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Bobrek Transplantasyonunda Ortaya Cikan

Infeksiyoz Komplikasyonlar

Yusuf Er¢in S6nmez

Bobrek transplantasyonu son 30 yil iginde insan biyole-
jisinde yapilan olaganiistii bir defisiklikten kronik bSbrek
yetmezlifinin tedavisi i¢in kullamlan bir ytntem haline gel-
mistir. Bu geligme, bagarili transplantasyonu giiclestiren 2
tnemli engelin asilmas1 sonucudur: Allogreft reddi ve hayau
tehdit eden infeksiyon. Birincisi imminostpressif tedaviyi
gerektirirken, ikincisi imminosiipresyondan kaynaklanmak-
tadur.

Bébrek transplentasyonunun ilk yiflannda, transplant
hastalariun % 50'si infeksiyon nedeni ile &lmekteydi; ka-
lanlarin ise ancak yarisi fonksiyonel agidan tatminkér greft
ile yagamlanmn: sirdfirliyorlardi. Bugiin ise canhden yapilan
transplantasyonlarda 1 yillik hasta stirvisi % 100, greft
siirvisi % 85'e yaklagirken; aymi oranlar kadavradan yepilan
transplantasyon igin % 90 ve % 70 dolaylanndadir. Bu denli
sagilacak ilerlemelere karsin, infeksiyon hald bibrek trans-
plantasyonu igin 6nemli bir problem olugturmakiadir. Ba-

brek wransplant hastalanmin yaklagik % 80'i ameliyat sonra--

s1 yasamlarimn herhangi bir déneminde infeksiyon ile karg-
lagmakta ve % 25 bunun dogrudan bir sonucu ile Slmekte-
dir. Olimlerin % 401 tek bagma veya bir rejeksiyon atagiyla
kombine sepsis sonucu olmaktadir (1, 2, 31).

Infeksiytiz komplikasyonlar immiin sistemi baskilanmg
Kigilerde kargilagilan en ciddi ve akut sorunlar olmaya devam
etmektedir. En basit gekilde agiklandifmda, immiin sistem
bizi, viicudumuz ile temas halinde olan bekteri, virus, fungal
ajanlar ve protozoonlar'dan korumakla yiikiimliidir. Mukozal
veya epidermal ylizeyde, viicut ile patojen organizmalar ara-
smda r6latif bir dengenin meveut oldufu bilinmektedir ve bu
denge normal galigan immin mekanizmaler ile saglanmakta-
dir. Bagigikhik yetenefindeki azalma veya yralma bu denge-
yi bozar ve infeksiydz ajanlarm, hastenin intravaskiiler ve
tim vilcut sivilanma girmesine izin -verir. Septik hadiseler
bagisikhifi baskilanms kigilerde en sik 8lim sebebini olug-
turmaktacir. Bu nedenle, sepsise neden olan organizmayi ve
yerlestigi yeri bulup, uygun tedaviyi baglatmak bitylk Gnem
tngimaktadir (1, 18, 31). ’

Infeksiyonun gerek insidensi, gerekse ciddiyeti, yliksek
doz steroid kullanan hastalarda daha bityilktiir. Bunun ysmnda
l6kopeni, yag ve diyabet hastaya bagli risk fakiSrlerinin
bashcalanmi olugturur. Kullanilan cerrshi tekmik ve gevre
fakiorleri, yine birgok infeksiyoz komplikasyonu dogrudan
etkilerler (1, 2, 31). Baz &zel infeksiyonlar transplantasyon
sonras1 gegen zamana gore defiisiklik gdsterir. Transplantes-
yomun ilk aymnda genellikle idrar yollan infeksiyonlar, yara
infeksiyenlari, IV kateterlere bagl sepsis gibi konvansiyo-
nel bakteriyel infeksiyonlar gorillmesine kargm, hastelanm
bagigikliklarinin en yliksek diizeyde baskilandigs 1-6 ay ara-
smda Cytomegalovirus infeksiyonlan ile beraber veya tek
bagina gorillen firsater bakteri infeksiyonlar: en sik ortaya

gikar, Ilk 6 ay bitiminden sonra ise, hastalar, firsatg1 infek- .
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siyoninrm riskinin yamsira, gevreden bulagan bakteriyel pa-
tojenler ile olugan infeksiyonlara da maruz kalular (1, 5).

Yara Iinfeksiyonlan

Cerrahi yara infeksiyonlarina bbrek transplant hastala-
omn % 2-10'unda rastlamr. Etken ajenlar arasimnda Gram-
negatif enterokoklar, stafilokeklar ve Candida albicans ilk
siray1 tutarlar (27). Yiizeyel infeksiyonlar lokal etkili anti-
septik uygulanmas: ve drenaj ile tedavi olabilirler. Derin,
tzellikle perinefritik infeksiyonlar transplant nefrektomiye
kadar varan mildahaleleri gerektirebilirler. Bu tiir derin infek-
siyonlarda mikotik anevrizmaya oldukga sik rastlanir 27).
Transplantasyon ile birlikte 24-48 saat stireli genig spek-
trumlu antibiyolik profilaksisi &nerilmig olmakla birlikte,
hi¢ antibiyotik kullanilmayen serilerde de bagaril: sonuglar
bildirilmistir (31). Burada dikkatli uygulanan cerrahi teknig-
in 8nemi bityiiktilr: Ameliyat sonras: olasi hematom veya
firinoma'larda infeksiyon riski yeklasik 4 kat daha fazladir
(27).

Idrar Yollar Infeksiyonlart

Bu tir infeksiyonlar ameliyat sonras: ilk yif iginde oria-
lama % 42 orammda gorilir (10, 18, 27, 28, 31). Gram-
negatifler ve enterobakterler en sik rastlanan mikroorganiz-
malardir. Streprocaceus faecalis ile olugan idrar yolu infeksi-
yonu, ayrica rejeksiyon sonucu greft’ kaybina gidebilecek
olaylara neden olabilir. Hastanin yag1 ve lirolojik kompli-
kasyonlanin yamsua bibrek greftinin kaynafi (verici) ve
doku uygunlugu da, idrar yolu infeksiyonunda Gnemli rol oy-
narlar (6, 21, 24, 28). Erken infeksiyonlar st idrar yolarim
ve hbbregi tutarak ciddi sonuglar dogururlar, gec infeksiyon-
lar yizeyel mesane mukozasiu mtarak klinik olarak daha he-
fif bir tablo yaratrlar (10, 28). Amag, asemptomatik dahi
olsa, tim idrar yolu infeksiyonlarmda antibiyotik ile milca-
deledir. Effer hasta yash bir erkek degilse iki haftalik antibi-
yoterapi yeterli olur. Yagh erkeklerde ise prostat infeksiyo-
nun esas kaynafi olabilecefinden yaklagik iki ayhk bir te-
davi gereklidir. Bir yil iginde infeksiyon iki-li¢ kez tekrarlar-
san genellikle trimetoprim/siilfametoksazol (TS)'den olugan
kombinasyon siiresiz verilir (31). :

Bakferemi

En sik olarak transplantasyon somras: ilk 6 ay icinde gé-
riildir. Gram-negatif bakteriler, stafilokoklar ve Listeria mo-
nocytogenes en sik rastlanan mikroorganizmalardir (21, 24,
27, 31). Doku tiplemesi, I¢kopeni, firolojik komplikasyon-
lar, idrar yolu ve yara infeksiyonlan en sik goriilen septise-
mi nedenleridir (24, 27, 31). Erken tam ve tedavi temel] ilke-
dir. Infeksiyon kaynag haklinda siiphe mevcutsa kullamla-
cak sntibiyotik stafilokoklara ve Gram-negatif organizmala-
ra karp etkili olmahdmr. Effer transplantasyon yamlali bir
aydan fazla olmugsa Listeria infeksiyonu da disindlmelidir
(21, 24).
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Akciper Infeksiyonlan

Pnémoni siklikla bir akut rejeksiyon tedavisini takiben
ortaya gikar (18, 25). Olusumundaki en ¢nemli risk faktéri,
asin immiinostipresyon ile ilaclura bagh veya viral kaynakh
lékopenidir (23, 29). Pnémoniye etken olan etyolojik fak-
16r akciger grafisi, hastanm klinik gidigi ve infeksiyonun
oriaya ciktifn zaman giziniine almarak tespit edilmeye cali-
gsitr. Ozelikle su noktalare dikkat edilmelidir:

1. En kisa siirede Gram ile boyanacak balgam slinmahdir
(29), :

2. CMV pnbémonisi ancak biyopsi ile- tarumir, bu nedenle
gancyclovir ile tedaviye baglanmalidir (12,26, 27, 29, 31),

3. Preumocystis carinii genelde CMYV ile birliktedir ve
ikisi arasindaki ayirim ¢ok zor oldugundan kesin tam igin
akciger biyopsisi gereklidir. Ancak belirgin hipoksemi mev-
cudiyetinde P. carinii diigiinillerek tedaviye baslanmalidir
(12).

4, Legionella pnomonisi tesbiti halinde (lober veya dif-
fiiz akcifer konsolidasyonu, balgamda immiinfliioresan anti-
kor tesbiti) eritromisin ile tedaviye baslanmalidir (19).

5. Mantar pndmonisi genelde bir siiperinfeksiyon geklin-
de ve subakut bir table ile ortaya cikar (3, 29).
6. Nadir de olsa Thc reaklivasyonu gériilebilir. Genellik-
" le hepatotoksisitesi yiiziinden bir yil stireli INH profilaksisi,
. ancak pozitif bir tiiberkillin testi ve akcifer prafisinde The
lehine bulgulann varhinda kullamlir (7, 25, 30).

Merkezi Sinir Sistemi Infeksiyonlar

Lékopeni, azotemi, CMV infeksiyonu, asin immiinosi-
presyon, firsatg1 merkezi sinir sistemi (MSS) infeksiyonunu
yaratan predispozanlardy (3, 17). Bu dir infeksiyonlann
bishrek transplant hastalarinda ateg, bagagrist ve nadiren le-
tarji diginda bir bulgu yaratmedifi bilinmeli ve tanida dik-
katli olunmalidir (17). -

Viral Infeksiyonlar

Transplantasyon sonras1 tiim donemlerde, viruslar en
Snemli infeksiyon sebebini olugtururlar (20).

Viral ajanlar i¢inde en ¢nemli yeri Herpes grubu tutar
(27). Cytomegalovirus (CMV)un gerek yarattf klinik tab-
lolarin gesitlilifi, gerekse sonuglan agqisindan &zel bir yer
vardir. Bobrek transplant hastalan CMV ile iki gesit infeksi-
yon gosterirler:

1. Kendilerinde mevcut latent virus'un reaktivasyonu,

2. Vericiden transplant babrek ile bulagma sonucu primer
infeksiyon. Hastalik en ciddi tabloyu primer infeksiyon ile
gosterir. Neyse ki hastalann % 60-90% latent virus tagidikla-
rmndan vakalarin cofu reaktivasyondan ibarettir (2, 5, 31,
32). Belirgin CMV infeksiyonu gésteren hastalar, geneliikle
kemik ilifi transplantasyonu veyan b&brek transplantasyo-
nunda ATG'nin kullamuldiffi, immiin sistemin agin baskilan-
difa durumlardir (16, 26). Bunlara ek olarak CMYV; fungal,
bakteriyel veya parazitik etkenlerle ortak olarak klinik send-
romlar yaratabilir (26, 31). Bazen 6ldirticii de olabilen bu in-
feksiyonlarda, CMV'nin kendisinin de etken oldufu immino-
stipresyon suglu bulunur (26). Bu nedenle, belirgin CMV in-
feksiyonu tespit edildifinde immiinosiipressif redaviyi tekrar
dilzenlemekte fayda vardir (26, 32). CMV hastahifim &nle-
mek veya tedavi etmeye yonelik gabalar henilz kesin sonug
vermemigtir. Bobrek transplant hastalarinda kullanilabilen
zararsiz bir as geligtirilmigtir. Bu ag hastalify tims ile 6n-
leyememis ama klinik gidigini hafifletmistir (9). Hiperim-

miin CMV globulini, kemik iligi transplant hastalarinda ba-
sar1 ile kullamlmakiadir (23). Ancale seronegatif bobrek
transplant hastelarinda profilakiik kullamilan "human lékosit
interferon” ile clumlu sonuglar bildirilmektedir (14). Yeni
bir acyclovir tirevi gancyclovir CMV'lara karsi, acyclo-
vir'den 20 kez daha [azla etkin olup tedavide yer almaya bas-
farmugter (8, 14).

Gerek Herpes simplex (HS), gerckse Herpes zoster (HZ)
infeksiyonlarinda acyclovir ile tedavi son derece etkili ol-
maktadir. Ozellikle bu hastalarda gérillebilecek dissemine HZ
infeksiyonlarimun tedavisinde 5 giln siire ile kullamlan acy-
clovir yiiz gilildiirticti netice vermektedir {4, 15). Bébrek
transplant hastalannda Epstein-Barr virusu (EBV). mononiik-
leosis benzeri bir tablo yaratrken, B-hilcreli lenfoma siklifa
da artmaktadir (11). EBV infeksiyonlarinda, lenfoproliferatif
slirece bir etkisi olmamakla birlikte, hastahfm erken dine-
minde viral ajana olan etkisiyle, acyclovir olay:r durdurmak-
tadir (11).

Parazit Infeksiyonlar:

Prneumocystis ve Toxoplasma ile olan infeksiyonlar ol-
dukga sik goriiltly, Aynica Strongyloides stercoralis hiperin-
feksiyonu veya polimikrobik sepsisi igin tisbendazol ile en
az 5-7 giin tedavi gereklidir (13, 22).
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