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Hepatit B

Hepatit virüsleri, özellikle hepatit B virüsü toplum için önemli bir sorun ol-
maya devam etmektedir. Endemik bölgelerde, hepatit B yüzey antijeni
(HBsAg) tafl›ma s›kl›¤› %10 üzerine ç›kabilmektedir. Kök hücre nakilleri
tüm dünyada y›lda 30.000 üzerinde yap›lmakta olup, bu say›y› s›n›rlayan
en önemli neden uygun verici bulma zorlu¤udur. Bu vericilerden bir k›sm›-
n›n HBsAg pozitif olmas› nedeni ile, bu vericilerin kullan›lmas› gerekmek-
tedir. Ayr›ca transfüzyona ba¤l› virüs bulafl› art›k çok nadir olsa da, al›c›lar
geçmiflte bu virüsle karfl›laflm›fl olabilirler. Hastalarda hepatit geliflmesi ge-
nellikle 4 nedenle olur:

1. Hastalar nakil öncesi aktif HBV infeksiyonuna sahiptir.

2. Hastalar latent HBV reaktivasyonu gösterirler.

3. Hastalar infekte donörden hastal›¤› al›rlar.

4. Hastalar infekte kan ürünlerinden infekte olurlar.

Bu aflamada en önemli sorun, HBsAg pozitif kök hücre kayna¤›n›n kullan›l-
mas›n›n al›c›ya ek bir morbidite ve mortalite getirip getirmeyece¤idir. 

Al›c›n›n durumu: ‹mmün sistemi normal bireylerde HBsAg bulafl› ile kök
hücre nakli al›c›s›nda HBsAg varl›¤› aras›nda farkl›l›klar vard›r. Kök hücre
nakli al›c›lar›nda hücresel immünite defekti olmas› nedeni ile, bu defekt
devam etti¤i sürece hepatit görülmez. Ancak hücresel immünite düzelince
hastalarda biyokimyasal hepatit görülebilir. Baz› olgularda ise akut fulmi-
nan hepatit geliflebilir. Nakil sonras› HBsAg pozitifli¤i devam eden olgular-
da fatal hepatit geliflme olas›l›¤› %12 oran›nda bildirilmektedir. Baz› var-
yant formlarla infeksiyonlarda ise hepatit B e antijen (HbeAg) pozitifli¤i ol-
maz. Ancak antiHbe pozitif hale gelirler, dolaflan HBV DNA pozitiftir. Yine
al›c›da anti-HBc ± anti-HBs pozitif ama HBsAg negatif ise, latent infeksiyon
reaktivasyonu ve fulminan hepatit görülebilir. Bu hastalar›n de¤erlendiril-
mesinde dikkat edilmesi gereken nokta, pretransplant hepatik hasar olan-
larda (transaminaz yüksekli¤i) VOD ve/veya posttransplant hepatit gelifltir-
me olas›l›¤›n›n yüksek olmas›d›r. Bu durum naklin ertelenmesine veya ip-
taline yol açar. Sirotik süreçte olan olgularda ise nakil kontrendikedir. 
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‹nfekte vericinin durumu: Bu durumda kesin konuflmak için veriler çok ye-
terli de¤ildir. Ancak yap›lan çal›flmalarda HBsAg pozitif vericilerle yap›lan
nakillerde, al›c›n›n infekte olma olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤u görülmüfltür
(Bir çal›flmada %44). E¤er al›c› hepatit virüsü ile daha önce karfl›laflm›fl ise,
pozitif al›c›dan infekte olma olas›l›¤› daha da azd›r. Anti-HBc pozitif olan
vericilerde ise bulafl olas›l›¤› az olsa da HBV DNA bak›lmal›d›r. 

‹mmün vericinin durumu: Genellikle en flansl› durum budur. HBV’ye karfl›
immünite anti-HBs pozitif vericilerden al›c›lara aktar›labilir. Yine HBsAg
pozitif al›c›ya anti-HBsAg pozitif al›c›dan kök hücre verilirse, vericinin
HBV infeksiyonundan kurtulmas› sözkonusu olabilir. Yani bu yolla pasif
immünite transferi olabilir. 

Nakil sonras› dönemde B hepatit seyri: Hastalarda hücresel immünite nor-
male dönene kadar, hastal›k bulgular›n›n ortaya ç›kmas› beklenmemelidir.
Ancak bu dönemlerde hastalar immünsüpresif tedavi ald›klar›ndan (ATG,
steroid, siklosporin) HBV DNA titreleri yükselir. Klinik bulgular›n ortaya
ç›kmas› bu immünsüpresif ajanlar kesilirken olur. ALT ve AST yüksekli¤i
%12 olguda fulminan hepatite kadar gidebilir. Bu dönemde kronik graft-
versus-host hastal›¤› ile tablo kar›flabilir. Tan› için biyopsi gereklidir. Uzun
süre yaflayan olgularda hepatitin seyri konusunda yeterli veri yoktur. 

Hepatit C

Hepatit C’nin uzun y›llar kan ürünlerinde taranmamas›, bu virüs ile karfl›-
laflm›fl al›c› ve vericilerin çok say›da olmas›na yol açmaktad›r. Burada
önemli olan tan› öncesi karaci¤er hasar›n›n do¤ru belirlenebilmesidir. Siroz
veya fibrozisi olan hastalarda kök hücre nakli kontrendikedir. Hepatit C in-
feksiyonunda yaklafl›m hepatit B’ye benzer. Ancak gerek verici ve gerekse
al›c›n›n tedavisi veya korunmas› hepatit C’den farkl›d›r.

Hepatit G

Kan ürün vericilerinde %3 civar›nda görülen bu virüs, kök hücre nakli al›-
c›lar›nda %65’e kadar pozitif bulunabilir. Bafllang›çta HCV’ye benzer yap›-
s› nedeni ile hepatit yapt›¤› düflünülse de, art›k hepatit yapmad›¤› düflünül-
mektedir.

ALINAB‹LECEK ÖNLEMLER

Tüm bu yaklafl›mlara ra¤men nakil öncesi dönemde elinizde belirli bir süre
olabilir ve bu süre içerisinde gerek verici gerekse al›c›ya yönelik ek baz› ön-
lemler almak isteyebilirsiniz. Bunlarla ilgili bilgiler afla¤›da özetlenmifltir:
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HBV pozitif vericiden nakil:

1. Al›c›ya HB immünglobulin verilmesi: Yarars›zd›r.

2. Al›c›n›n aktif immünizasyonu: Yarars›zd›r.

3. Vericinin pretransplant lamivudin veya famsiklovir ile tedavisi: Ümit va-
adetmekte ancak yeterli veri yok. Ayn› tedaviye al›c›da nakil sonras› devam
etmek uygun olabilir. 
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Tablo. Hastalara yaklafl›m

Hasta Verici Yap›lmas› gereken

Anti-HBsAg pozitif Negatif Bu durumda nakil sak›ncas›zd›r.

Anti-HBsAg negatif Anti-HBs pozitif Bu durumda nakil sak›ncas›zd›r.

Anti-HBc pozitif Negatif HBV DNA’ya bak. Pozitif ise antiviral 
tedavi.

Negatif Anti-HBc pozitif HBV DNA’ya bak. Pozitif ise antiviral 
tedavi.

HBsAg pozitif Negatif Hastada siroz varsa VOD riski yüksek. 
HBV pozitif olunca (pre-posttransplant) 
antiviral tedavi.

HBsAg pozitif Anti-HBs ± Hastada siroz varsa VOD riski yüksek.
anti-HBc pozitif HBV pozitif olunca (pre-posttransplant) 

antiviral tedavi.

HBsAg pozitif HBsAg pozitif Hastada siroz varsa VOD riski yüksek. 
HBV pozitif olunca (pre-posttransplant) 
antiviral tedavi.

Negatif HBsAg pozitif Baflka donör bul. Donöre pretransplant 
antiviral ver. Al›c›da HBV pozitif olunca  
antiviral tedavi baflla.

Anti-HCV pozitif, Negatif HCV RNA’y› tekrar et. 
HCV RNA negatif Posttransplant HCV RNA izle.

HCV RNA pozitif Negatif Hastan›n KC biyopsisinde siroz var m›?
Nakil sonras› kronik hepatiti aç›s›ndan 
izle. Uzun sürede antiviral tedavi planla.

Negatif HCV RNA pozitif Baflka donör bul. Donörü interferon 
± ribavirin ile tedavi et.
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TÜRK‹YEDEK‹ DURUM

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹bn-i Sina Hastanesi’nde izlenen 151
kök hücre nakli olgusundan 12 tanesi HBsAg pozitif vericinden nakil ol-
mufllard›r. Bu al›c›lardan 8’i HBsAg pozitif, 4’ü HBsAg negatiftir. Sekiz an-
tijen pozitif olgudan üçü ölmüfltür. Bir tanesinde ölüm nedeni fulminan he-
patittir. 

48




