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Herpes simplex virus tip 1 (HSV-1) antikorlari, 85 losemi ve lenfomalr hasta ve 40 saglikl: kiside ELISA
yontemi ile arastrdmistir. Hasta grubunda HSV-1 IgM ve IgG pozitifligi swrasivla % 9.41 ve % 92.95,
kontrol grubunda da % 0.0 ve % 90 bulunmugstur. Istatistiksel olarak komtrol grubuna gore lésemi ve
lenfomalt hastalarda HSV-1 IgM porzitifligi anlamlt olarak yiiksektir. HSV-1 IgG antikorlar: yoniinden ise
hasta ve kontrol grubu arasmda anlamli fark bulunamadi. HSV-1 IgM ve IgG bakimmdan lésemi ve
lenfomalt hastalar artasmmda da fark bulunamadi. Ayrica antineoplastik tedavi alan ve almayan hastalar
arasinda da fark yoktu. [Turgut Ozal Tip Merkezi Dergisi 1996;3(3):173-176]
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The Investigation of Herpes simpleks virus type-1 (HSV-1) antibodies in patients with
leukemia and lymphoma

Herpes simplex virus type 1 (HSV-1) antibodies were investigated in 85 patients with leukemia and
lymphoma and 40 healthy controls by ELISA. In patients HSV-1 IgM and IgG antibodies were found 9.41 %
and 92.95 % respectively. In controls the same antibodies were found as 0.0 % and 90 %. Stastically, HSV-1
IgM seropositivity in patients with leukemia and lymphoma was higher than the control group. But there was
not a significant difference between patients and control group for HSV-1 IgG. There was not a difference
between the patients with leukemia and the patients with lymphoma for HSV-1 IgM and IgG. No significant
difference was present between the patients treated with antineoplastic chemotherapy and the patients not
treated. [Journal of Turgut Ozal Medical Center 1996;3(3):173-176]
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Herpes simpleks virus (HSV), herpes virusBiitiin  herpes  viruslar, baZisiklik  sistemi
grubundan olup tim diinyada yaygmdir. Insan,  baskilanmis hastalarda agir primer, sekonder veya
bilinen tek rezervuardir. HSV tip I (HSV-1) baslica  reinfeksiyonlar olusturabilirler (2). Ozellikle HSV’
oral sekresyonlarla temas, HSV tip-2 (HSV-2) denin neden oldugu infeksiyonlar, akut I13semili ve
genital sekresyonlarla temas yoluyla gegirilir. Gegis,  lenfomali hastalarda viral infeksiyonlarm en sik
hem ag¢ik olarak infekte sahislardan hem de — gorllenlerindendir ve antineoplastik kemoterapi
asemptomatik sahislarin salgilarindan olusur (1).
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verilen hastalarda ytiksek insidens rapor edilmistir Tablo 3’de hastalarin tedavi durumlarima gore
(3,4). HSV-1 antikorlarmin dagilimi  gortilmektedir.
Antineoplastik tedavi alan ve almayan hastalar

2
izolasyonu ve virus DNA’sinin gosterilmesi yaninda arasinda, hem HSV-1 1gM (x"= 1.66, p>0.05) hem

serolojik testlerden yaygin olarak yararlanilmaktadir d? HSV-l.Ig.G (%= 0.01, p>0.05) yoniinden fark
(1,2) gozlenmenmistir.

HSV  infeksiyonlarinin  tanisinda  virus

Calismamizda, HSV infeksiyonlar: yoniinden Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinda HSV-1

risk altinda olan 16semi ve lenfomali hastalarda, antikorlarmin dagilim

serolojik yontemlerle HSV-1 antikorlari Hasta Kontrol
aragtirilarak, hastalarm immun/serolojik durumu HSV-IgM HSV-IlgG  [HSV-IgM |HSV-IgG
belirlenmeye galisilda. Sayt |%  [Sayr [%  [Sayi | % [Sayt | %

Pozitif 8| 9.41| 79[ 92.95] o] of 36] 90
Negatif| 77| 90.59| 6| 7.05| 40| 100| 4| 10
Toplam| 85| 100| 85| 100| 40| 100| 40| 100
MATERYAL VE METOD IgM : x* =4.02, 5<0.05
IgG : ¥ =0.04, p>0.05

Calisma, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklari, Cocuk Hastaliklar1 ve  Ankara

Universitesi Tip Fakilltesi Ibn-i Sina Hastanesi Tablo 2. Hastalik tanisma gore HSV-1 antikorlarinin

L . .. . dagil
Hematoloji Kliniklerinde yatan I6semi ve lenfoma acrmt
tanist almis 85 hasta tizerinde yapilmistir. Hastalarin HSV-1 IogM ) HSV-10|gG )
i kad 48° i erkek ol aslari 275 Hastahk Olgu sayis1 [ Say1 % Say1 | %

377 si kadm, K¢ up yas Losemi | 58 7 12.06 | 54 | 93.27
(Ort:35.71) arasinda degisiyordu. Kontrol grubu Lenfoma | 27 1 370 | 25| 9259
olarak da yas ve cinsiyetleri uyumlu 40 goniillii Toplam2 85 8 8.23 | 79| 92.94
alind1. Hasta ve kontrol gruplarmdan alinan kanlarm ~ 19M :x’= 0.69, p>0.05

serumlari alnip ¢alisma yapilincaya kadar -20 °C de G :¥=0.00, p>0.05

saklandi. Serumlarda HSV-1 IgM ve HSV-1 IgG
(Sorin Biomedical Diagnostics) antikorlari, mikro Tablo 3. Hastalarin tedavi durumlarna gore HSV-1

ELISA (CERES 900 HDI, Bio-tek instruments-inc.) antikor pozitifliginin dagilimu.
yontemiyle arastirildi. Istatistiksel karsilastirmada HSV-1 IgM (+) | HSV-1 1gG
Khi-kare testi kullanildi. *)
Olgular n Olgu |% Olgu |%
AKT*alanlar 51 7 13.72 48 94.11
AKT almayanlar | 34 | 1 2.94 31 82.35
BULGULAR Toplam 85 | 8 941 | 79 92.9%

*: Antineoplastik kemoterapi
IgM : x*= 1.66, p>0.05

Hasta ve kontrol gruplarinda HSV-1 IgM ve 0G : ¥=0.01. p>0.05

HSV-1 IgG antikorlarmm dagihmi Tablo 1'de
gosterilmigtir. HSV-1  IgM  pozitifligi  hasta
grubunda kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur
(x= 4.02, p<0.05). HSV-1 IgM pozitif 8 hastanm ~ TARTISMA
7’sinde ayn1 zamanda HSV-1 IgG pozitif iken 1

hastada sadece HSV-1 IgM pozitif idi. HSV-1 IgG  Primer HSV infeksiyonundan sonra HSV, latent
pozitifligi yoniinden hasta ve kontroller arasmda  formda infekte htcrelerde kalabilmekte ve immun

fark saptanmamustir (x*= 0.04, p>0.05). sistemi baskilanmis hastalarda siklikla reaktive
olmaktadir (1,4,5). Tekrarlayan infeksiyonlar

Hastallk tanisina gore, HSV-1 antikor dagihmi egspjen infeksiyondan ziyade virusun endojen
Tablo 2’de verilmigtir. HSV-1 IgM antikorlart  reaktivasyonuna bagh olup, dolasan antiviral

yoniinden 18semi ve lenfomali hastalar arasinda fark 5 tikorlara ragmen olusmaktadir. Dudak ve perioral
o I 2_ .
gozlenmemistir (x= 0.69, p>0.05). Ayrica HSV-1  pglgenin  tekrarlayan ~ HSV-1  infeksiyonlari

IgG antikorlar yénﬁndzen de her iki grup arasinda  ponylasyonun %20-40"1nda olusmaktadir. Losemili
fark bulunamamistir (x*=0.00, p>0.05). hastalarda ise tekrarlayan oral HSV infeksiyonlari
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genel populasyondakinden daha uzun sureli ve Biz c¢alismamizda, antineoplastik kemoterapi

ciddidir. Eger tedavi edilmezse Ozofajit veya

alan hasta grubunda HSV-1 1gM ve IgG pozitifligini

pnomoniye kadar ilerleyebilmektedir. Bu nedenlesirasiyla %13.72 ve %94.11 bulduk. Antineoplastik
HSV’ nin reaktivasyonunun 6nlenmesi énemlidir ve kemoterapi almayan hasta grubunda ise HSV-1 IgM

infeksiyonun erken tanisi esasdir (1,6,7).

HSV’nin test sonuglar1 pozitif olanlarda,
immunsupresyon sirasinda HSV  lezyonlarinin
yiiksek riski oldugu genellikle kabul edilir (6).

Shibuya ve ark. (8), hematolojik maligniteli

hastalarda, kemoterapiye bagli oral mukozal
tilserlerin gelisiminde HSV’ nin 6nemli bir rol
oynadigint gostermislerdir. Kanserli ¢ocuklarda
yapilan bir ¢alismada (9) da, mukozitin muhtemelen
multifaktoriyel oldugu ve HSV” nin 6nemli kofaktor
olabilecegi (6zellikle HSV yoniinden seropozitif
cocuklarda) sonucuna varilmistir. Epstein ve ark.

ve 1gG pozitifligini %2.94 ve %82.35 bulduk. Hem
HSV-1 IgM hem de HSV-1 IgG yoninden iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
Bu durum reaktivasyona bagl infeksiyonun yalnizca
kemoterapiye bagli  olmayip, multifaktoriyel
olabilecegini diistindiirmektedir. Bununla birlikte
HSV-1 IgM pozitif bulunan 8 hastanin 6’sinin
antineoplastik kemoterapi alryor olmasi dikkat
cekiciydi.

Sonug olarak, HSV infeksiyonlari yoniinden risk
grubu olan l6semi ve lenfomali hastalarda dogru ve
erken tanmin konularak tedavinin yapilabilmesi igin,

(6), 29 losemili hastada HSV icin kompleman fiksehastalarin immun/serolojik durumlarinin

edici antikorlar1 arastirmiglar ve serum titreleri Y4

belirlenmesinin yararli olacagi ve bunun ciddi HSV

Uzerinde olanlarda virusun reaktivasyon riskinininfeksiyonu olugmasim 6nemli olgiide azaltacag

oldugunu gostermislerdir.

Losemi ve lenfomali hastalarda HSV-1
seropozitifligini arastirdigumiz ¢aligmamizda, HSV-
1 IgM pozitifligi % 9.41, 1gG pozitifligi ise % 92.95
bulunmugtur. Kontrol grubunda ise hic HSV-1 IgM
pozitifligi saptanmazken, IgG pozitifligi % 90
bulunmugtur. HSV-1 IgM seropozitifligi yoniinden
hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak
onemli fark saptanirken, HSV-1 IgG seropozitifligi
acisindan hasta ve kontroller arasinda fark
bulunamamigtir. Sekiz hastada hem HSV-1 IgM
hemde HSV-1 IgG antikorlarinin pozitifligi
reaktivasyon olarak degerlendirilmistir. Bir hastada
HSV-1 IgM pozitif iken, HSV-1 IgG’ nin negatif
olmasi primer infeksiyonu diigtindiirmiistiir.

HSV-1 IgM ve HSV-1 IgG seropozitifligi
yoniinden 16semi ve lenfomali hasta gruplar
arasinda fark bulunamamistir. Ancak her iki grupta
da yiiksek oranda saptanan HSV-1 IgG pozitifligi,
immun sistemi baskilanmig olan bu hastalarin
reaktivasyona a¢ik oldugunu diisiindiirmektedir.

Kombine immunosupresif tedavi verilen

hastalarda ¢esitli firsatgr patojenlerle (6zellikle
herpes grubu viruslar) infeksiyon gelisme riski
fazladir. Kanserli ve immunosupresif tedavi alan
hastalarda HSV’ nin neden oldugu infeksiyonlarin
baslicalar1  perioral  cilt-mukoza  lezyonlari,
orofaringodzofajitler ve Herpes zoster ile gelisen
dissemine infeksiyonlardir (10,11).
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