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Ozet

Summary

Amagc: Yogun kemoterapi alan ¢ocuk onkoloji hastalarinda
Hepatit B ve C seroprevalansinin saptanmast.

Hastalar ve Yontem: 1995-1998 yillar1 arasinda tedavi goren
53 malign hastalikli ¢ocukta tedavi 6ncesi, tedavi sirasin-
da ve tedavi sonras1 HBsAg, anti HBc, anti HBs ve anti
HCV ELISA yontemi ile arastirildi. Hastalarin 25'i 16se-
mi, 28" solid tiimordii. 27'si erkek, 26 kiz olup median
yas 5 yas (11-13 yas) idi.

Sonuclar: Tanida HBsAg pozifligi %5.6 (3 hasta), HBV
prevalansi %9.4 (5 hasta), anti HCV pozitifligi %0, te-
davi sirasinda ve sonrasinda ise bu degerler sirasi ile %0,
%35.8 (19/53 hasta), %37.7 (20/53 hasta) bulundu.

Yorum: Immunosupresif tedavi géren ve sik transfiizyon
yapilan hastalar Hepatit B virus (HBV) ve Hepatit C
virus (HCV) infeksiyonu yoniinden riskli grubu olustu-
rurlar. Hastalarimizdaki hepatit B ve C oraninin ytiksek-
ligi infeksiyon ciddi boyutlarda oldugunu gostemektedir.
Yiiksek risk grubundaki bu hastalarda risk faktorlerinin
en aza indirilmesi ve hepatit B'ye kars1 tiim ¢ocuklarin
profilaksiye alinmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hepatit B virus, Hepatit C virus,
Pediatrik onkoloji
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Object: To evaluate the seroprevelance of HBV and HCV in
pediatric oncology patients receiving intensive anti-can-
cer chemotherapy.

Patients and Method: Between 1995-1998, 54 newly diag-
nosed children with malignancy were investigated for
hepatitis B and hepatitis C virus markers with ELISA
method at diagnosis and during or at end of the therapy.
Twentysix patients had acute leukemia, 28 patients had
solid tumors. Male /female ratio was: 27/26 and median
age was 5 years ranging from 11 months to 13 years.

Results: The seropositivity of HBsAg, HBV, HCV was 5.6%
(3 patient), 9.4% (5 patient) and 0% at diagnosis; 0%,
35.8% (19/53 patient) and 37.7% (20/53 patient) during
or at the and of therapy respectively. Seroprevalence of
HBYV and HCV was signifigantly higher at the end of the
therapy (p<0.001).

Conclusion: Although all of the blood product transfused our
children was obtained from screened donors, hepatitis B
virus (HBV) and hepatitis C virus (HCV) infections are
very high. The high prevalence of HBV and HCV infec-
tions justifies the routine use of hepatitis B vaccination.

Key Words: Hepatitis B, Hepatitis C, Pediatric oncology
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Yogun kemoterapi protokollerinin uygulan-
mast ¢ocuk onkoloji hastalarinda sag kalimi art-
tirirken olusturduklar1 agir miyelosiipresyon bu
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hastalarin ¢ok sik kan ve kan iirlinii almalarini
gerektirmektedir. Transfiizyonlarin en 6nemli kom-
plikasyonlarindan biri infeksiyon gecisi olup bun-
larin en dnemlileri arasinda Hepatitis B (HBV) ve
Hepatitis C (HCV) infeksiyonlar1 yer alir (1,2). Bu
infeksiyonlarin yarattig1 ciddi sorunlar, risk faktor-
lerinin en aza indirilmesi geregini, verici kanlarinin
taranmasinda daha duyarli yontemlere olan
gereksinimi ve HBV proflaksisinin 6nemini ortaya
koymaktadir. Pediatrik onkoloji hastalarinda sag
kalim orani giderek artmasina ragmen tedavi kom-
plikasyonu olarak gelisen HBV ve HCV infeksi-
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yonu bu hastalar i¢in Ozellikle gelismekte olan
iilkelerde 6nemli bir saglik sorunu olmaktadir.
Gelismekte olan iilkemizin degisik bolgelerindeki
cocuk onkoloji hastalarinda yapilmis cesitli calis-
malarda yiliksek HBV ve HCV oranlar1 belir-
tilmistir (3-8).

Calismamizda hastanemiz c¢ocuk onkoloji
servisinde takip ve tedavi edilir iken ¢ok sayida kan
ve kan triinleri transfiizyonu yapilan 16semi ve sol-
id timorli hastalarda HBV ve HCV sero-
prevalanslarini, tranflizyon sayist ve risk faktorleri
ile iligkisini, saglikli ve hasta kontrol grubuna gore
heriki infeksiyonun sikligin1 saptamay1 amagladik.

Hastalar ve Yontem

Hasta secimi: 1995-1998 yillar1 arasinda Sisli
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi [.Cocuk
Servisinde kemoterapi ve radyoterapi goren hasta-
lardan hepatit serolojisi diizenli bakilabilen 53 has-
ta ¢alisma grubunu olusturdu. Bu hastalara tedavi
stiresince ¢ok sayida kan ve kan {irlinii verildigin-
den, tedavi baslangicindan sonra en az ii¢ ay1 dol-
mus olan hastalar ¢alismaya alindi. Hastalarin
higbirine tedavi dncesi hepatit B agilanmasi ve im-
munglobulin yapilmamisti. Ayrica olgularin tiimi
cerrahi girigim, kan ve kan {iriinii transfiizyon sayisi
yoniinden de sorgulandi.

Serolojik tarama: Her hastadan tedavi 6ncesi,
tedavi sirasinda ve sonrasinda 3 aylik aralarla
HBsAg, antiHBs, antiHBc ve antiHCV igin kan
ornekleri biriktilirdi. Serum &rneklerinin her biri
hastenemiz kan merkezinde ELISA (Cobas-core
,Roche) yontemi ile calisildi. HBsAg, HbeAg, anti
HBc Ig G ve antiHCV pozitifligi saptanan hastalar-
dan HBV DNA ve HCV RNA pozitifligi PCR
(Cobas Antikor kiti cihazi ile) yontemi ile aragtirildi.
Hastalara yapilan transflizyonlarda hastanemizin,
nadiren de Capa Kizilay Kan Merkezinin {irlinleri
kullanildi.. Her iki merkezde de c¢aligmamizin
basladigi 1995 yilindan itibaren rutin HBsAg ve
antiHCV taramasi yapilmaktadir. Serolojik tarama
yapilmamig kan {irlinii kullanilmada.

Istatistiksel yontem olarak Khi-Kare ve
Student-t testi kullanildi.

Bulgular
Hasta ozellikleri: Yaslar1 1-13 yas (ortanca
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5 yas) arasinda degisen 53 hastanin (27 erkek,
26 kiz) 25' 16semi (23 akut lenfoblastik 16semi
(ALL), 2 akut myeloblastik 16semi), 28u solid
tiimor idi (6 hodgkin, 4 Non hodgkin malign lenfo-
ma, 6 Germ hiicreli tiimor, 4 Noroblastom, 2 Wilms
timorii, 2 Hepatoselliller karsinom, 1 Primitif
Noroektodermal tiimor, 1 Pulmoner Blastom, 1
Histiyositoz) (Tablo 1). Solid tiimorii olan hasta-
larin tiimii cerrahi girisim gecirmis olup, biyopsi
veya ameliyat Oncesi serolojik kontrolleri yapildi.
Losemili hastalarda tedavi Oncesi gecirilmis bir
cerrahi girisim yoktu. Hastalarin tedavisi sirasinda
kullanilan tiim girisim araglar1 (intracut, enjektdr,
spinocun, kemik iligi seti, nazogastrik sonda, foley
sonda, abeslang, spekulum, gogiis elektrodlar1 gibi)
tek kullanimlik olup bu yonden ek bir risk faktorii
olusmadi.

Serolojik bulgular: Tedavi oOncesi kon-
trollerde ii¢ hastada (%5.5) HBs antijeni (iki he-
patoselliiler karsinom, bir ALL), iki hastada
antiHBs pozitif bulundu. Hastalarin hepsinde
baslangi¢c antiHCV negatif idi. Tedavi sirasinda 14
hastada (%26.4) HBsAg ve anti HBc IgG pozitifligi
olustu. Bunlarin 5'i (14/5) (%35.7) antikor olus-
turabildi ve antikor titrelerinde azalma saptanmadi.
Hepatit B infeksiyonu geciren hastalarm 9'unda
(14/9) (%64.3) HBsAg pozitifligi 6 aydan fazla
siirdii. Kronik B hepatiti diigiiniilen bu hastalarin
hepsinde HBV DNA pozitif bulundu. Tedavi
sirasinda veya sonrasindaki kontrollerde 20 hastada
(%37.7) antiHCV ve HCV RNA pozitifligi sap-
tandi. Bu hastalarin 4 tanesi HBV ve HCV infek-
siyonunu birlikte gecirdiler. ki tanesi antiHBs
olustururken diger ikisinde kronik B hepatiti gelisti
(Tablo 2). Caligmamizda cerrahi girisim yapil-
mayan akut 16semi olgularindaki tedavi sonu HBV
ve HCV seroprevalansi sirast ile %48 (12/25) ve
%48 (12/25), solid tiimdrlerde ise bu oranlar %25.7
(7/28) ve %28 (8/28) olup iki grup arasindaki fark
istatistik olarak anlamli bulundu (p>0.001) (Tablo
3). Losemi grubunda hasta basina ortalama trans-
fiizyon sayist 16U (9-43), solid tiimdrlerde ise 6U
(0-85) olup transfiizyon ortalamalar1 arasinda da is-
tatistiksel olarak fark saptandi (p<0.001). Olgularin
hicbirine tek kullanimlik olmayan girisim araglar
kullanilmads, aile bireylerinde HBV veya HCV in-
feksiyonu gibi diger risk faktorleri de saptanmadi
(Tablo 4).
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Tablo 1. Hasta 6zellikler1

Toplam hasta sayisi 53
Yas (Dagilim, median) 2-12(5)
Cins (Kiz/erkek) 26/27
Malignite tipi

Akut 16semi 25
Akut lenfoblastik 10semi 23
Akut myeloblastik 16semi 2
Solid tiimor 28
Hodgkin Hastalig1 6
NonHodgkin Lenfoma 4
Germ hiicreli tiimor 6
Noroblastom 4
Wilms timor 3
Hepatoselliiler kanser 2
Primitif néroektodermal timor 1
Pulmoner blastom 1
Histiyositoz 1

Tablo 2. Hastalardaki seropozitiflik oranlar

Serolojik Belirleyici Tanida  Tedavi sonrasi
n % n % p*
HBsAg 3 5.6 0 0
HbsAg+anti HBc 0 0 14 264
Anti HBc(IgM) 0 0 0 0
Anti HBc(IgG)+anti HBs 2 3.8 5 9.4
Toplam HBV 5 9.4 19 358 <0.001
Anti HCV 0 0 20 377 <0.001

*Tedavi sonrast HBV ve HCV insidansi baglangica gore anlaml
olgiide yiiksektir (p<0.001)

Losemi ve solid timorlii hastalarda tedavi son-
rast HBVve HCV infeksiyonu siklig1 gerek saglikli
gerekse de herhangi bir nedenden dolay1 incelen-
mek amaci ile 15 glinden fazla hastanede yatirilmig
ancak kan ve kan liriinii verilmemis hasta kontrol
grubundan fazla bulundu (Tablo 5).

Tartisma

Cocuk kanserlerinde sag kalim oranlari
giderek artmaktadir. Bu basarida yeni ve yogun ke-
moterapi protokollerinin ve gelisen radyoterapi
tekniklerinin rolii biyiiktiir. Tedavi protokol-
lerindeki yogunlagma ¢ok iyi bir destek tedavisi ile
tolere edilebilir. Kanser tedavisinin en énemli kom-
plikasyonlarinin baginda miyelosiipresyon gelmek-
te olup, kan iiriinleri transfiizyonu yasam kur-
taricidir. Kanser hastalariin tedavisinin ayrilmaz
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bir pargasi olan transflizyon, beraberinde ciddi
komplikasyonlar getirir. Bu komplikasyonlarin
arasinda infeksiyon gecisi onemli bir yer tutmak-
tadir (1,2). Immunsupresyonlu olgularda viral he-
patit etkenlerinden 6zellikle hepatit B ve C viruslari
Onemli bir sorun olusturmaktadir. Bu viruslarla
karsilagsma siklig1 saglikli kisilere gore daha yiik-
sektir. Bunun hastalardaki duyarlilik artisindan ¢ok,
kan tansfiizyonu, invaziv girisimler ve uzun siire
hastanede kalma gibi etkenlere bagli oldugu
diistiniiliir (9).

Tiirkiye HBV infeksiyonu yoniinden orta riskli
tilkeler arasinda yer almakta olup kan vericilerinde
HbBAg pozitifligi %5.7, saglikli bireylerde %5-14,
saglikli ¢cocuklarda 9%3-8.7 arasinda bulunmustur
(8,10).

HBYV seroprevalansi transflizyon alan ¢ocuk-
larda artis gosterir (1). Ulkemizde gocuk hematolo-
ji-onkoloji hastalarindaki seroprevalans ile ilgili
cesitli calismalar yapilmig olup tedavi basindaki
HBsAg pozitifligi %0 ile %9, seroprevalans oran-
lar1 %2 ile 21; tedavi sonunda ise bu degerler sirasi
ile %16-73.3, %24-99 olarak bildirilmistir (3-8).
Hastalarimizin tedavi basindaki HBV sero-
prevalans1 %9.4 iken tedavi sirasinda ya da son-
rasindaki kontrollerde ise bu deger %35.8 olarak
bulundu. Aradaki fark diger caligmalarla da uyum-
lu olarak anlaml idi.

Normal ¢ocuklarda HBV infeksiyonunun kro-
niklesme oran1 %20-30'dur (11). Immunsupresif
tedavi alan onkoloji hastalarinda HBV infeksiyo-
nunun kroniklesmesi diger hasta gruplarindan daha
fazla olmaktadir (4,5,12,13). Ulkemizdeki calis-
malarda antikor olusturabilme orani %6-54 olarak
bildirilmistir (9). Bizim hastalarimizin ise 14 tanesi
(%26.4) tedavi sirasinda HBV infeksiyonu gegir-
mis, bunlarin %35.7 5'1 (5/14) antikor olusturup bu
pozitifligi koruyabilmis ancak %64.3'i (9/14) has-
tanin karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme,
HBV-DNA pozitifligi ile birlikte kronik B hepatiti
gelismistir.

Onkoloji hastalarinda HBV infeksiyon riskini
arttiran en onemli faktor transfiizyondur. Kan
merkezlerinde kullanilan tarama yontemlerinin du-
yarlilig1 infeksiyon gecis riskini etkiler (14).
Kebudi ve arkadaslar1 (4,) sik transfiizyon alan
hematoloji-onkoloji hastalarinda yaptiklar1 ¢alis-
malarinda tarama testlerinin infeksiyon gegisindeki
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Tablo 3. Tanida ve tedavi sonras1 Hepatit B ve C infeksiyonunun dagilimi

Maligniteler HBV (Kronik B hepatit HCV HBV + HCV**
Tanida  Tedavi sonu olgu say1) Tanida  Tedavi sonu Tanida  Tedavi sonu
Akut 16semi (n=25)* 3 12 @) 0 12 1 22
Solid timor (n=17)* 2 7 2) 0 8 2 13
P<0.001 P<0.001

*  Losemi ve solid tiimor arasindaki Hepatit B ve C infeksiyonu arasindaki fark anlamlidir (p<0.001).

** Hastalarin 41 B ve C infeksiyonunu birlikte gegirmistir.

Tablo 4. Hastalardaki tedavi sonu Hepatit B ve C infeksiyon seropozitifliginin ve risk faktorlerinin dagilimi

Hastaliklar ve seroprevalans n% Transflizyon Sayist Cerrahi Diger risk
Dagilim Ortanca girisim faktorleri*
Losemi 25
HBV 12 (48) 10-20 16 - -
HCV 12 (48) 9-43 18 - -
HBV+HCV 22 (88) 12-22 16
Solid tiimor 28
HBV 7 (25.7) 1-6 + -
HCV 8 (28) 0-85 6 + -
HBV+HCV 13 (46.4) 7 + -
p<0.001

*Tek kullanimlik olmayan girisim araglarinin kullanilmasi, aile bireylerinde HBV veya HCV infeksiyonunun varligi
Her iki grubun transfiizyon ortalamalari arasinda da istatistiksel olarak fark saptandi (p<.001).

Tablo 5. Losemi, solid tm ve kontrol gruplarindaki infeksiyonlarin karsilagtirilmasi

Losemi Solid tiimor Kontrol 1* n 20 Kontrol 2** n 20 p
HBV 12 7 1 2 <0.001
HCV 12 8 0 0 <0.001

* Saglikli gocuk

**En az 15 gilin hastanede yatan, transflizyon yapilmamis onkoloji dis1 hastalig1 olan ¢ocuk
Tedavi sonrasi insidans kontrol grubuna gore yiiksektir (p<0.001) Losemilerde insidans daha yiiksektir (p<0.01)

roliinii gosterdiler. Yazarlar Capa Kizilay Kan
Merkezinde verici taramalarinin karsit immun elek-
troforez (CIE) ile yapildig1 1986 oncesi donemde
HBYV seropozitiflik oranim1 %70.9, taramanin ters
pasif hemagliitinasyon (RPHA) ile bakildigi
donemde %42 buldular. Taramanin ELISA ile
yapildig1 doneme ait caligmada ise bu oran %20
olarak bildirildi (15). Caligmamizda yapilan trans-
fiizyonlarin ¢ogunda hastanemiz kan merkezinde
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hazirlanmig iiriinler, ancak 10 {inite kan ve kan
iriinli ise Capa Kizilay kan merkezinin iriinleri
kullanildi. Hastalara ortalama 11U kan iiriinii veril-
di. Kan merkezimizde 1983-1997 arasinda HbsAg
mikro-ELISA, 1997'den itibaren de makro-ELISA
ile taranmaktadir. Eskiye ait verilerimiz olmasa da
hastalarimizin %35.8'linde HBV infeksiyonunun
saptanmas1 bu infeksiyonun halen ciddi bir sorun
oldugunu gostermektedir. HBV infeksiyonlar1 bu
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hastalarin tedavilerinin gecikmesine neden olurken
immunsiipresif tedavide bu hastalarin kronik
tastyict olmasma ve kronik hepatit gelismesine
yolagmaktadir. Hepatit B gostergeleri negatif gerek
onkolojik gereksede immunsiipresif tedavi goren
hastalar tedavileri siiresince ¢ok sayida kan ve kan
iiriinlerine ihtiya¢ duyduklarindan HBV infeksi-
yonuna kars1 oldukga risk altindadirlar. Bu nedenle
seronegatif hastalar tedavi oncesi HBV asist ile
asilanmalidirlar. Tedaviye baslamadan Once birer
ay ara ile li¢ kez ¢ift doz hepatit B asis1 ile korun-
maya alinan solid tiimdrlii hastalarda serokonver-
siyon orani %19-41 olarak bildirilmistir (15 -17).
Biz calismamizda bu serokonversiyon oranini
53/14 (%26.4) olarak saptadik. Sonucumuz lite-
ratlir verileri ile uygunluk gostermektedir.Yogun
immunsiipresif tedaviler sirasinda antikor cevabi
olusumunu azaltigindan bu hastalara Hepatit B im-
munglobulin ,hepatit B asis1 ile ya tek yada birlikte
kullanilabilir (18,19). Ancak iilkemiz kosullarini
gdz Oniine almacak olursak tiim yenidoganlarin
rutin asilanmasi ile hem daha yiiksek antikor cevabi
elde edilmis hemde ileriki yasamlarinda karsilasila-
cak problemlerde hepatit B infeksiyonu ile mii-
cadele edilmis olunacaktur.

Transflizyonla gecen diger 6nemli bir infeksi-
yon da C hepatitidir (1). Kan vericilerinde anti-
HCV tarama testinin zorunlu olmadig1 1990 6ncesi
donemlerde transfiizyona baglhh HCV prevalansi
yiiksek idi. Tarama testlerinden sonra insidans
azalmig olup ¢esitli cografik bolgelerde %0.1-13
arasmnda bildirilmistir (20,21). Ulkemizde kan veri-
cilerinde HCV seroprevalansi %0.3-1.8 (22-24),
saglikli ¢cocuklarda %0 (20) onkoloji hastalarinda
%0.9-2 (3,7) bulunmustur. Tedavi Oncesi hasta-
larimizin higbirinde anti HCV pozitifligi gosteri-
lemedi.

Literatiirde ¢ocukluk ¢agi maligniteleri nedeni
ile kemoterapi gormiis hastalarin tedavi sonrasi
kontrollerinde antiHCV oran1 %20 civarinda belir-
tilmektedir (25-27). HCV infeksiyonu HCV RNA
ile tarandiginda bu oranlar daha da artmaktadir.
Losemili hastalarda yapilan bir ¢aligmada tedavi
sonrast anti HCV %18, HCV RNA pozitifligi ise
%49 bulunmustur (26). Yine 102 I6semili hastada
yapilan bir ¢alismada tedavisi kesilmis hastalarin
44'tinde (%43) anti HCV ve/veya HCV RNA pozi-
tifligi saptanirken. HCV RNA pozitifligi saptanan
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hastalarin 14'{inde anti-HCV negatif bulunmustur
(27). Onkoloji hastalarinda antiHCV pozitifligi
ilkemizde %4.5-14 arasinda bildirilmis olup
(3,13,15) calismamizda saptanan %37.7'liik HCV
infeksiyonu daha eski dénemdeki bu ¢alismalardan
cok daha yiiksektir. Calismamizin yapildigi
donemde kan merkezleri donérlerinde rutin HCV
taramas1 ELISA yontemi ile yapilmis, hastalara
kontrolsiiz kan {irlini kullanilmamis ve solid
tiimorlerdeki operasyon disindaki tiim girisimlerde
tek kullanimlik gereclerden yararlanilmis olmasina
ragmen bu yiiksek orani hastalarimizin kullandigi
kan ve kan iriinlerinin sayisindaki fazlalikla
agiklayabiliriz.Bununla birlikte immun sistemi
baskilanmis cocuklarda HCV gecisi her zaman
transfiizyonla agiklanamayabilir. Sporadik non-A
non-B hepatitlerinin etyolojisini aragtiran bir ¢alis-
mada hastalarin yaklasik %70'inde anti HCV pozi-
tifligi saptanmis, bunlarin arasinda hi¢ transfiizyon
yapilmayan hastalarin da oldugu gozlenmistir.
Onkoloji hastalarindaki bir ¢alismada da hi¢ kan
iirlinii verilmeyen bir hastada anti HCV pozitifligi
saptanmustir (25). Bizim hastalarimizda da HCV in-
feksiyonu saptanan hastalardan erken evreli lenfo-
mali bir hastaya hi¢ transfiizyon yapilmamisti.
Hemodializ hastalarinda da kan iiriinii almayanlar-
da HCV infeksiyonu gosterilmistir (25,28). HCV
infeksiyonlu hastalarda hospitalizasyon oykiisii de
epidemiyolojik bir risk olarak kabul edilebilir (29).
Hastadan hastaya ge¢is olabilecegini, bu yolla
hematoloji ve pediatrik onkoloji kliniklerinde HCV
infeksiyonunun salgin haline geldigini bildiren iki
calisma mevcuttur (30). Hepatit C infeksiyon-
larinin aile bireyleri arasinda gecebildigi de goste-
rilmistir (31). Calismamizda anti HCV pozitif ¢ikan
hastalarin aileleri tarandi ve hi¢birinde HCV infek-
siyonu saptanmadi.

Tek kullanimlik girisim araglar ile, girigim
yolu ile olan hepatit B ve C infeksiyon gegisleri
azaltmistir (14). Hastalarimizda solid tiimorlerdeki
tiimore yonelik cerrahi disinda, tamamen tek kul-
lanimlik gereglerden yararlanilmistir. Caligmamiz-
da cerrahi girisim yapilmayan akut 16semi olgu-
larindaki tedavi sonu HBV ve HCV seroprevalansi
strast ile %48 (12/25) ve %48 (12/25), solid timor-
lerde ise bu oranlar %25.7 (7/28) ve %28 (8/28)
olup iki grup arasindaki fark istatistik olarak an-
laml1 bulundu. Losemi grubunda hasta bagina orta-
lama transflizyon sayis1 16 U, solid tiimdrlerde ise
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6 U olup transfiizyon ortalamalar1 arasinda da ista-
tistiksel olarak fark saptandi. Hastanemizde uygu-
lanan onkolojik tedavi sirasinda solid tiimorlerdeki
ameliyatlar disinda hicbir girisimde tek kullanimlik
olmayan tibbi gerecler kullanilmamig, hastalara
serolojik taramasi yapilmamis kan iiriinii veril-
memistir. Tiim hastalarin birinci derece akrabalari
taranmis, HBV ve HCV infeksiyonu saptan-
mamugtir. Akut [6semi tedavisi gorenlerde HBV ve
HCV insidansi solid tiimorliillerden daha yiiksek
bulunmustur. Solid tiimorlii hastalarda HBV ve
HCV riskini arttiran cerrahi girisim olmasina rag-
men daha az transfiizyon yapilmistir ve infeksiyon
insidanslar1 daha azdir. HBV ve HCV oranini bu
denli yiikselten etkenin transfiizyon oldugu
diisiiniilmekle birlikte, verici kanlarinda infek-
tiviteyi gosteremedigimiz i¢in bu kanitlana-
mamistir.

Fink ve ark'larinin (25) caligmasinda pediatrik
kanser hastalarinda non-A non-B kronik karaciger
hastalig1 siklig1 arastirilmig, bu tiir hastalarda anti
HCYV solid tiimérliilerde %78.9 bulunurken, 16semi
ve lenfomali hastalarda yalniz %35.9 oraninda sap-
tanmistir. Bu beklenmedik sonug yazarlar tarafin-
dan da yorumlanamamis, 16semi ve solid timor te-
davi protokollerinin farkli immiinosiipresyon ve
hepatotoksisite dereceleri ile ilgili olabilecegi
distiniilmiistiir. Giiniimiizde solid tiimorlerde de
cok yogun kemoterapi protokolleri kullanilmakta
ve buna bagli ¢ok cidddi miyelotoksisiteler olus-
maktadir. Hastalarin immiin durumlarim labaratuar
yontemleri ile karsilasgtirmadan saglikli yorum
yapilamaz. Bu g¢aligmanin aksine bizim hasta-
larimizda 16semi grubunda hepatit C seroprevalan-
st solid tiimorlerden daha yiiksek bulundu.

Hastalarimizda tedavi sonras1t HBV ve HCV
insidanst gerek saglikli gerekse de hasta kontrol
gruplarina gore belirgin olarak yiiksektir. Hepatit B
yoniinden orta riskli iilkeler arasinda yer alan
iilkemizde HBV infeksiyonu toplum saglig1 yoniin-
den sorun olusturmakta olup, immunsupresif tedavi
goren hastalarda bu sorun daha ciddi boyutlardadir.
Immunsuprese hastalar hem hastanede uzun siire
kalmalar1 ve bu siirede yapilan girisimler hemde
kan ve kan iiriinlerine olan asir1 gereksinimleri ne-
deniyle viicut salgilari ve kan yolu ile gegen
hastaliklara karsi olduk¢a savunmasiz olmaktadir-
lar.
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HBV ve HCV infeksiyonlar1 kroniklesme ve
siroz gelisme oraninin yiliksek olmasi nedeni ile
onkoloji hastalarinda sorun oldugu bilinmektedir.
Bu nedenle tedavileri sirasinda ¢ok sayida kan ve
kan {irtinleri trasfiizyonu yapilan ¢ocuk onkoloji
hastalarinin mutlaka tedavi dncesi serolojileri ince-
lenmelidir. Kan merkezlerinde daha duyarli yon-
temlerle HBV ve HCV taramalar1 yapilmalidir.

Sonug olarak gerek bu dnlemler ve gerekse de
HBYV infeksiyonuna karsi tiim g¢ocuklarin asilan-
masi ile immiinsiiprese hastalarin kan yolu ile ge-
¢en infeksiyonlara karsi korunacagi kanaatindeyiz.
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