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Ozet

Amag: Parvovirus B19, insanlarda ciddiyeti konagin
immiinolojik ve hematolojik durumuna bagl olarak ¢cok
cesitli hastaliklar ile iliskilidir. Bu ¢alismada, degisik
hematolojik maligniteli hastalar ve saglikli kan
bagiscilarinda parvovirus B19 DNA'sinin belirlenmesi
ve prevalansini degerlendirilmesi amaglandi.
Yontem: Calismada, hematolojik maligniteli 100 hasta
ve 104 saglikli kan bagis¢isina ait plazma 6rneklerinde
parvovirus B19 DNA varlig1 polimeraz zincir reaksiyo-
nu yontemi ile aragtirildi.

Bulgular: Hematolojik maligniteli 100 hastanin 20
(%20)'sinde, 104 saglikli kan bagiscisinin 8 (%7.7)'inde
parvovirus B19 DNA's1 tespit edildi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.018). Ayrica,
parvovirus B19 DNA's1t kronik l6semili hastalarda
(kronik lenfoblastik 16semi ve kronik miyeloid 16semi)
%16.5, akut 16semili hastalarda (akut lenfoblastik
16semi ve akut miyeloid 16semi) %4.4 olarak saptandi
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.0153).

Sonu¢: Sonug¢ olarak, c¢alismada hematolojik
maligniteli hastalarda parvovirus B19 varligi, saglikli
bireylere oranla daha yliksek bulunmustur. Caligmada
akut 16semili gruba gore kronik 16semili gruptaki
yiksek pozitiflik orani bu hastalarda persistan
parvovirus B19 infeksiyonunun bir gostergesi olabilir.
Diger yandan kan bagis¢ilarindaki nispeten yiiksek
parvovirus B19 DNA pozitifligi, kan transfiizyonu
yapilacak hematolojik hasta gruplari i¢in hayati dnem
tagimaktadir.

Anahtar Sozciikler: Parvovirus B19; hematolojik
malignite; kan bagiscilari; polimeraz zincir reaksiyonu
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Abstract

Aim: Parvovirus B19 is associated with a wide range
of diseases in human, whose severity depends on the
immunological and haematological status of the host.
In this stU(ﬁ/, the aim was set to determine the presence
of parvovirus B19 DNA and the assessment of the
Erevalancc among patients suffering from different
aematological malignancies and healty blood
donors.
Method: In this study, the plasma samples of 100
Eatlents with hematological malignancy and 104
calthy blood donors were investigated for the
presence of parvovirus B19 DNA (P\/ﬁ319 DNA) by
olymerase chain reaction method.
esults: Parvovirus B19 DNA was detected in the 20
(20%8) of 100 patients with hematologic malignancies
and 8 (7.7%) of 104 healthy blood donors and the
difference was found to be statistically significant
%)=0.018).A1n addition, the rate of parvovirus B19
NA positivity was16.5% in the patients with chronic
leukemia (chronic lymphocytic leukemia and chronic
myeloid leukemia) and 4.4% in those with acute
leukemia (acute lymphocytic leukemia and acute
myeloid leukemia). The difference between these two
groups of leukemia patients was also found
statistically significant (p=0.0153).
Conclusion: As a result of this study, the presence of
parvovirus B19 study in the patients with hematolo-
gical malignancies was found higher than in healthy
mdividuals. Based on the data obtained in this study,
the high positivity ratio in the Eatients with chronic
leukemia in comparison to the ones with acute
leukemia may be an indicator of persistent parvovirus
B19 infection. On the other hand, the relatively high
parvovirus B19 DNA positivity in blood donors
possesses vital s1gln1ﬁcance for the hematological
patients in need of blood transfusion.

Keywords: Parvovirus B19; hematological
malignancies; blood donors; polymerase chain
reaction
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Giris

Insan parvovirus B19 (PV-B19) virusu, Parvoviri-
dae ailesinde yer alan kiiciik, zarfsiz ve ikozahedral
simetri gosteren tek zincirli DNA virusudur (1). Virus
kemik iligindeki prekiirsor eritroid hiicreleri infekte
etmektedir. Cocukluk déneminde primer olarak solunum
yolu sekresyonlar1 ve direkt temas ile yayilmakta olup,
kan ve kan tiriinlerinin transfiizyonu yoluyla da bulas s6z
konusudur (2). PV-B19 infeksiyonu olduk¢a yaygindir
ve hastanin immiinolojik ve hematolojik durumuna bagl
olarak oldukga genis gesitlilikte klinik gériiniime neden
olabilmektedir. Immunkompetan bireylerde PV-B19
infeksiyonu asemptomatik veya iyi seyirli
olabilmektedir, ancak immiin yetmezlikli kigiler kronik
olarak infekte olabilmektedir (3). Bu virusun immun
yetmezlikli kigilerde sebep oldugu baglica hastaliklar;
eritema infeksiyozum veya beginci hastalik olarak
adlandirilan atesli d6kiintiilii hastalik, artrit, non-immiin
hidrops fetalis, ciddi anemi ve gegici kemik iligi aplastik
krizidir (4).

Immunkompetan bireylerde akut PV-B19'un dogal
seyrinde infeksiyon, notralizan antikorlar ile kontrol
altina alinir. Gegici yiiksek seviye viremi, bir haftadan
daha kisa siirer ve sonrasinda spesifik immiinglobulin M
(IgM) sinifi antikorlarin ortaya ¢ikmasi ile birlikte azalir
ve yasam boyu kalan IgG antikorlar1 ortaya ¢ikar. Ancak
immiin yetmezlikli hastalarda gozlenebilen persistan
infeksiyonda nétralizan antikorlar iretilemedigi igin
virus temizlenememekte ve anemi ile birlikte
seyredebilen kronik PV-B19 tasryiciliginin olusmasina
sebep olmaktadir (5).

PV-B19 genellikle replikasyon i¢in mitozun S fazi
kuvvetli olan ve P antijeni igeren hiicrelere ihtiyag duyar.
Dolayisiyla mitoz boliinme yetenegi yiiksek olan eritroid
progenitér hiicrelere affinite gosterir ve litik
reaksiyonlara yol agar (6). Hematolojik maligniteli
hastalarda, kemoterapi alan c¢ocuklarin %10unda ve
yetigkin hastalarin %35 kadarinda PV-B19 infeksiyonu
asir1 hatta letal sitopeniler ile sonuglanir ve bu hastalar
humoral ve/veya hiicresel immiin yanit eksikligi
nedeniyle virus ile persistan olarak infektedirler (7).
Klinik olarak yapilan arastirmalarda PV-B19 kaynakli
sitopeniler nedeniyle kemoterapide uzun siireli kesintiler
meydana geldigi sonucuna vartlmistir (8). PV-B19
infeksiyonunun erken tanist bu nedenle oldukca
onemlidir (7).

Viral infeksiyonlar ve hematolojik malignite ilk
tam1 aninda, tedavi ve takip siirecinde birlikte
goriilebilmektedir. Losemi hastalarinda, viicut savunma
mekanizmasindaki etkilenmenin, viral infeksiyonlara
yatkinlig1 artirabilecedi gibi, viral infeksiyonlarin da
l6semiye neden olabilecegi diistiniilmektedir (9).
Yaptigimiz bu calismada hematolojik maligniteli
hastalarda polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) yontemi
ile PV-B19 DNA'sinin varliginin arastirilmasi ve virusun
kan transflizyonu ile de bulagabilmesi nedeniyle
calismaya dahil edilen saglikli kan bagis¢ilarindaki
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prevalansinin belirlenmesi amaglanmuistir.
Gerec¢ ve Yontemler

Hastalar

Ocak 2011-Subat 2012 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi, Hematoloji Bilim Dali Poliklinigi'ne
basvuran, kemoterapi alan ya da almayan yetiskin 100
hematolojik maligniteli hasta rastgele segilerek
calismaya dahil edildi. Hasta grubunun 50'si erkek ve
50'si kadimn olup, yas ortalamasi1 54.65+17.61 (yas aralig
18-84) olarak belirlendi. Hasta grubunda bulunan
hastalardan; 10'unda akut lenfoblastik 16semi (ALL),
31'inde kronik lenfoblastik 16semi (KLLL), 25'inde akut
miyeloid 16semi (AML), 25'inde kronik miyeloid 16semi
(KML), dordiinde miyelodisplastik sendrom (MDS),
U¢linde polistemia vera (PV), birinde lenfoblastik
lenfoma ve bir tanesinde ise multipl miyelom (MM)
klinik tanisinin konuldugu belirlendi.

Saghkli Kan Bagiscilar

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Kan Merkezi'ne 2011 yilinin
Haziran ve Agustos aylarinda bagvuran, yas ortalamast
36.1949.67 (yas aralig1 18-68) olan, ikisi kadin 102'si
erkek, parenteral taginan hastaliklar bakimimdan hicbir
risk faktoriine sahip olmayan ve bagisci tarama testleri
negatif toplam 104 kan bagisgisi caligmaya dahil edildi.

Calisma Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurul Baskanligi tarafindan onaylanmistir. Calismaya
dahil edilen hastalarin tiimi, yapilacak ¢alisma ile ilgili
olarak bilgilendirilmistir (Etik Kurul Onay No. 2010/56).

DNA Izolasyonu

Plazma O&rneklerinden viral DNA izolasyonu,
modifiye klasik fenol-kloroform ve kloroform yontemi
kullanilarak gerceklestirildi (10). Oncelikle 100 pL
plazma 6rnegi 300 pL pargalayict tampon (13.3 mmol/L
Tris-HC1 [pH 8.0], 6.7 pmol/puL etilen-diamin-tetra-
asetik asit, %0.67 sodyum dodesil siilfat ve 133 mg/mL
proteinaz-K) ile karistirildi ve 56°C'de bir gece boyunca
inkube edildi. Inkubasyonun sonunda fenol-kloroform
(1:1) ekstraksiyonu, daha sonra bir kez kloroform
ekstraksiyonu gerceklestirildi ve DNA %96'lik etil alkol
ile ¢oktilirildi. DNA pelleti 30 pL niikleaz icermeyen
steril suda ¢ozdiiriildii, sonrasinda analiz edilinceye
kadar -20°C'de saklandi ve PZR amplifikasyonunda
kalip DNA olarak kullanildi.

PZR Amplifikasyonu

PV-B19 DNA'sinin saptanmasi i¢in B19V-1 (5'-
CAGTTATCTGACCAC CCCCATGC-3") ve B19V-2
(5'-AGTTGGCTATACCTAAAGTCAT-3") primer
dizileri kullanildi (11). Her bir o6rnegin PZR
amplifikasyonu 50 upL'lik reaksiyon hacimlerinde



Giimiigtekin ve ark.

gergeklestirildi. Reaksiyon karisimi, 5 pL 10X PZR
tampon, 1.5 pmol/pl MgCl, 0.2 pmol/ul. dNTP
karigrmi, 0.25 pmol/uL her bir primer, 1.25 U Tag DNA
polimeraz ve 5 plL 6rnek DNA'st icermektedir.
Orneklerin “thermal cycler’da (Eppendorf, Master-
cycler, Almanya) amplifikasyon kosulari ise, 94°C'de 4
dakika baslangi¢ denatiirasvonu, arkasindan 40 siklus
94°C'de 45 saniye denatiirasyon, 58°C'de 45 saniye
baglanma ve 72°C'de 45 saniye uzama basamaklart ve
arkasindan 72°C'de 10 dakika son uzama basamaklarini
icermektedir. PZR drinleri, %1'lik agaroz jel
elektroforezinden sonra 0.5 pg/mL etidyum bromiir ile
boyandiktan sonra UV transiluminatérde goriintiilendi.

Bulgular

Calismada hematolojik maligniteli 100 hastanin 20
(%20)'sinde PZR ile PV-B19 DNA'st pozitif olarak
saptandl. Calismaya dahil edilen 104 kan bagis¢isinin
sekiz (%7.7)'inde PV-B19 DNA's1 pozitif olarak saptandi
(Sekil 1). Hematolojik maligniteli hastalar ve saglikli kan
bagisgilarmdaki PV-B19 pozitiflikleri arasmdaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.018) (Tablo 1).
PV-B19 PZR pozitif hastalarin; 130 erkek, yedisi kadm
ve yas ortalamalart 59.5+15.36 (yag arali@1 25-82) olarak
belirlendi. PV-B19 PZR pozitif saghkh kan
bagis¢ilarinin hepsi erkek ve yas ortalamalar:
36.25+12.95 (yas araligi 18-59) olarak belirlendi.

Hematolojik maligniteli hastalarda, PV-B19 DNA

Sekil 1. PZR yontemiyle belirlenen PV-B19 DNA'sinimn,
%1.5'lik agaroz jel elektroforez goriintiisii. Kolon 1; 100 baz
¢ift (bg)'lik molekiiler agirhk standards, kolon 2, 3 ve 4; ~350
be'lik PV-B19 DNA pozitif érek, kolon 5: PV-B19 DNA
negatif ornek.

Tablo 1. Hematolojik maligniteli hastalar ve saghkli kan
bagis¢ilaridaki PV-B19 DNA pozitifligi

Cahsma grubu Sayi PV-B19 DNA p degeri
pozitifligi
1 (%)
Hematolojik maligniteli 100 20 (*20)
hastalar 0.01%
Saglikh kan bagiscilary 104 8 (%17
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pozitifligi incelendiginde akut losemili grupta %4.4,
kronik losemili grupta ise %16.5 olarak saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.0153). Hematolojik maligniteli hasta grupla-
rindaki, PV-B19 DNA prevalansi ise; ALL'li hastalarda
%10, KLL'li hastalarda %32.3, AML'li hastalarda %12,
KML'li hastalarda %20 ve PV'li hastalarda %33.3 olarak
bulundu (Tablo 2).

Tablo 2, Hematolojik maligniteli hasta gruplarmda PV-
B19 DNA pozitifligi

Hematolojik maligniteli hasta gruplar Sayt P‘;;E:'?H?QA
ALL 10 1 (%10)
KLL 31 10 (%32.3)
AML 25 3(%i2)
KML 25 5 (%%20)
Polisitemia vera 3 1{%33.3)
Multipl myclom 1 0 (%0)
Myelodisblastik Sendrom 4 G (%0)
Lenfoblastik Lenfoma | 0 (Y0
Toplan, n (%) 100 20 (%20)

Tartisma

PV-BI9 tiim diinyada insanlarda oldukca yaygin
infeksiydz bir patojen olup (12), IgG antikorlarinin
prevalanst [-5 yasmdaki ¢ocuklarda %2-15, 6-19 yas
arasindaki ¢ocuklarda %%15-60, eriskinlerde %30-60 ve
yasl bireylerde ise %85'den daha tazla goriilmektedir
(1). Losemili yetiskin ve ¢ocuk hastalarin ¢ogunda
goriilen humoral ve/veya hiicresel immiin yant eksikligi,
persistan kemik iligi siipresyonuna neden olan ve kronik
anemi ile kendini gosteren PV-B19 infeksiyonu i¢in risk
faktori olusturmaktadir (7,13).

Hematolojik maligniteli hastalar {izerine yapilan
PV-B19 cahismalarmin ¢ogu akut ldsemili g¢ocuk
hastalarda yaptlmistir. Yetiskin hematolojik maligniteli
hastalarda yapilacak olan ¢calismalar PV-B19 prevalansi
belirlenmesi agisindan ¢ok biiyiikk 6neme sahiptir.
Yapugimmiz bu cahsmada yetiskin hematolojik
maligniteli hasta gruplarinda ve kontrol olarak ¢alismaya
dahil edilen saglikli kan bagis¢ilarindan toplanan plazma
orneklerindeki PV-B19 DNA'simin prevalansi PZR
yontemi ile arastirilmistir. Calismada, hematolojik
maligniteli hastalarda %20 oranmdaki PV-B19 DNA
pozitifligi ile kontrol grubunda %7.7 eranindaki
pozitiflik arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.018). Bu sonuclara gore. hematolojik
malignite ile PV-B19 infeksiyonu arasinda bir iligkinin
oldugu soylenebilir,

MDS, AML ve ALL gibi hastaliklar klonal kok
hiicre hastaliklaridir ve patogenezleri tamamen
aydinlatilamamisti. Bu  hastaliklarm  gelismesi ve
ilerlemesinde mutasyonlar ve epigenetik olaylar énemli
bir rol oynasa da (14,15), cesitli gahsmalarda ALL ve
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persistan PV-B19 infeksiyonu arasinda iligki oldugu
belirtilmistir (4,16). Costa ve ark. (17), hematolojik
maligniteli erigkin hastalara ait kemik iligi 6rneklerinin
%16'sinda PV-B19 DNA'smn1 tespit etmislerdir.
Caligmada, ALL'li hastalarda %15.4, AML'li hastalarda
%16.1 ve KML'li hastalarda %18.7 oraninda pozitiflik
bildirilmistir.

Ulkemizde Mersin bdlgesinde 2007 yilinda Yalcin
ve ark. (15) tarafindan 13 MDS, 26'st AML ve altisi
ALL hastasindan olusan 45 hematolojik maligniteli
erigkin hastada ve kontrol olarak non-malignant saglikl:
18 kiside, EBV ve PV-B19 infeksiyonunun P15™*
promoter metilasyonu ile iliskisini belirlemeyi
amaclayan bir caligma yapilmustir. Calismada hastalarda
PV-B19 DNA pozitifligi %68.9 ve EBV DNA pozitifligi
%?31.1, kontrol grubunda ise PV-B19 DNA pozitifligi
%44.4 ve EBV DNA pozitifligi ise %50 olarak
bulunmustur. AML ve ALL'yi igeren akut 10semili grupta
PV-B19 DNA pozitifligi %65.6, EBV DNA pozitifligi ise
%31.3 olarak saptanmustir. Yine akut 16semili grupta
P15™" metilasyonu %78.1 olarak bulunmustur.
Calismada akut 16semili grupta P15™* metilasyonu ve
PV-B19 DNA varligi arasinda anlamli bir iligki
bulundugu belirtilmistir (p<0.05, p=0.013). Yine
ilkemizde Us ve ark. (18) tarafindan 2007 yilinda
Istanbul'da hematolojik bozukluklar1 olan, g¢ogu
immiinosupresif tedavi alan ve ¢oklu kan transflizyonu
yapilan yetigkin 79 hastanin dahil edildigi bir ¢calismada
ELISA ve PZR teknikleri kullanilarak PV-B19 varligi
aragtirtlmistir. Tiim hastalarda, PV-B19 DNA pozitifligi
%25.3 olarak belirtilmisgtir.

Yetiskin hematolojik maligniteli hastalarda
yaptigimiz bu caligmada elde edilen %20'lik PV-B19
DNA porzitifligi, ilkemizde Us ve ark. (18) tarafindan
bildirilen degere olduk¢a yakindir. Ancak,
caligmalarinda kemik iligi drneklerini kullanan Yalcin ve
ark. (15) tarafindan bildirilen pozitiflik bizim
calisgmamizdan oldukc¢a yiiksektir. Bu farkliligin
calistlan materyalin 6zelliginden ve bizim c¢alisma
grubumuzdaki hasta sayisiin daha fazla olmasindan
kaynaklandigi diigiiniilmektedir.

Kronik 16semili hastalarda humoral veya hiicresel
immiin yanit eksikligi nedeniyle persistan PV-B19
infeksiyonu orani artmaktadir ve bu durum kronik anemi
ile kendini gdsteren persistan kemik iligi supresyonuna
neden olabilmektedir (7). Us ve ark. (18) tarafindan
yapilan ¢alismada tiim 16semili hastalar iginde akut
16semili hastalarda PV-B19 DNA pozitifligi %6.8,
kronik 16semili hastalarda ise %15.9 olarak belirtilmistir.
Yaptigimiz ¢aligmada da, Us ve ark. (18)'nin yaptiklart
calisma sonuclarina benzer bir sekilde, PV-B19 DNA
pozitifligi kronik 16semili hastalarda (KLL ve KML)
%16.5, akut 16semili hastalarda (ALL ve AML) %4.4
olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0.0153). Bu verilerin kronik
16semili hastalarda, persistan PV-B19 infeksiyonunun
varhiginin bir gdstergesi olabilecegi diigiiniilmektedir.

Lindblom ve ark. (8) tarafindan 2007 yilinda
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yapilan ¢alismada, ALL'li ¢ocuk hastalarin kemik iligi
orneklerinde PZR yontemi ile PV-B19 aragtirilmis ve
%15'inde DNA pozitifligi bulunmustur. Caligmada, PV-
B19 kaynakli sitopeniler nedeniyle kemoterapide uzun
stireli kesintiler meydana geldigi belirtilmistir. Zaki ve
Ashray (19) tarafindan 2009'da yapilan bir calismada
kemoterapi alan hastalarda PV-B19 DNA pozitifligi
%22.2 ve tanisi yeni konmus akut 16semili hastalarda ise
%45 olarak belirtilmistir. Kontrol grubundaki 20 saglikli
kiside ise PV-B19 tespit edilmedigi belirtilmistir. Jitschin
ve ark. (20) tarafindan yapilan bir ¢aligmada, PV-B19
DNA pozitifligi 16semili hastalarda %16.1, solid timorli
hastalarda %24 ve hematolojik hastaliklarda 930.7
olarak belirtilmistir. El-Mahallawy ve ark. (21)
tarafindan 2004 yilinda yapilan bir calismada, PV-
B19'un akut infeksiyon sirasinda anemiye neden oldugu
belirtilmistir. PV-B19 DNA pozitifligi persistan anemili
16semi hastalarmin kemik iligi aspiratlarinda %22 ve
kontrol grubu olarak anemi olmayan 16semi hastalarinda
ise %5.9 olarak bulunmustur. Cocuk hematolojik hasta
gruplarinda yapilan bu ¢aligmalarda elde edilen PV-B19
DNA pozitiflik oranlari, yaptigimiz ¢alismadaki yetiskin
hematolojik hasta grubundan elde ettigimiz %20 DNA
pozitifligine olduk¢a yakin degerlerdedir.

Hematolojik maligniteli hastalar siklikla kan
riinleri transfiizyonuna ihtiyag duymaktadir ve PV-
B19'un kan ve kan diriinleri yoluyla bulasabildigi
bilinmektedir. PV-B19 infeksiyonu sonucu bu hasta
gruplarinda asirt sitopeniler goriilebilmektedir (16).
Plentz ve ark. (22) tarafindan yapilan bir calismada, PV-
B19 DNA pozitifligi %1 olan kan {riinleri ile tedavi
goren hastalarin %12'sinde PV-B19 DNA pozitifligi
saptanmasina ragmen, semptomatik infeksiyonun
goriilmedigi bildirilmistir. Bu durum transflizyon dncesi
PV-B19'a spesifik IgG antikorlarinin pozitif
bulunmasina baglanmis ve bagigik olan bu hastalarda
akut semptomlarin goriilemeyebilecegi belirtilmistir.
Diger yandan Satake ve ark. (23) tarafindan retrospektif
olarak yapilan bir ¢alismada PV-B19'un kan
transfliizyonu ile bulas sonrasinda semptomatik
infeksiyonun gelisebilecegi vurgulanmistir.

Genel popiilasyonda PV-B19 antikorlari oldukca
yaygin goriilmesine ragmen, viremi veya viral DNA
olduk¢a nadirdir. Diinya genelinde saglikli kan
dondrlerinde PV-B19 viremi sikliginin, 1:167-1:135.000
oranmda oldugu tahmin edilmektedir. Ancak saglikli
kemik iligi dondrlerinde PV-B19 DNA pozitifligi %9
olarak bildirilmigtir (1). Yaptigimiz c¢alismada kan
bagiscilarinda PV-B19 DNA prevalanst %7.7 olarak
saptanmugtir. PV-B19 DNA pozitif kan bagiscilarindan
elde edilen kan tirtinleri, transflizyon altindaki hastalarda
semtomatik PV-B19 infeksiyonunun gelismesi ile
iliskilendirilmistir (23). Bu dogrultuda kan
bagiscilarinda yapilacak PV-B19 prevalans ¢alismalari
ve kan driinlerinin hastalara verildikten sonraki
takibinin, ileride ozellikle riskli gruplar icin kan
bagislayanlarda PV-B19'un rutin tarama testleri arasinda
yer almasina katkida bulunacag diistincesindeyiz.



Gtimiigtekin ve ark.

Parvovirus infeksiyonlarmin tamisi, serumda PV-
B19'a o6zgiil 1gG ve IgM antikorlarmin veya viral
DNA'nin saptanmastyla konulmaktadir. Hematolojik
maligniteli hastalarda prognozu etkileme potansiyeli goz
oniline almdiginda, tan1 yaninda bu hastalarda virolojik
takibin de yapilmasi biiyiik dnem tagimaktadir. Isik ve
ark. (24)nmn yaptiklarn bir ¢alismada, c¢ocuk ve
erigkinlerde PV-B19 infeksiyonu tanisinda PV-B19'a
ozgil TgG ve IgM antikor oranlarinin belirlenmesi ve
IgM antikorlar1 pozitif bulunan hastalarin PZR ile PV-
B19 DNA'sinin 10 hafta arayla 6l¢iilmesi amaglanmustir.
Caligmada, PV-B19 infeksiyonu tamsinda, 6zgiil IgM
antikorlar1 negatif bulunsa da PV-B19'a 6zgiil DNA'nin
pozitif bulunabilecegi vurgulanmigti. Bu nedenle
antikor yanit1 yetersiz immiin yetmezlikli hastalarda PV-
B19 DNA'sinin PZR gibi niikleik asit amplifikasyon
yontemleri ile test edilmesinin yararli olabilecegi
belirtilmistir.

Sonug olarak yaptigimiz bu calismada, Mersin
bolgesinde yasayan hematolojik maligniteli hastalarda
PV-B19 DNA pozitiflik orani, galismaya dahil edilen kan
bagis¢ilarina gore istatistiksel olarak daha yiiksek
bulunmustur. Hasta grubunun immiinsupresif 6zelligi
nedeniyle, saglikli bireylere gére PV-B19 infeksiyonuna
yakalanma oraninin daha fazla oldugu soylenebilir.
Calismada akut 16semili gruba gore kronik 16semili
gruptaki yiiksek PV-B19 pozitifligi, bu hastalarda
persistan PV-B19 infeksiyonunun varliginin bir
gostergesi olabilir. Bu nedenle belirli araliklarla PV-
B19'un virolojik takibinin yapilmas1 gerektigi
diisiintilmektedir. Kan bagis¢ilarindaki nispeten yiiksek
PV-B19 DNA pozitifligi, kan transfiizyonu yapilacak
hematolojik hasta gruplari icin hayati 6nem tagimaktadir.
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