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ÖÖzzeett  
Amaç: Genotip-1b HCV ile enfekte kanserli çocuklarda interferon (INF) ve ribavirin (RBV) ikili tedavisi ile ‹NF-α tekli tedavisinin yan›t oranlar›-
n›n karfl›laflt›r›lmas› amaçland›. 
Gereç ve Yöntem: 1998-2008 tarihleri aras›nda Çocuk Gastroenteroloji Bölümü’nde kronik hepatit C tan›s› ile izlenen, önceden kanser has-
tas› olup tedavisi kesilmifl ve en az bir y›ld›r remisyonda olan 27 hasta çal›flmaya al›nd›. 2000 y›l›ndan sonra tan› alanlara INF-α 2b ve a¤›zdan
RBV (Grup 1), önce tan› al›nanlara INF-α (Grup 2) 12 ay süre ile verildi.
Bulgular: Tedavi sonu yan›t oran› (TSY) ve kal›c› virolojik yan›t (KVY) oran› Grup 1’in %75 ve %56 iken, Grup 2’nin %27,2 ve %18,18 idi. ‹ki
grup aras›ndaki TSY anlaml› olup (p<0,05), KVY aras›ndaki fark anlaml› de¤ildi (p>0,05). Tedavi öncesi enfeksiyon süresi Grup 1’de Grup 2’de-
kilere göre anlaml› derecede düflük bulundu (p=0,001).
Ç›kar›mlar: Çal›flmam›zda ikili tedavinin tekli tedaviye göre daha iyi yan›t sa¤lad›¤› saptand›. ‹kili tedavideki yüksek tedavi yan›t›n›n, tedavi ön-
cesi enfeksiyon süresinin k›sal›¤› ile de iliflkili olabilece¤i düflünüldü. (Türk Ped Arfl 2009; 44: 68-72)
Anahtar kelimeler: Çocuk, hepatit C, interferon-α 2b, kanser, ribavirin 

SSuummmmaarryy
Aim: The aim of this study was to assess and compare the efficacy of interferon (INF) and its combination with ribavirin (RBV) treatment in
children infected with Genotype-1b HCV.
Material and Method: Twenty-seven children who had malignancy in remission for at least 12 months and were followed up for chronic he-
patitis C infection between the years 1998 and 2000 were included. Patients diagnosed after the year 2000 were given INF-α 2b plus RBV in
oral form (Group 1) and patients diagnosed before the year 2000 were given INF-α (Group 2) for twelve months respectively.
Results: In Group 1, end of treatment response and sustained virological response (SVR) rates were 75% and 56%, respectively. In Group 2,
the rates were 27.2% and 18.18 %, respectively. The difference in the end of treatment response rates between the two groups were statis-
tically significant (p<0.05), whereas the difference in SVR rates was insignificant (p>0.05). Duration of infection before treatment in Group 1
was significantly lower than in Group 2 (p=0.001).
Conclusions: Better response rates were observed with combined therapy as compared to mono therapy. Higher response rate of combina-
tion therapy may be related to shorter initial infection period. (Turk Arch Ped 2009; 44: 68-72)
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Girifl 

Hepatit C virusu (HCV) 1989’da bulunmufl olup, A ve B
hepatiti d›fl›ndaki transfüzyon ile iliflkili hepatitlerin en s›k ne-
denini oluflturmaktad›r (1). Çocuklarda hepatit C enfeksiyonu
hakk›nda bilgiler yetiflkinlere göre daha azd›r. Hastal›¤›n bas-
lang›c› ve seyri eriflkinlerden daha yavaflt›r. Transfüzyon ve di-
key bulafl yoluyla al›nan HCV enfeksiyonu, bilinen tehlikesi ol-
mayan tekli HCV enfeksiyonuna göre daha h›zl› ilerler (2). Kan-

ser tedavisi gören çocuklarda HCV enfeksiyonu önemli bir so-
run olup s›kl›¤› %12 ile %43 aras›nda de¤iflir (3,4). Bu hasta-
larda kendili¤inden iyileflme oran› %2,5 ile %11 aras›nda ol-
maktad›r (5-7). Kronik hepatit C tedavisinde amaç hastal›¤›n
ilerlemesini durdurmakt›r. Çocuklarda HCV enfeksiyonunun
tedavisinde interferon (INF) kullan›m› ile ilgili bilgiler daha k›s›t-
l› olsa da INF tekli tedavi sonuçlar› eriflkinlerle benzerdir. 

Interferon-α tedavisinin hastalar›n %10-20`sinde etkili ol-
du¤u ancak tedaviye yan›t veren her dört hastadan birinde



tedavi sonunda hastal›¤›n yineledi¤inin görüldü¤ü bildirilmifl-
tir. ‹nterferon tedavisinden sonra hastal›¤›n yineledi¤i hasta-
lar›n da %15-25`inde kal›c› yan›t sa¤lanm›flt›r (8-10). Kanser-
li çocuklarda INF tekli tedavisi ile kal›c› viral yan›t (KVY) %0
ile %38 aras›nda bildirilmifltir (9-12). Kronik HCV enfeksiyonu
olan yetiflkinlerde INF ve ribavirinin (RBV) birlikte kullan›lmas›
ile kal›c› biyokimyasal ve virolojik yan›t oranlar›n›n artt›¤› bildi-
rilmektedir (13-15). Çocuk yafl grubunda az say›da çal›flma
olmas› nedeniyle kesin bir tedavi flemas› oluflturulabilmesi
için görüfl birli¤ine var›lamam›flt›r (16).

Çal›flmam›zda, kanser tedavisi s›ras›nda HCV genotip-1b
ile enfekte olan çocuklarda tekli INF tedavisi ile INF ve RBV
ikili tedavisinin yan›t oranlar›n› ve bunlara etki eden etkenleri
karfl›laflt›rd›k. 

Gereç ve Yöntem

Hasta seçimi
Çal›flmaya 1998-2008 tarihleri aras›nda, kanser tedavisi

s›ras›nda ya da sonras› izlemde HCV enfeksiyonu tespit edi-
len ve Çocuk Gastroenteroloji Bölümü’nde kronik hepatit C
tan›s›yla izlenen 27 hasta al›nd›. Bu hastalar›n tümünde kan-
ser tedavisi ve/veya izlemleri s›ras›nda karaci¤er ifllev göster-
gelerinde yükseklik ve HCV antikoru pozitif saptanm›fl idi.
Kronik hepatit C tan›s›; alt› aydan fazla süredir HCV RNA po-
zitifli¤i, anti HCV antikor pozitifli¤i, en az alt› ayd›r serum ala-
nin aminotransferaz (ALT) yüksekli¤i/normalli¤i olmas› ve alt›
ayl›k izlem sonras› yap›lan karaci¤er biyopsisinde histolojik
olarak kronik hepatit bulgular› saptanmas› ile kondu. Tüm
hastalar›n öncül hastal›¤› kontrol alt›nda olup en az 12 aydan
beri ilaç tedavisi alm›yorlard›. Olgular›n tümünde alfa-1 anti-
tripsin eksikli¤i, Wilson hastal›¤› gibi metabolik karaci¤er has-
tal›¤›, otoimmün hepatit ve karaci¤erin di¤er enfeksiyonlar›
(HIV, EBV, HBV, CMV) d›flland›. Hastalar›n hiçbirinde klinik
veya biyokimyasal olarak karaci¤erin kontrol alt›na al›nama-
yan hastal›¤›na ait bulgular yoktu. 

Biyokimyasal, virolojik, histolojik de¤erlendirme ve izlem
Anti HCV antikor; ikinci kuflak ELIZA testi ile, HCV RNA;

Amplikor HCV Monitor; (Roche Diagnostics Corp. test versi-
on 2,0, Indianapolis, IN, USA) ile ölçüldü. Alt s›n›r de¤eri 100
kopya/ml idi. Genotip tayini PCR incelemesi ile (InnoLipa
HCV II; Innogenetics), genotip s›n›fland›rmas› Simmonds ve
ark.’lar›n›n (17) yöntemi ile yap›ld›. Hastalar›n hepsine tedavi
öncesi Menghini yöntemi ile kapal› karaci¤er biyopsisi yap›l-
d›. Karaci¤er biyopsi örnekleri enflamatuar aktivite derecesi
ve fibrozisi Knodell histolojik aktivite indeksi kullan›larak de-
recelendirildi (18,19). 

Olgular›n tedavi öncesi ve tedavi sonrasi 3. ay, 6. ay, 12.
ay, 18. ay serum aspartat aminotransferaz (AST), ALT, gama
glutamil transpeptidaz (GGT), HCV RNA de¤erleri, hemoglo-
bin, hematokrit ve trombosit de¤erleri izlendi. 

Tedavi yöntemi
1998-2000 y›llar› aras›nda tan› alm›fl 11 hastaya 12 ay sü-

reyle haftada üç kez 3 milyon ünite/m2/doz deri alt› INF-α 2b
(Schering-Plough (Brinny) Co. Innismnnon Counly Cork, Ir-

landa) uyguland›. 2000 y›l›ndan sonra tan› alan 16 hastaya
ayn› dozda INF-α 2b’ye a¤›zdan RBV (Schering-Plough Pro-
ducts, POK 1779, Las Piadras, Puerto Rica 00671, Puerto
Rico) 15 mg/kg/gün, ikiye bölünmüfl dozda, a¤›zdan eklene-
rek 12 ay verildi. ‹kili tedavi alan olgular Grup 1, tekli tedavi
alan olgular Grup 2 olarak adland›r›ld›. 

Tedaviye yan›t›n belirlenmesi
Serum ALT de¤erinin normale dönmesi biyokimyasal ya-

n›t, hem HCV-RNA`nin negatifleflmesi hem de serum ALT de-
¤erinin normale dönmesi tedavi sonu yan›t (TSY) olarak de-
¤erlendirildi. Tedavi tamamland›ktan sonra normal serum
ALT düzeyinin ve HCV-RNA negatifli¤inin en az alt› ay devam
etmesi KVY olarak kabul edildi. HCV-RNA’da negatifleflme
ve ALT de¤erinde düflmenin olmad›¤› durum yan›ts›z olarak
de¤erlendirildi (20). 

‹statistiksel analiz
‹statistiksel incelemeler SPSS (version 11, 2000; Chicago,

IL, USA) program› ile yap›ld›. Gruplar›n tedavi öncesi ve sonra-
s› de¤erleri ve iki grup de¤erleri Student t test, Fisher exact test
ve Mann Whitney U Test (Independent Samples T Test) ile kar-
fl›laflt›r›ld›. P de¤eri 0,05’in alt› anlaml› olarak kabul edildi.

Bulgular

Hastalar›n özellikleri
Olgular›n yafllar› 6-15 y›l aras›nda (yafl ort: 10,88±2,21 y›l)

olup 7’si k›z, 20’si erkekti. Hastalar›n HCV enfeksiyonu tan›s›
ald›klar› yafl ortalamas› 6,8 y›l (5,2±11,1 yafl) idi. Grup 1’deki
hastalar›n 4’ü k›z 12’si erkek olup, yafllar› 6,3-11,5 y›l
(9,64±1,99 y›l) aras›ndayd›. Grup 2’deki olgular›n 3’ü k›z, 8’i
erkek olup yafllar› 6-14,6 y›l (11,5±2,12 y›l) idi. ‹ki grubun ya-
fl›, cinsiyeti, kanser tan›lar›, bafllang›ç laboratuvar de¤erleri,
tedavi yan›tlar› ve karaci¤er biyopsi bulgular› Tablo 1’de gö-
rülmektedir. Tüm karaci¤er biyopsilerinde hafif ve orta dere-
cede nekroenflamatuar aktivite ile birlikte kronik hepatit bul-
gular› vard›. Fibrozis derecesi ikili tedavi alan bir olguda ve
tekli tedavi alan bir olguda olmak üzere sadece iki olguda 4
olup di¤er olgularda 3 ve 3’ün alt›nda idi. ‹ki grup aras›nda
yafl, cinsiyet, bafllang›ç ALT, HCV-RNA, histolojik de¤erlen-
dirme ve fibrozis derecesinde anlaml› farkl›l›k saptanmad›.
Olgular›n tümü genotip-1b idi. Tedavi öncesi enfeksiyon sü-
resi Grup 1’de 17,56±3,59 ay, Grup 2’de 31,33±8,57 ayd› ve
iki grup aras›nda anlaml› fark saptand› (p=0,001). 

Tedavi yan›t›
Grup 1’de TSY oran› %75 (12/16), KVY oran› %56 (9/16)

olarak saptand›. Grup 2’de ise TSY oran› %27,2 (3/11) iken KVY
oran› %18,18 (2/11) bulundu. ‹ki grup aras›nda TSY oranlar›
aras›nda anlaml› farkl›l›k saptand› (p=0,02). Kal›c› virolojik yan›t
iki grup aras›nda istatistiksel olarak farkl› saptanmad› (p=0,109).
Ayn› zamanda KVY oranlar› hastalar›n takibi boyunca de¤iflme-
di. Grup 1’de tedaviye yan›ts›z hasta oran› %25, Grup 2’de ise
bu oran %72,72 idi (p<0,05). Tedaviye yan›tl› ve yan›ts›z olgula-
r›n bafllang›ç ALT, HCV-RNA de¤erleri, histolojik de¤erlendirme
ve fibrozis derecesi farkl› bulunmad› (Tablo 2). Tedavi öncesi
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enfeksiyon süresi tedaviye yan›tl› grupta 18,21±3,24 ay, tedavi-
ye yan›ts›z grupta ise 33,32±10,51 ay olarak bulundu (p=0,001).
Tedaviye yan›tl› ve yan›ts›z olgular›n bafllang›ç verileri ve karfl›-
last›r›lmas› Tablo 2`de gösterilmektedir. 

Yan etkileri
Tedavide genel olarak sorun olmad›. ‹nterferonun erken

yan etkileri (atefl, halsizlik, miyalji) her iki grupta hastalar›n ço-
¤unda ilk dozdan sonra ortaya ç›kt›. Ancak di¤er dozlarda
daha az görüldü. Grup 1’de ifltahs›zl›k 10/16, alopesi 3/16
oran›nda görüldü. Ortalama hemoglobin düzeyi tedavi önce-
sinde 11,3 gr/dl, tedavi sonras›nda 10,7 gr/dl saptand›
(p=0,38). Tüm yan etkiler tedavi bittikten sonra kayboldu.
Grup 2’de tedavi öncesi 10,7 gr/dl olan hemoglobin de¤eri
tedavi sonunda 12,64 gr/dl bulundu (p=0,387). ‹ki grup ara-
s›nda hemoglobinin tedavi bafl›nda ve sonundaki de¤erleri
aras›nda anlaml› fark saptanmad› (p=0,905, 0,230). Her iki
grupta tedaviyi sonland›r›lacak yan etki gözlenmedi ve olgu-
lar›n tümüne 12 ay boyunca tedavi uyguland›. 

Tart›flma

Hepatit C enfeksiyonu bafll›ca kan yoluyla bulaflt›¤› için,
çok say›da kan ve ürünlerinin transfüzyonunun ya da operas-
yonun gerekti¤i onkoloji hastalar›nda görülme s›kl›¤› artmak-
tad›r. Anti HCV s›kl›¤› kanserli çocuklarda %12 ile %43 gibi
yüksek oranlarda bildirilmifltir (5,21). Kronik HCV enfeksiyo-
nunun kendili¤inden iyileflme oran› %20-40 iken kanser ne-
deniyle tedavi s›ras›nda enfeksiyonu alm›fl olgularda bu oran
%2,5 ile %11’e kadar azalmaktad›r (3,22).

Kronik hepatit nedenleri aras›nda HCV enfeksiyonu ol-
dukça önemli oldu¤undan 15 y›ldan beri etkili tedavi yöntem-
leri gelifltirilmeye çal›fl›lm›flt›r (1). Tedavinin amac› hastal›¤›n
ilerlemesini önlemek ve KVY oranlar›n› art›rmakt›r. Kal›c› viro-
lojik yan›t oran› INF-α tekli tedavisi ile %20’nin alt›nda kal›r-
ken, INF-α ve RBV ikili tedavisi ile %40, son zamanlarda erifl-
kinlerde yap›lan çal›flmalarda pegylated INF ve RBV kullan›-
m› ile %54-61 oranlar› elde edilmifltir (15,23-27). 

Tablo 1. Kronik HCV enfeksiyonlu çocuklar›n demografik verileri, kanser tipleri, bafllang›ç de¤erleri, karaci¤er biyopsi bulgular› ve
tedaviye yan›t oranlar›

Grup 1 (n=16) Grup 2 (n=11) Toplam (n=27)

Yafl (y›l, ortalama±SS) 9,64±1,99 11,5±2,12 10,88±2,21 

K›z/Erkek 4/12 3/8 7/20

Akut lenfoblastik lösemi 14 10 22

Lenfoma 2 0 2

Wilms tümörü 0 1 1

Tedavi öncesi enfeksiyon süresi (ay) 17,56±3,56 31,33±8,57 22,5±8,83

Bafllang›ç ALT (IU/L), 77±55,37 89,29±27,75 81,3±47,07 

Bafllang›ç HCV RNA (x105 kopya /mL) 2,97±2,94 3,58±2,95 3,18±2,88 

Knodell HAI score 4,38±2,66 5,42±3,04 4,75±2,77 

Fibrosis derecesi 1,07±1,25 1,71±1,49 1,4±1,31

Tedavi sonu yan›t 12/16 (%75) 3/11 (%27,2) 15 (%55,5)* 

Kal›c› virolojik yan›t 9/16 (%56) 2/11 (%18,1) 11 (%40,7)

Yan›ts›z 4/16 (%25) 8/11 (%72,7) 12 (%44)*

Tablo 2. Tedaviye yan›tl› ve yan›ts›z hastalar›n özellikleri, kanser tipleri, bafllang›ç de¤erleri ve karaci¤er biyopsi bulgula-
r›n›n karfl›laflt›r›lmas›

Yan›tl› (n=15) Yan›ts›z (n=12) p

Yafl (y›l, ortalama±SS) 10,55±2,06 11±2,36 0,190

K›z/Erkek 4/11 3/9 1,0

Akut lenfoblastik lösemi 7 10

Lenfoma 0 2

Wilms Tm 0 1

Bafllang›ç ALT (IU/L), 101,29±67,38 70,54±29,65 0,405

Bafllang›ç HCV RNA (x105 kopya/mL) 4,56±1,18 5,45±2,54 0,634

Knodell HAI derecesi 4,15±2,41 5,86±3,23 0,208

Fibrosis derecesi 1,33±0,72 2,2±1,48 0,093

Tedavi öncesi enfeksiyon süresi (ay) 18,21±3,24 33,32±10,51 0,001

HA‹: Hepatik aktivite indeksi
*p<0,05

HA‹: Hepatik aktivite indeksi
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Interferon yan›t›n› belirleyen en önemli etmenler: HCV
genotipi, tedavi öncesi HCV-RNA düzeyi, birincil hematoon-
kolojik hastal›k ve sirozun olmamas›d›r (9,10). Pensati ve
ark.’lar›n›n (28) çal›flmas›nda INF tekli tedavisi verilmifl 25
kronik hepatit C tan›l› çocukta virolojik yan›t %8 gibi düflük
bir oranda saptanm›flt›r. Jacobson ve ark.’lar› (29) kronik
HCV enfeksiyonlu çocuklarda tekli tedavi ile KVY oran›n› ge-
notip1b’de %26, di¤er genotiplerde %70 saptam›fllard›r.
Kronik hepatit C enfeksiyonu olan, sadece INF verilen 366
çocu¤u içeren 19 çal›flman›n topluca incelenmesinde KVY
%34,2-36,4 olarak saptanm›flt›r (29,30). Çal›flmam›zda tekli
tedavi grubunda TSY’yi %27,2, KVY’yi %18,1 saptad›k. Bu
düflük oranlar› olgular›m›z›n tümünün tedaviye zor yan›t veren
genotip 1b olmas› ve ayn› zamanda hasta grubumuzun tan›
ve tedavi öncesi süresinin uzunlu¤u ile aç›klayabiliriz. Geno-
tip 1b olgular›nda tedavi yan›t›n› art›rmak ve tekrarlayan en-
feksiyonlar› azaltmak için ikili tedavinin daha etkili oldu¤u bi-
linmekte olup bu konuda pek çok çal›flma yap›lm›flt›r. Lackner
ve ark.’lar› (31) HCV enfeksiyonu olan kanserli 12 çocu¤a iki-
li tedavi vermifl, 12 ayl›k izlemde KVY’yi %50 bulmufllard›r.
Süo¤lu ve ark.’lar› (32) çal›flmalar›nda 12 olguya ikili tedavi (3
milyon U/m2 INF-α haftada 3 kez, RBV 15 mg/kg/gün,) 10 ol-
guya ayn› dozda yaln›z INF 12 ay boyunca uygulam›fl, TSY
ikili tedavi alan grupta %50, tekli tedavi alan grupta %30
saptan›rken, KVY oranlar› %41,7 ve %30 tespit edilmifltir.
Christensson ve ark.’lar› (33) kanserli ve HCV enfeksiyonu
olan 11 çocu¤a ikili tedavi verdiklerinde KVY’yi %64 sapta-
m›fllard›r. Bu çal›flmada kendili¤inden iyileflme oran› %21 bu-
lunmufltur. Di Marco ve ark.’lar›n›n (34) çal›flmas›nda genotip
1b olgulara 6 ay ve 12 ay ikili tedavi (INF-α 2b haftada 3 kez
3-6 MU ile 1000-1200 mg/gün RBV) uygulamas› karfl›laflt›r›l-
m›fl 12 ay sonunda KVY oran›n› %76 gibi oldukça yüksek
saptam›fllard›r. Hartman ve ark.’lar› (16) %70’i kanserli 20
hastaya tekli ve ikili uygulad›klar›nda KVY tekli tedavide %43,
ikili tedavi ise %54 bulunmufltur. Ayr›ca bu çal›flmada olgula-
r›n %70`nin genotip 1b ve tedavi öncesi enfeksiyon süresinin
yan›tl› hastalarda yan›ts›zlara göre daha k›sa oldu¤unu belirt-
mifllerdir. Biz de çal›flmam›zda literatür ile uyumlu olarak ikili
tedavi grubunda TSY’yi %75, KVY’yi %56 bulduk Tekli teda-
viye göre yan›t oranlar›m›z›n yüksekli¤ini bu gruptaki hastala-
r›n izlem sürelerinin k›sa olmas› ile aç›klayabiliriz. Yetiflkinler-
de yap›lan çok de¤iflkenli incelemelerde düflük vireminin te-
davi yan›t›n› iyi yönde etkiledi¤i belirtilmifltir (15,35,36). Garcia-
Monzon ve ark.’lar› (37), Süo¤lu ve ark.’lar›n›n (32) çal›flmala-
r›ndaki gibi bizim çal›flmam›zda da hastalar›n bafllang›ç viral
yükleri bir milyon ünitenin alt›nda idi. Her iki grupta da viral
yükü iki milyon ünitenin üzerinde olan hasta yoktu. Tekli te-
davi alan grupta viral yük ikili tedavi alan gruba göre yüksek-
ti ancak anlaml› de¤ildi (p=0,264). Tedaviye yan›tl› ve yan›ts›z
olgularda viral yük aç›s›ndan anlaml› fark bulunmad›
(p=0,634). Çeflitli yay›nlarda, HCV enfeksiyonlu kanserli ço-
cuklarda karaci¤er hastal›¤›n›n ilerleyifli hakk›nda çeliflkili bil-
giler vard›r (16). Baz› çal›flmalarda hafif derecede histolojik
ilerleme olurken (38,39), di¤erlerinde %21-22 oran›nda köp-
rüleflme, fibroz ve %8 oran›nda siroz görülmüfltür (3,40).

Hartman ve ark.’lar› (16) tüm karaci¤er biyopsilerinde hafif ve
orta derecede nekroenflamatuar aktivite saptam›fllard›r. Bi-
yopsilerin yar›s›nda köprüleflme olmaks›z›n portal fibroz sap-
tan›rken bir hastada köprüleflme fibrozu saptanm›flt›r. Olgu-
lar›m›z›n biyopsisinde kronik hepatit bulgular› ile birlikte hafif
ve orta derecede nekroenflamatuar aktivite görülmüfltür. Ka-
raci¤er biyopsisi fibrozun ve sirozun varl›¤›n› göstermek aç›-
s›ndan oldukça önemlidir (41). Çal›flmam›zda fibrozis ölçe¤i
ikili tedavi alan bir olguda ve tekli tedavi alan bir olguda ol-
mak üzere iki olguda 4`tü. Di¤er olgularda 3 ve 3`ün alt›nday-
d›. Tedaviye yan›tl› ve yan›ts›z hastalar aras›nda hepatik akti-
vite fliddeti ve fibrozis derecesi aç›s›ndan anlaml› fark yoktu.
Her bir grupta birer hastan›n d›fl›ndaki di¤er olgular›n bulgu-
lar› literatürle benzerlik göstermektedir. Hiçbir hastam›zda si-
roz ve kanser geliflmedi. Tüm hastalar›m›zda hafif yan etkiler
görülürken yaln›z 16 hastan›n üçünde INF dozunu %10 azalt-
mak gerekti. 

Sonuç olarak; kanser sonras› kronik HCV genotip 1b en-
feksiyonu olan çocuklarda ikili tedavide tekli tedaviye göre da-
ha iyi yan›t oranlar›n›n elde edildi¤i gözlendi. Olgu say›m›z az
olmakla birlikte biz bu yüksek yan›t oran›nda tedavi öncesi en-
feksiyon süresinin k›sal›¤›n›n etkili oldu¤unu düflünmekteyiz. 
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