.3 olarak tesbit edilmiştir (Tablo 2). 

Tablo 2:HBV Markerlarının Çalışma Gruplarına Göre Dağılımı. 
HBV Markerları Lösemi Lenfoma Talasemi Kontrol 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 
HBsAg 18 36 12 27 6 14.2 9 17 
HBsAg/ Anti Hbc 4 8 6 14 1 2.4 1 1.9 
HBsAg/Anti HBs 1 2 4 9 - - 1 1.9 
Anti HBc/Anti HBs 1 2 1 2.2 1 2.3 - -

AntiHBs 8 16 6 14 5 12 6 11.3 
Anti HBc 4 8 2 4.5 2 4.7 6 11.3 

Diğer vira! hepatit etkenlerinin prevalansı değerlendirildiğinde lösemili hastalar için 
anti HA VlgG seropozitifliği % 16, anti HCV % 8 ve HDVAg % 14 olarak bulunmuştur. 
Lenfoma grubunda anti HAV % 9, HDVAg % 2.2 oranlarında görülürken bu grupta anti 
HCV antikorları tesbit edilmemiştir. Talasemili hastaların ise % 2.3 'ünde anti HAV, 
% 16.6'sında anti HCV antikorları tesbit edilirken HDVAg tesbit edilmemiştir. Kontrol 
grubu çocuklarda anti HAV % 5.6, anti HCV 1.9, HDVAg % 3.8 oranlarında 
bulunmuştur (Tablo 3). 
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HCV insidansı % 54.5 (21), Finlandiya'da % 24.5 (22) ve Çin'de % 60.7 (23) iken bu 
oran talasemili hastalarda İtalya'da % 62.9(5), Sicilya'da % 47 (8), Hindistan'da % 11-
14(19,24) ve İngiltere'de de% 12 (25) gibi değişen oranlarda tesbit edilmiştir. 

Bizim talasemi grubu için % 16.6 ve lösemi grubu için % 8'lik anti HCV pozitivite 
bulgularımız talasemililer için İngiltere'de bildirilen % 12 ve Hindistan'daki % 11-
14'lük bulgulara yakın, diğer ülkelerdeki oranlardan ise düşüktür. Ülkemizde kan 
vericilerinde anti HCV yapılan araştırmalarda prevalans % 3-0.8 arasında (26) iken 
bizim kontrol grubumuzda bu oran% 1.9 idi. 

Kan donörlerinin HBV yamsıra HCV yönünden de özellikle viral RNA'mn tesbit 
edildiği PCR metodu gibi daha duyarlı testlerle taramasına ihtiyaç vardır. Yüksek risk 
grubundaki hastaların HBV aşısı ile erken immunuzasyonu ve bu hastalara verilen 
kanların dikkatli taranması, transfüzyon sonrası hepatit insidansım ve sonraki 
komplikasyonları azaltacaktır. 
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