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iral hepatitler kronik bdbrek yetmezlikli
.\ ’. (KBY) hastalarda énemli problemlerden bi-
ridir. Bu grup hastalarda ézellikle parente-
ral gegisli hepatitlerin sikhign belirgin olarak artmis-
fir. Hemodiyaliz Unitelerinde bulasin sikhid, sik kan
transfUzyonlan ve KBY'de immun sistemin baski-
lenmis olusu bu oranin artmasinda énemli etken-
lerdir. Hepatit virtslerinin KBY'de sevirleri, tedavi
prensipleri, transplantasyon sonrast takipleri pek
¢ok merkezce aragtnlmaktadir. Bu derlemede ko-
nu ile ilgili yapilmis ¢alismalar ve genel prensipler
sunulmaya ¢alisimigtir,

1. KRONIK BOBREK YETMEZLIiKLi
HASTALARDA KRONIK HEPATIT B
INFEKSiYONU

A. infeksiyonun siklign: 1965'de Blumberg ve arka-
daglannin Avustralya antijenini tcrimlamalarn
ardindon hemodiyaliz Unitelerinde hepatit B virust
(HBV) ile ilgili cahsmalar baglamistir. 1974'de he-
modiyaliz (HD) hastalennda akut HBV enfeksiyo-
nunun sikligl %6.2 iken se¢ilmis baz boélgelerde bu
oran %30'a kadar ¢ikmaktaydi. 1980'de bu oran
%1, 1997'de ise %0, 05'e kadar dugmustar (1). Avru-
pa diyaliz ve transplantasyon toplulugu 1967-1971
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yillan arasinda HD Unitelerinde HBV'nin yillik insi-
dansini %5-10 olarak rapor etmistir (2).

Amerika Birlesik Devletlerinde HD Unitelerindeki
hastalar arasinda HBsAg prevalanst 1976 yilinda
%7,8ken 1980'de %3,8'e, 1997'de %0,9'a kadar dus-
musttr (3). Bati Avrupa tlkelerindeki HD Unitelerin-
de 1970-1980 arasinda takip edilen hastalarda
HBsAg porzitifligi %10,4 orannda bulunmustur (1).

Ancak dunyoanin farkh yerlerinde hatta aymni tlke
igerisinde degisik HD Unitelerinde HBV enfeksiyonu
farkl sikliklorda bildirilmistir. Tarkiye'de 1986-1998
yillem arasinda ¢esitli HD unitelerinde yapilmis ¢a-
hsmalann derlemesinde HBV insidanst %10,1 ola-
rak bulunmustur (4).

Hemodiyaliz Unitelerindeki sikhdin belirgin olarak
azalmasinin nedeni dncelikle hastalik énleme ve
kontrol merkezinin evrensel koruyucu onlemleri
belirlemesi, ardindon da HBV asisimin gundeme
gelmesine baghdir. Koruyucu énlemler arasinda
HD tnitesindeki tim hastalann ayhk HBsAg agisin-
dan taranmasi, hastaya ait tibbi aletlerin ve ilagla-
nn ortak kullanilmamoasi, temiz alanlar ile kan ve
kan urtnlerinin, kullanilmig tibbi malzemenin bu-
lundugu alanlann aynlmast sayilabilir. Butin bu
onlemlere ek olarak HbsAg porzitif diyaliz hastalan-
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nin ayn ekipman ve personel ile ayn bir Unitede
diyalize ainmalan da dnerilmektedir.

B. Kronik bébrek yetmezlikli hastalarda Hepatit
B'ye karsi aktif profilaksi: Normal populasyonda
u¢ doz intramuskuler hepatit B asisina karsi yornut
%95-99 duzeyinde iken, hemodiyaliz hastalannda
%50 civarindadir. Buna ek olarak ¢alsmalarda
hastalardaki anti-HBs titresi genelde normal popu-
lasyondaon daha duguk ve titrenin koruyucu dizey
altina inisi daha kisa strede olmaktadir. Hastalara
hemodiydaliz veya periton diyalizi uygulonmadaon
onceki kompanse dénemlerinde as1 yapmaonin da-
ha yuz guldurticu sonuglar verdigi gosterilmistir.

Agiya dusuk dizeyde antikor yanitinin nedeni ola-
rak KBYlilerde, T hucre reseptédr yoJunlugunun
dustk olmast sorumlu tutulmustur (5). Buna ek ola-
rak ileri yas, obesite, HLA B8, DR3 varhgi da asiya
verilen yarh azaltmaktadir.

Asllamaya yaruhn yuksek olmast igin asgllama sa-
yisini ve aslama dozunu arttirmak, asiyl gesitli im-
munomodulatdrlerle (interferon, timopentin, inter-
16kin 2) birlikte vermek gibi ¢esitli yontemler de-
nenmistir. Ancak c¢absmalonn ¢ogunda ontikor
yanit oraninda belirgin farkhihik saptonmamistir. En
basanl sonuglar asillama dozu ve sayisinin arttinl-
dign cabsmalarda gézlenmistir. 80 HD hastasimin iki
yillik izleminde 0O, 1, 2, 6. aylarda 40 mglik dozlar-
da yapian asilamada %77,5 oraninda antikor ya-
nit1 gézlenmistir (6).

Son yillarda yamt arttirmok amagh intradermal
asilamanin, intramuskuler asilamaya kombine
edilerek kullanmlmas! yénunde baz ¢alismalar var-
dir. Intradermal asmm immuniteyi daha gok uyar-
cidn ve yarutsiz hastalarda denenebilecedi ileri st-
rilmektedir (7). Uzerinde durulon bir diger ajon da
granulosit-monosit koloni stimule edici faktér (GM-
CSFE)dur. Primer yoantsiz hastalarda tedaviye ekle-
nebilecedine dair ¢esitli ¢ahgmalar vardir (8). Oral
levamizolun immunomodulatuvar etkisi ile HBV
aslamasina yaritta etkin olabilece@ini savunan-
lar da vardar (9).

Bu konu ile ilgili gunumuzde ABD'deki hastalk
kontrol ve dnleme merkezinin 6nerileri pratikte uy-
gulanacak en uygun yontem gibi gérinmektedir.
Burada énerilen normal asilamayi takiben (0, 1, 6.
aylarda 20 pg) anti-HBs titresinin él¢ulmesi ve nor-
mal degerlerin altindaki vakalarda ek doz yapil-
masidir (10).
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C. Hepatit B infeksiyonunun kronik boébrek yet-
mezlikli hastalarda seyri: KBY'li hastalarda HBV %
80 oraninda kroniklesir. Bu orcm normal populas-
yondaki eriskinler i¢in %10- %15 arasmdadir. Kro-
niklesme sikhigmin artisinda daha ¢ok huicresel im-
munitedeki zayiflik sorumlu tutulmaktadir. Lee ve
arkadaglan HBV porzitif HD hastalan ve HBV pozitif
boébrek patolojisi olmayan hastalan karsilashrdik-
lan ¢alismalannda HD hastalannda lenfoprolifera-
tif yarutin ¢ok distik oldugunu gdstermislerdir (11).

Hastalar genelde semptomsuz, biyokimyasal ola-
rak normal transaminaz duzeyleri ve serolojik ola-
rak HBeAg-pozitif, HBV DNA-porzitif olarak seyreder
(1). Transaminaz duzeylerinin normal seyretmesi
nedeni olarak birka¢ mekanizma ileri sGralmustar
(12).

1. Uremiye bagh immunsupresyon iltihabi yarut,
dolayist ile nekrozu baskilayabilir.

2. ALT kofaktdr olarak pridoksal 5 fosfati kullomir,
uremik hastalarda pridoksin eksikligi bu etkiden
sorumlu olabilir.

3. Hepatositte ALT ve AST sentez supresyonu veya
serumda artmus klirens olabilir.

Yasuda ve arkadaslan KBYlilerde ALT degerinin
ust simmnin 20 IU/L olarak kabul edilmesini éner-
mislerdir (13).

HBV pozitif hastalarda herhangi bir yakinma olma-
mast ve normal fransominaz duzeyi, karaciger
hastalidn diuzeyini yonsitmaz. Transaminaz duzeyi
normal, yakinmasi olmayan hastalara yapilan ka-
raciger biyopsilerinde %78 orcrunda ¢esitli seviye-
lerde karaciger hasar tespit edilmistir (14). Bu ne-
denle histopalojik deJerlendirme HD hastalannda
(hem HCV, hem de HBV enfeksiyonunda) karaci-
ger i¢in karar verdirecek en dogru tetkiktir. Hasta-
larda yuksek kroniklesme, daha sik karaciger ha-
sarn gérulmesine ragmen HBV varligr devamlhi HD'e
giren hastalarda en azindan ik on yil i¢inde sag
kalimi veya morbiditeyi olumsuz yéonde etkilemez.
Hemodiyaliz hastalonnda HBV'ye bagh élum sik
dedildir (15).

D. Bobrek transplantasyonu ve HBV infeksiyonu:
Hemodiyaliz tedavisinde olan hasta ile transplan-
tasyona verilmis hasta arasimda mortalite ve mor-
bidite arasinda fark var midir? Hangi hastalar
fransplantasyona uygundur? Transplantasyon
sonrasl HBV seyri nasildir? Bunlar KBY'li ve viral he-
patiti olon hastalarda akla en sik gelen sorulardir.

Parfey ve arkadaslan 20 HbsAg porzitif bdbrek
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tfransplantasyonlu hasta (grup 1) ile 10 HBsAg-po-
zitif hemodiyaliz hastasin (grup 2) 83 ay izledikleri
calsmalarnda; grup 1'de 12 (% 60) hastada siroz
gelistigini ve bunlann 11° inde (% 55) karaciger
hastahdn nedenli 61um oldugunu; grup 2’ de ise ka-
raciger hastahdna bagh élum gérulmedidini tespit
etmislerdir (2).

Hisse ve arkadaslan 107 HbsAg pozitif hasta
(grupl) ile 508 HbsAg negatif bdbrek transplantas-
yonlu hastayl (grup 2) 10 yil boyunca izlemisler ve
grup l'de sag kahmi % 64, karaciger hastah@ma
bagh élum orcmuni % 30; grup 2'de bu degerleri si-
rast ile % 80, % 4.2 bulmuslardir (2).

Fornairon ve arkadaglar, 1996 yilinda 151 HbsAg
porzitift bdbrek transplantasyonlu hastayl transp-
lantasyon sonrasi ortalama 125 ay sureyle izlemis-
ler ve su sonuglara ulasmuslardir: Bdbrek transp-
lantasyonlu hastalarda HBsAg, HBeAg, HBV-
DNAmin yillik sponton kaybolma oranlar % 0, 1, %
3, % 3 iken bu oranlar normal populasyondda sirast
ile % 0.5, % 5-10, % 7'dir. HBV reaktivasyonu, bodb-
rek transplontasyonlu hastalarda % 30 bulunurken
genel populasyonda bu oran %5'dir. Transplantas-
yon baginda yapilan karaciger biyopsileri 66 ay
sonra yapilan karaciger biyopsileri ile karsilastirl-
diginda normal, kronik persistan hepatit, kronik
aktif hepatit ve siroz orcmlan baslangicta % 39, %
27, %25, %0 iken 66 ay sonra sirastyla %6, %18, %42
ve %28 olarak bulunmustur. Calismadaki HBsAg-
pozitif transplantasyonlu hastalar ile transplantas-
yon yaplmis ancak HBsAg-negatif hastalann 125
aylk izleminde hasta sag kahm orcmlam arasmda
anlaml fark olmadigt ancak HCV varh@mn siner-
jistik etki ile karaciger histopatolojisini kdtulestir-
mekte oldugu (sirozlu hastalann %62.51 HBV+HCV
porzitif olgular), karaciger hastahdna bagh Slumun
HBV-porzitif hastalarda cna élim nedeni oldudu
(41 élumden 151 (%36.6) karaciger hastaligna
bagl) tespit edilmistir (16).

Mathurin ve arkadaslan retrospektif olarak 834
bdbrek transplantasyonu yapilmis hastayr viral
belirleyicilerine goére gruplara ayinp 10 yillik izlem
sonuc¢larnni degerlendirmislerdir (17). Hasta ve
greft sag kahm sikh@n 128 HBsAg-porzitif hastada
(grup 1) % 55+6 ve % 3615, 216 anti-HCV-pozitif
hastada (grup 2) % 6515 ve % 4915, 490 viral belir-
leyiciler negatif olarak bulunanlarda (grup 3) %
80£3 ve % 63£3 (p< 0.01) bulunmustur. On yillik
sag kahm pretransplant siroz tanis: alanlarda belir-
gin olarak dusuk bulunmustur (sirozu olan ve ol-
mayan vakalarda % 26£16, % 6917). Fornaironun
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calismasinda izlemde pozitif veya negatif olgular-
da sag kalmlar arasinda fark olmamas: bu ¢alis-
mada ileri ddnem karaciger hastalannin, sirozlula-
nn tromsplantasyona ahinmamast ile agiklanabilir.
Halbuki Mcathurin’in ¢alismasinda kompaonse ise si-
rozlu olgulann transplantasyona alndign goérul-
mustur.

Calismalar sonunda kabul edilen goérts terdpatik
immunosupresyonun viral replikasyonu arthirdid,
karaciger histopatolojisini olumsuz etkiledigi yo-
nundedir. HBV genomunun glukokortikoid yamith
bir bélge icermesi ve aktive edildiginde HBV
franskripsiyonunun artmast bu goérisu destekle-
mektedir. Prednizolon ile intraselliler DNA ve RNA
duzeylerinin yaklasik iki kat, azatiyoprin ile dort
kat arttign gosterilmigtir.

E. Kronik bdébrek yetmezlikli hastalarda HBV
infeksiyonunun tedavisi:

1. Hemodiyaliz hastalarinda tedavi: HBV-pozitif
HD hastalannda tedavi efer transplantasyon du-
sunuluyorsa ve hastanin replikatif belitleyicileri
pozitif, viral yuku yuksek ise dnerilir. Transplantas-
yon dustnulmeyen hastalarda ise replikatif belir-
levyicileri pozitif viral yuku yuksek ve histopatolojik
olarak fibrozisi yuksek aktif saptanan olgulara te-
davi 6nerilir.

HD hastalannda ¢galsmalarda en sik kullanilan
gjan interferondur (IFN). Son zamanlarda nukle-
osid analogu Lamuvidin de kullanmimaya baslan-
mushr. Fakat bazi goértglere gére ise; Lamuvidin
bdbrek yoluyla athp, HD ile temizlenemedidi i¢in
Onerilmemektedir (1).

Yapilan ¢alismalar HD hastalannda IFN'a yanitin
normal populasyondan farkh olmadidn yénunde-
dir. Ancak HD hastalannda IFN'a bagh komplikas-
yonlar daha sik ve daha uzun surelidir (18).

IFN 9-10 milyon tUnite /hafta HD sonras: énerilir. Te-
davi suresi konusunda degisik goérusler vardir. Ge-
nelde tedavinin 12 aya tamamlanmas: énerilir. Te-
davi éncesi serum AST, ALT duizeyleri yuksek, HBV-
DNA duzeyleri 200 pg/ml alinda olan hastalarda
yonit daha yuksektir. Viremisi yuksek hastalarda
IFN ile kombine Lamuvidin verilebilir. Lamuvidine
verilen yanit ve Lamuvidin dozu ile ilgili netlesmis
veriler yoktur. Guanosin analogu olan antiviraller
(asiklovir, gansiklovir, famsiklovir, pensiklovir) ige-
risinde oral yolla alinabilen HBV'ye etkin olan fam-
siklovirdir. Ancak famsiklovir kreatinin klerensi
2ml/dk alindaki hastalara énerilmesz. Diger nukle-
osid analoglan ise deneme asamasmdadir.
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2.Transplantasyonlu olgularda tedavi: Transplon-
tasyon yapimis hasta grubunda transplantasyon
sonrasl viral yuku belirgin artrmis ve histopatoloji-
sinde fibrozisi yuksek hastaya verilebilecek tek te-
davi segenegi Lamuvidindir. Lamuvidin ile yapil-
mis az sayida oz vakall galigmalar  vardir.
Lamuvidine verilen grupta biyokimyasal yanit
normal populasyondan farkh bulunmamistir. An-
cak Lamuvidin kesilmesinden sonra yuksek oram-
da relaps tespit edilmistir (19). Al HBV-DNA ve HBs
Ag porzitif bdbrek transplantasyonlu hastada yapi-
lan bir ¢algsmada; ortalama 8 ay (4-14 ay)
Lamuvidin 100-150 mg/gun verilmis, tedavi sonun-
da tum olgulann transaminoz duzeyleri normale
dénmug, HBV-DNA'lan negatiflesmis ve dért hasta-
da HBs Ag kaybolmustur.

IFN, transplontasyonlu hastalarda immunmodula-
tuvar (MHC klas]l antjen sunumunu, T lenfositlere
bagh sitotoksisiteyi ve NK fonksiyonlomnni arttinr) et-
kisi nedeni ile rejeksiyona neden olacagr igin éne-
rilmez.

Calismalcmn 1siginda HBV-pozitif diyaliz hastalcmn-
da, bdbrek transplantasyon oncesi histopatolojik
inceleme yapilmasl gereklidir. Bunun yani sira vi-
ral yuk ve replikasyon hem hastanin hem de gref-
tin sag kalimin belirlemede énemlidir. Hastay: ola-
bilecek en dustk viral replikasyon duzeyi ve yuku
ile transplontasyona vermeyi planlamali ve bu
nedenle tedavi uygulonmahdir. Sirozlu, ileri kara-
ciger hastah@i, siddetli aktif hepatiti olon hastalara
naokil dnerilmemeli veya bdbrek ve karaciger nak-
li birlikte yapilmahdir.

F. HBV Pozitif bébrek vericisi: HBsAg-pozitif donoér
kullanilmaz. Anti-HBc-pozitif olgulann boébrek
transplantasyonunda kullonilmasinda bir sakinca
yoktur. Ancak bu olgularda alicinin asilonmast
Onerilir.

2. KRONIK BOBREK YETMEZLIiKLi
HASTALARDA KRONIK HCV
INFEKSIiYONU

A. infeksiyonun sikh@: NonA-nonB olarak adlon-
dinlan hepatitlerde en énemli nedenin HCV oldu-
gunun 1989 yilinda tespitinden sonra HCV varhdi-
nin HD Unitelerinde énemi anlasiimistir. Koruyucu
énlemlerin varh@i ve asllamanin gundeme gelme-
si ile HBV'nin HD unitelerindeki sikhdn belirgin aza-
lirken, HCV viral hepatitler icinde en énemli prob-
lem olmustur.
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HCV enfeksiyonu prevalanst merkezlere gére ¢ok
degiskenlik goéstermektedir. Avrupa ulkelerinde or-
taloma prevalanst %17 iken bu oran kuzeyde
%10dan az, guneyde % 401ara kadar ¢gikmaktadar
(20).

Hollonda'da, 1998 yilinda 2653 diyaliz hastasinda
prevalans % 2.6 olarak bulunmustur. Hastalann %
84Unde anti- HCV-porzitif iken, % 87.3"tnde HCV-
RNA-porzitifligi izlenmistir. Genotip ¢alsmasinda
%23 tip la, % 46 tip 1b, %3 tip 2, %7 tip 3a, %4 tip
4a ve %6 vakada multipl genotip ile enfeksiyon et-
keni olmusgtur. Almanya'da, 1998'de 2780 HD has-
tasmin %3.7'sinde HCV tespit edilmigtir. ABD'de
HCV prevalansi ortalama % 10-20 arasinda degis-
mektedir. Bu oran periton ve ev diyalizi olanlarda
¢ok daha duguktur (21). Turkiye'de 1990-1998 yilla-
n arasinda degisik arastrmacilann yaphdn galis-
malarnn derlemesinde 3610 hastada %41.5 oranin-
da anti-HCV-porzitifligi tespit edilmistir (4).

Renal transplantasyonlu hastalarda da HCV
onemli bir problemdir. Bu hastalarda anti-HCV-po-
zitifligi prevalonst %10 ile %49 arasinda degismek-
tedir (22).

1990°'dan énce HCV'nin en 6énemli bulas yolu kan
transfizyonlan iken, son yillarda hem eritropoetin
kullarimi, hem de kan urtinlerinin HCV varh@i igin
duyarli yéntemlerle tetkik edilmesi HCV'nin bu
yolla bulasini belirgin oranda azaltmigtir. Ancak
HD duniteleri bulasin hala yuksek oldugu riskli yer-
lerdir.

B. Diyaliz Ginitelerinde HCV infeksiyonunun bulas-
masinin azaltilmasina yoénelik uygulamalar:
Hemodiyaliz unitelerinde anti-HCV taramasi, pozi-
tif tespit edilen hastalann izolasyonu ve kullanilan
moakinelerin aynlmasi, diyalizérlerin yeniden kul-
laniimamas: gunumuzde HCV enfeksiyonunun sik-
g ve bulas oraruni ozaltmak igin kullanilan
yontemlerdendir. Ancak onti-HCV pozitif hastamin
ve kullendigr makinanin izolasyonu konusunda
cesitli gortsler ileri strtlmugtur. Ozellikle aktif en-
feksiyonun HCV-RNA testi yaptinlarak anlagiimasi;
ancak bu testin maliyetinin ¢ok yuksek olusu; her
hastaya her zaman uygulanamamast; izolasyo-
nun bagka genotiplerle bulast dnleyememesi ne-
deniyle moakine izolasyonunun HCV bulasindoki
roluntin énemsiz oldugunu savunan goérugler de
vardir. Gunumuzde dnerilen anti-HCV porzitif olgu-
loarin makinalonnin ve kendilerinin aynlmast yo-
nundedir. Ancak HBV infeksiyonunda oldugu gibi
HCV enfeksiyonunda da uyulmast gereken genel
korunma énlemleri vardir ve bunlara siki uyulma-
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Tablo 1. Butiin hemodiyaliz hastalarn i¢in gegetli, enfek-
siyondan korunmaya yoénelik evrensel dnlemler

1. Hastalann kendilerine ait diyaliz merkezleri olmahdur.
Seanslar sonrasmda hastalann kullondign ¢arsaflor
degistirilmelidir

2. Tepsiler, tansiyon aletleri momsonlam, klempler,

makaslar ve benzeri dispozabl olmayan alet ve
esyalann ortak kullanimi énlenmelidir.

3. llaglar ortak kullanilmamahdir. flag arabalan
kullanmlmamahdir.

4. llaglar merkezi bir alonda hazirlanip buradon
dagtilmalhdr.

5. Temiz ve kontamine alanlar aynlmahdir.

s1 bnerilmektedir (Tablo 1).

C. Kronik C hepatitinin kronik bébrek yetmezlikli
hastalarda seyri: HCV ile infekte HD hastalomnnin
¢ogu semptomsuz ve normal ALT ve AST duzeyine
schiptir. HCV RNA hastalonn tespitinde altin stan-
darttir. Hemodiyaliz hastalannda HCV"ye karsi an-
tikor olusturamama neticesinde yalancl anti-HCV
negatifligi olup, selektif yéntemlerle (HCV RNA po-
zitifligi ile seyreden olgulara sik rastlonmaktadir)
taranmalicir (20). Hepatit B virus infeksiyonunda
da sbz edildidi gibi transaminaz duzeylerinin nor-
mal olmasy veya HCV RNA titresi karacigerdeki
histopatolojik degisiklik ile paralellik gdstermez. Bu
nedenle gerek HBV infeksiyonu gerekse HCV infek-
siyonu tespitinde karaciger histopatolojisi en guve-
nilir géstergedir. Histopatoloji dedisik oranlarda he-
patit goéstermekle birlikte siroza sik rastlanmaz.
HCV infeksiyvonunun mortalite ve morbiditeye olan
etkisi henuz net degildir. Ancak HCV'ye bagh kao-
raciger hastaligindan 6lum HD hastalanndaki
mortalite nedenleri arasinda dncelikli olmayip sik
gozlenmez.

D. Bébrek transplantasyonu ve HCV infeksiyonu:
Bébrek transplantasyonundan sonra serum HCV
RNA titrelerinde belirgin artig olur. Bu da karaciger
hastah@min seyrinin hizlanmasma neden olabilir.
Anti-HCV porzitif hastalonn sag kalimlomnin diyaliz
tedavisi ile mi yoksa transplantasyonla mi iyi oldu-
Ju net olarak bilinmemektedir. Bu konu ile ilgili bir-
kag calisma su sekilde ézetlenebilir:

Knoll ve arkadaslon 33 anti-HCV pozitif bdbrek
transplantasyonlu hastayr (grupl), 25 anti-HCV
porzitif hemodiyaliz hastasi ile (grup 2) birlikte 2 yil
izlemigler ve sonuc¢ta grup 1'deki hasta sag kalimi-
nin, grup 2'den daha iyi oldugunu tespit etmisler-
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dir (23). New England bdlgesi organ bankasi ¢alis-
malanna gére bébrek transploantasyonu yapilmis
veya HD tedavisinde olan anti-HCV pozitif hastalar
arasinda hasta sag kalmi agisindan fark olmadign
gosterilmistir.

Hanafusa ve arkadaslan 280 bébrek transplantas-
yonlu hastanin 20 yillik retrospektif izlemlerini de-
gerlendirdikleri calsmalcannda hastalann % 34Un-
de anti-HCV'yi porzitif bulmuslar ve bu olgulardaki
karaciger disfonksiyonunu % 55 olarak tespit etmis-
lerdir. Karaciger disfonksiyonu anti-HCV negatif ol-
gularda % 9 olarak bulunmustur. Anti-HCV pozitif
olgularda sag kahm ilk 10 yilda anti-HCV negatif
grupla anlaml fark géstermezken 20 yihin sonun-
da porzitif olgularda sag kahm %64, negatiflerde ise
%88 bulunmustur (29). Mathurin ve arkadaslarnmnn
HBV'de sbzu gegen ¢ahsmalornda 10 yillik izlem
sonunda onti-HCV porzitif hasta ve greft sag kalim
acisindan HbsAg pozitif olgulara oranla dcaha iyi
ancak negatif olgulardan daha kotl seyrettigini
bildirmislerdir (17).

Bugune dek yapilan ¢alsmalann siginda HCV in-
feksiyvonu bulunan olgulann transplontasyon son-
rasl seyirlerinin hemodiyalize oranla daha iyi oldu-
gunu (ayn1 sey HBV icin gecgerli degdil) ancak
fransplantasyon sonrast dénemde negatif olgulara
gére (6zellikle ge¢ dénemde) daha kot seyrettik-
lerini s6ylemek mumkundur.

E. Bdbrek transplantasyon aday1 anti-HCV pozitif
hastaya yaklasim: Hastalonn HCV RNA varliklon
degerlendirilir. HCV RNA's1 pozitif olgularda ve
HCV RNA's1 negatif olup da ALT duzeyleri yuksek
hastalarda karaciger biyopsisi yapilir. Siddetli akti-
vasyon ve/ veya fibrozis veya sirozu olan olgular
transplantasyona verilmez.

F. Kronik bébrek yetmezlikli hastada HCV infeksi-
yonunun tedavisi:

1. Hemodiyaliz hastalannda tedavi: Son veriler
akut hepdatitli hastalarda erken interferon tedavisi-
nin kroniklesmeyi énleme bakimindan etkili oldu-
gunu goéstermistir. Bu nedenle akut olgulann mut-
laka tedavisi dnerilmektedir. Kronik HCV infeksiyo-
nunda ise karar vermek daha zordur. Genel olarak
HCV porzitif her diyaliz hastasina eger genel duru-
mu iyi ve yasam beklentisi yuksek ise IFN tedarvisi
dusunulmelidir. IFN alan hastalann hepsinde HCV-
RNA ve karaciger histolojisi belirlenmelidir, siroz
olan hastalara tedavi verilmemelidir, degisik dere-
celerde kronik hepatiti olan olgulara tedavi éneri-
lir. Bébrek transplontasyon adaylarn mumkun
olan en az viral yukle transplantasyona vermek
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i¢in tedavi uygulanmalidir (22).

Tedavi igin bugun elimizde bulunan ila¢ IFN'dur.
Haftada u¢ gun HD seans! sonrast 3 milyon Unite
tedavi stondarttir. Tedaviye en az 6 ay devam
edilmesi onerilir. Tedaviye yant normal populas-
yon ile benzerdir. Ancak KBY'li hastalarda kompli-
kasyonlar daha siddetli ve uzun sureli olmaktadir.
Tablo 2'de degisik ¢alismalardaki HCV pozitif HD
olgularinmin tedaviye yanitlarn gosterilmistir (24, 25).

Ribavirin, hemodiyaliz hastalannda doza bagdh
olarak eritrositlerde birikip hemolize neden oldugu
icin énerilmemekle birlikte, INF ve ribavirin kombi-
nasyonunun etkinlidgi, tolerans: ve guvenirligi ko-
nusunda prospektif randomize ¢alismalara gerek-
sinim oldugu 6zellikle vurgulanmaktadir (26, 27).

2. Bébrek transplantasyonlu olgularda tedavi:
HCV ile infekte bdbrek transplantasyonlu hasta
hangi durumda tedavi edilmelidir? Genelde post
fransplant dénemde HCV infeksiyonu HBV gibi hiz-
L ve kotu seyretmez. Her ne kadar infekte olma-
yan hastalara oronla HCV infeksiyonunda uzun
dénemde greft ve hasta sag kalimi dastk olsa da,
transplanth olgulann sad kalhmi hemodiyalizdeki
olgulcmndan daha iyidir. Serum fransaminaz du-
zeyleri devaml yuksek seyreden, viremisi yuksek
olan ve en 6nemlisi histopatolojik olarak yuksek
fibrozisi olan vakalara tedavi énerilebilir. Ancak,
elimizde etkinligi karnitlanmis ajon yoktur.

IFN, bdbrek transplentasyonu sonrcst akut rejeksi-
yona neden oldugu igin onerilmez. Literatirde
bobrek transplentasyonu sonrast IFN‘nin kullomilch-
g1 cogu cahsmada akut rejeksiyon gdérulmustur
(28, 29).

Ribavirin ile yapilmis ¢ok az sayida galisma vardir.

Bu ¢alismalarda da HCV RNA titresini genelde %
57 vakada azalthd ancak HCV RNA'y1 temizleme-
digi gérulmusttr.

G. Bébrek transplantasyonu sonras1 HCV'ye bagh
boébrek hasar: HCV pek ¢ok immunolojik olayla
iliskilidir. Proteintr, tip 1 membronoproliferatif glo-
merulonefrit (kriyoglobulinemi ile olan veya olma-
yan), membrandz glomerulonefrit, renal trombotik
mikroanjiopati gérulen patolojilerdendir. Genelde
yuksek viremi ile seyreden olgularda goézlenir. Bu
tir hastalarda tedaviye yoénelik elimizdeki ajonlar
¢ok simurhdir. Bébrek patolojisi olmayaon bu tir va-
kalarda IFN ve immunosupresiflerle olumlu yomit-
lar alinmigtir. Ancak transplontasyonlu bir olguda
tedavi icin cok fazla secenek yoktur. IFN rejeksi-
yon riski nedeni ile kullonimaz. Ribavirinin kulla-
nildidi ¢ok az sayida yaym vardir (30).

H. HCV POZITIF VERiICi KULLANIMI

Tum bdbrek vericilerinin % 4-81 HCV ile infektedir.
Bu hastalann bébreklerini kullanmaok konusunda
cesitli gérugler vardir. Organ israfindan kagman ki-
mi yerlerde anti-HCV porzitif boébrek kullamilirken,
kimi bdlgeler bunu tamamu ile kontrendike kabul
etmektedirler. Teoride en uygun goérus alicl ve ve-
ricinin HCV RNAlan ortustugu zamon nokli ger-
¢eklestirmektir. Ancak ekonomik ve pratik olarak
her zaman HCV- RNA ile deJerlendirme yapmak
mumkUun olmayacagndan anti-HCV pozitif verici-
den, anti-HCV pozitif ahciya transplantasyon en
uygun yontemdir. Bu durumda yeni infeksiyon ris-
ki % 0, 5dir.

Tablo 2. Hemodiyaliz hastalannda interferon tedavisine verilen yamtlar

Calsmact  Toplam Tedaviyi Tedavi ALT HCV-RNA Relaps Kalici izlem
Hasta Birakan Siresi (ay) Normallesmesi  Negatiflesmesi (%) Virolojik Siiresi
Sayisi Hasta sayisi (%) (%) Yanit (%) (ay)
Koenig 23 14 5 50 65 33 43 5
Pol 19 1 6 85 53 62 20 19
Ratapulo-Gigi 19 6 12 100 77 0 92 14
Casanovas 10 = 12 90 10 0 20 9
Izopet 23 3 6 85 92 54 42 19
Ellis 11 - 6 77 ? ? ? ?
Simsek 17 - 6 88 2 ? ? ?
Fermnandez 10 4 6 83 50 ? ? ?
Campistol 19 10 6 100 78 12 78 21
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