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Nakil Hastalarında Görülen Paraziter Enfeksiyonlar 
Özellikle gelişmekte olan ülkelerde sık görülen parazit hastalıkları ciddi halk sağlığı sorunlarına 
yol açmakta ölümcül ciddi klinik tablolara, hamilelerde bebek kayıplarına, infertiliteye, çocuk 
ölümlerine ve çok büyük ekonomik kayıplara neden olabilmektedir. Bu hastalıklarda klinik tablo 
parazitin kendisine ve konağa ait birçok faktöre bağlı olarak değişmektedir. Konağın immünitesi 
bu faktörlerin en önemlilerinden birisi olup, immün sistemi sağlam olan bireylerde asemptomatik 
olan veya ılımlı bir klinik sergileyen paraziter enfeksiyonlar, immün düşkün bireylerde ölümcül 
seyredebilmektedir 

İnsanlarda immün sistem HIV enfeksiyonu, malign hastalıklar ve organ nakli gibi çok çeşitli 
durumlardan etkilenmektedir. Nakil hastalarında, nakil sonrası uygulanan immünsupresyon 
sonucunda ciddi klinik tablolar oluşturabilen bakteri, virüs ve mantar enfeksiyonları ile fırsatçı 
parazitlere bağlı enfeksiyonların gelişme riski de artmaktadır. 

Bu derlemede, organ nakil hastalarında görülen paraziter hastalıklar güncel gelişmeler ışığında 
ele alınarak önemi ortaya konulmuş ve bir farkındalık oluşturulması amaçlanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Organ nakil hastaları, paraziter hastalıklar. 

Parasitic Infections in Transplant Patients 
Parasitic diseases have been frequently observed, especially in the developing countries, and 
they represent a serious public health issue resulting in fatally and severe clinical presentations 
such as loss of fetus in the pregnant women, infertility, death of children and massive economic 
losses. Clinical presentation of such diseases varies based on numerous factors associated with 
the parasite itself or the host. One of the most important factors among these is the host 
immunity. Parasitic infections which are asymptomatic or which have a modest clinical course in 
individuals with an intact immune system, can have a fatal course in immune-deficient 
individuals.  

Human immune system is under influence of various factors, such as HIV infection, malign 
diseases and organ transplantation. In organ transplant recipients, administration of 
immunosuppressant therapy following the transplantation may increase the risk for development 
of bacterial, viral or fungal infections, or infections with opportunistic parasites, leading to severe 
clinical pictures.  

Under the light of current developments, parasitic diseases observed in the organ transplant 
patients were addressed in this review and their significance was underlined to raise awareness.  

Key Words: Organ transplant patients, parasitic diseases. 

Giriş 

Mevcut çalışmada çeşitli klinik örneklerden enfeksiyon etkeni olarak izole edilen 
Escherichia coli ve Dünya genelinde üç milyarı aşkın insanı enfekte eden 340’tan fazla 
sayıda parazit türü bulunmaktadır (1). Bu parazitlerin sebep olduğu hastalıkların 
mortalitesinin genellikle düşük olması ve çoğunlukla insanlarda belirgin klinik 
semptomlara neden olmaması parazit enfeksiyonlarına gereken önemin 
verilmemesine ve yaygınlaşmasına yol açmıştır (2). Özellikle gelişmekte olan 
ülkelerde sık görülen parazit hastalıkları ciddi halk sağlığı sorunlarına yol açmakta, 
ölümle sonuçlanabilen ciddi klinik tablolara, hamilelerde bebek kayıplarına, 
infertiliteye, çocuk ölümlerine ve çok büyük ekonomik kayıplara neden olabilmektedir. 
Bu nedenle Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından oluşturulan listede kontrol altına 
alınması gereken hastalıklar arasında ilk sırayı almaktadır (2, 3). İnsanlara doğrudan 
bulaşan, ara konak ve taşıyıcı gerektirmeyen enterobiyoz, himenolepiyaz, giardiyoz 
gibi parazit hastalıklarına hemen her yerde ve her toplumda sık rastlanırken, insan 
dışında doğada bir gelişme dönemi geçirmesi gereken askariyoz, trikuriyaz, 
ankilostomiyoz ve nekatoriyaz gibi parazitozlar doğa koşullarının uygun olduğu 
bölgelerde sık görülmektedir. Çoğalmaları ve gelişmeleri için bir ara konak veya 
vektöre gereksinim duyan taeniyaz, sıtma, leyişmaniyoz, toksoplasmoz, 
tripanazomiyoz ve filaryaz gibi parazit enfeksiyonları ise ara konak ve vektörlerinin 
yaşayabildiği bölgelerde daha sık karşılaşılmaktadır (2, 4). 

Parazit enfeksiyonlarında klinik, asemptomatik hastalıktan ölüme kadar değişen 
geniş bir spektruma sahiptir (2). Bu hastalıklarda klinik tablo parazitin kendisine ve 
konağa   ait   birçok   faktöre   bağlı  olarak  değişir  (2,  5-7).  Konağın  immünitesi  bu 
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faktörlerin en önemlilerinden birisi olup, immün sistemi 
sağlam olan bireylerde asemptomatik olan veya ılımlı bir 
klinik sergileyen parazitozlar, immün düşkün bireylerde 
ölümcül seyredebilmektedir (2, 4-6). 

İnsanlarda immün sistem HIV enfeksiyonu, malign 
hastalıklar ve organ nakli gibi çok çeşitli durumlardan 
etkilenmektedir (2). Nakil hastalarında, nakil sonrası 
uygulanan immünsupresyon sonucunda ciddi klinik 
tablolar oluşturabilen bakteri, virüs ve mantar 
enfeksiyonları ile birlikte fırsatçı parazitlere bağlı 
enfeksiyon gelişme riski de artar (2, 3, 8).  

İnsanlarda hastalık oluşturabilen parazit türlerinden 
sadece %5’inin organ nakil hastalarında enfeksiyon 
oluşturduğu bildirilmektedir. Ancak bu parazitozlardan 
yalnızca ciddi morbidite ve mortaliteye sebep olanlar 
literatürde yer aldığından, organ nakil hastalarındaki 
fırsatçı parazit enfeksiyonlarının sıklığının bilinenden 
daha yüksek olduğu öngörülmektedir (1, 5). Bu 
enfeksiyonların prevalansı donör ve alıcının immün 
durumuna, yaşadıkları ve operasyon sonrası seyahat 
ettikleri bölgelere, nakledilen edilen organ türüne, nakil 
sonrası immünsupresyon amacıyla kullanılan 
farmakolojik ajanın türüne göre değişebilmektedir (1, 9-
12). Organ nakli sonrası immünsupresif olarak kullanılan 
siklosporin A’nın insan ve fareleri enfekte eden birçok 
parazit türüne karşı parazitisidal etkisinin olduğu 
gösterilmiştir (1, 9). Diğer yandan böbrek nakil 
alıcılarında yapılan bir araştırmada ise nakil sonrası 
kullanılan yeni immünsupresif ajanların bu hastalarda 
parazitik enfeksiyonların sıklığını arttırdığı 
gözlemlenmiştir (7). Nakledilen organ türüne göre 
enfeksiyon etkeni parazit türlerinin dağılımı Tablo 1’de 
gösterilmiştir (1, 13-29).  

Tablo 1. Nakledilen organa göre parazit enfeksiyonları 
Nakledilen organ         Parazit Türü 

Kalp Leishmania, Babesia, 
Toxoplasma, Strongyloides 

 
Akciğer 
 

Leishmania, Microsporidia 

 
Karaciğer 
 

Microsporidia, Plasmodium, 
Trypanasoma, Toxoplasma, 
Leishmania, Cryptospridium 

 
Böbrek ve/veya 
Pankreas 
 

Microsporidia, Plasmodium, 
Trypanasoma, Toxoplasma, 
Leishmania, Babesia, 
Strongyloides, Capillaria, 
Cryptospridium, Acanthamoeba, 
Schistosoma 

Kemik iliği 

Microsporidia, Plasmodium, 
Trypanasoma, Toxoplasma, 
Leishmania, Cryptospridium, 
Acanthamoeba 

Kök Hücre Toxoplasma, Strongyloides, 
Acanthamoeba 

Organ alıcılarında görülen parazit enfeksiyonları 
immün sistemi sağlam olan bireylere göre daha ciddi bir 

seyir gösterebilmektedir (2, 6). Bu durum özellikle santral 
sinir sistemi enfeksiyonları şeklinde görülmektedir. Organ 
alıcılarının %5-10’unda görülen santral sinir sistemi 
enfeksiyonları beyin apsesi, menenjit ve ensefalit 
tabloları şeklinde ortaya çıkmaktadır (30). Bu 
enfeksiyonlar, allojenik kemik iliği alıcılarında otolog 
kemik iliği alıcılarına oranla daha yüksek oranda 
karşımıza çıkmaktadır (31). Organ nakil hastalarında 
fırsatçı parazitlere bağlı santral sinir sistemi 
enfeksiyonları genellikle immünsupresyonun en şiddetli 
olarak uygulandığı nakil sonrası ilk altı ayda 
görülmektedir (32). 

Organ nakli uygulanan hastalarda görülen fırsatçı 
parazitozlar uzun süreli ateş, bronkopnömoni, alt 
gastrointestinal sistem bulguları ve santral sinir sistemi 
semptomları gibi genel bulgular dışında bir takım spesifik 
klinik tablolara yol açmaktadır. Bunlar; sıtmada 
hematolojik semptomlar ve akut böbrek yetmezliği, 
Chagas hastalığında miyokardit ve tipik deri lezyonları, 
leyişmaniyozda ise akut böbrek yetmezliği ve cilt 
lezyonları şeklinde görülmektedir (1).  

Paraziter etkenler nakil alıcılarında farklı şekillerde 
enfeksiyona neden olabilir. Bunlardan ilki, daha önceden 
enfekte olan ve vücudunda enfektif ajanı latent olarak 
barındıran alıcılarda, nakil sonrası nükslerin meydana 
gelmesi şeklindedir (33). Giardiyoz, strongiloidiyaz, 
balantidiyoz, kapilariyoz, sıtma, kala azar ve Chagas 
hastalığı bu şekilde görülen enfeksiyonlara örnek olarak 
verilebilir (1). İkincisi, nakli yapılan enfekte organ 
vasıtasıyla olan bulaşmadır. Sıtma, tripanazomiyoz, 
leyişmaniyoz ve toksoplasmoz homograft kalp, böbrek, 
karaciğer ve kemik iliği alıcılarında; mikrosporidiyoz ise 
ksenograft alıcılarında bu yolla enfeksiyona yol açar. 
Üçüncü bulaşma yolu ise organ nakil hastalarının fırsatçı 
parazitlerle yeni oluşan enfeksiyonudur. Bu da 
Acanhamoeba enfeksiyonlarında olduğu gibi primer 
enfeksiyon şeklinde, şistozomiyazda olduğu gibi 
reenfeksiyon şeklinde veya endemik bölgelerdeki 
parazitlerle süperenfeksiyon şeklinde görülebilir (1, 33).  

Organ nakil hastalarında fırsatçı parazit 
enfeksiyonlarının sıklığı çeşitli faktörlere bağlı olarak 
artmaktadır. Bunlar şu şekilde sıralanabilir (33-35): 

1. Latent veya asemptomatik enfeksiyonu bulunan 
endemik bölgelerdeki donör ve alıcıların, gelişmiş 
ülkelerdeki organ nakil merkezlerine kabul edilmesi 

2. Organ naklinin, paraziter enfeksiyonların 
prevalansının yüksek olduğu bölgelerde yapılması 

3. Organ nakli için gelişmiş ülkelerden endemik 
ülkelere giden hastaların (sağlık turizmi) donör kaynaklı 
veya yeni parazit enfeksiyonları edinerek ülkelerine 
dönmesi 

4. Gelişmiş ülkelerde yaşayan göçmenlerin, 
enfeksiyon durumları bilinmeden ve kendi ülkelerinde 
yüksek prevalansa sahip parazit hastalıklarını taşıyıp 
taşımadığı araştırılmadan donör olarak kabul edilmesi 

5. Organ rejeksiyonunu önlemek için kullanılan bazı 
yeni immünsupresif ajanların, sıkça kullanılan siklosporin 
A’nın parazit hastalıklarını önleyici etkisini azaltması 
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6. Organ alıcılarının operasyon sonrası endemik 
ülkelere seyahat etmesi  

Organ nakil hastalarında görülen ve ciddi klinik 
tablolarla seyreden fırsatçı parazitozların etkenleri 
protozoonlar ve helmintler olmak üzere iki ana başlık 
altında incelenebilir. 

1. ORGAN ALICILARINDA GÖRÜLEN 
PROTOZOON ENFEKSİYONLARI 

1.1. Sıtma (Malarya) 

İnsanlık tarihinin en eski yıllarından beri varlığı bilinen 
ve birçok uygarlığın yok olmasında etkili olan bu hastalık 
genellikle tropikal ve subtropikal bölgelerin hastalığı 
olarak bilinmektedir (36). Dünya üzerinde en yüksek 
prevalansa sahip parazit enfeksiyonu olup, gelişmekte 
olan ülkelerin önemli sağlık problemlerinden biridir. 
Dünyada her yıl yaklaşık 300 milyon akut sıtma vakası 
ve bir milyonun üzerinde de sıtmaya bağlı ölüm meydana 
gelmektedir (33, 37). Etkeni olan Plasmodium türü 
parazitler Apicomplexa şubesine mensup bir 
protozoondur. İnsanlarda sıtma oluşturan dört türü 
saptanmıştır. Bunlar; P. ovale, P. malaria, P. vivax ve P. 
falciparum’dur. Hastalık insanlara başlıca Anopheles 
cinsi dişi sivrisineklerin ısırmasıyla bulaşırken, kan 
transfüzyonu ve organ nakli yoluyla da bulaş meydana 
gelebilmektedir (6, 36, 37).  

Sivrisinek ısırmasıyla insan vücuduna geçen 
sporozoitler kan dolaşımıyla karaciğere taşınır. 
Hepatositlerde olgunlaşarak doku şizontlarına dönüşür 
ve bu şizontlardan da merozoitler serbestleşir. Parazitin 
insan vücudunda geçirdiği bu döneme ekzoeritrositik 
dönem denir. Daha sonra merozoitlerin, eritrositlerin içine 
girmesiyle eritrositik dönem başlamış olur. Enfekte 
eritrositlerin içinde çoğalan şizontlar eritrositlerin 
parçalanması ile serbestleşir ve bu merozoitlerin büyük 
çoğunluğu aseksüel siklusu tekrarlar. Merozoitlerden 
birkaç tanesi seksüel olarak farklılaşarak erkek ve dişi 
gametositleri oluşturur. Parazit daha sonra bu 
gametositleri taşıyan hastalardan kan emen sivrisineğin 
vücudunda eşeyli üremesini tamamlar (1, 6, 33, 36, 37). 

Ekzoeritrositer dönemde karaciğer parankim 
hücrelerinde olgunlaşan ve çoğalan merozoitlerin bir 
kısmı hipnozoit formuna dönüşür. Sadece P. vivax ve P. 
ovale türlerinde görülen bu hipnozoitler uzun yıllar 
hepatositlerde canlılığını sürdürebilmekte ve daha sonra 
hastalığın nüksetmesine yol açmaktadır. Bu durum 
özellikle de immün sistemin zaafiyete uğradığı 
durumlarda ortaya çıkmaktadır (6, 36). Organ nakli 
uygulanan hastalarda sıtma vakaları bildirilmiştir. Bu 
vakalarda enfeksiyonun temel geçişinin, nakli yapılan 
organ yoluyla olduğu bildirilse de (%77.5); nakil 
esnasında herhangi bir bulaş olmadığı halde, nakil 
sonrası hastaya verilen kan ve kan ürünleriyle (%7.5) ya 
da sivrisinek ısırması sonucunda (%2.5) da alıcıların 
enfekte olabildiği saptanmıştır. Geriye kalan %12.5 
oranındaki hastada ise enfeksiyonun kaynağı 
belirlenememiştir (38-40). Şimdiye kadar solid organ 
nakli yapılan alıcılarda toplam 41 sıtma vakası bildirilmiş 
olup bunların 28’i (%68) böbrek nakil hastalarıdır. Buna 

göre nakil sonrası sıtma enfeksiyonu en sık böbrek nakli 
uygulanan hastalarda görülmüş olup bunu %22 ile 
karaciğer, %10 ile de kalp nakli alıcılarının izlediği 
bildirilmiştir. Solid organ nakli uygulanan ve sıtma 
enfeksiyonuna yakalanan hastalarda en sık rastlanan 
enfeksiyon etkeni %48.5 ile P. falciparum olarak 
belirlenmiştir. Bunu %30.3 ile P. vivax izlemektedir. 
Ayrıca daha önceden sıtma enfeksiyonu geçirmiş olan 
solid organ nakil alıcılarında P. vivax, P. ovale ile; 
hipnozoit formları olmamasına rağmen, ilginç bir şekilde 
P. malaria ve P. falciparum’a bağlı nükslerin de meydana 
geldiği belirtilmiştir (40, 41). 

Organ nakil alıcılarında gelişen sıtma enfeksiyonunda 
en sık rastlanan semptom yüksek ateş olup her zaman 
tipik paroksismal veya siklik patern göstermez (33). 
Ayrıca bu hastalarda tipik olarak hemolitik, bazen de 
hemofagositik olabilen şiddetli anemi görülür (42). Bazı 
hastalarda da sıtmaya bağlı graft disfonksiyonu meydana 
gelebilir (43). Böbrek nakli yapılan bazı hastalarda 
görülen sıtma enfeksiyonunda akut böbrek yetmezliği, 
nefrotik sendrom ve intravasküler koagülasyon geliştiği 
bildirilmiş; karaciğer nakil hastalarındaki sıtmanın ise 
aminotransferaz yüksekliği ve kolestaz tablosu ile ortaya 
çıkabildiği rapor edilmiştir (44).  

Sıtma enfeksiyonunun tanısında en sık ince yayma 
ve kalın damla kan preparatları kullanılır. Ayrıca kanda 
sıtma antijenlerinin tespitine dayanan hızlı tanı testleri de 
mevcuttur. Serolojik testler her ne kadar akut enfeksiyon 
durumunda yanlış negatif sonuç verebilirse de donörlerin 
taranmasında kullanılmaktadır. DNA hibridizasyon ve 
PCR teknikleri de alternatif tanı yöntemleri arasındadır 
(36). Tüm bu tanı yöntemleri içinde, nakil sonrası sıtma 
vakalarının büyük bir çoğunluğuna, sebebi bilinmeyen 
hemoliz ve trombositopenisi olan ateşli hastaların kan 
preparatları incelenerek tanı konulabilmektedir (45). 
Sıtmanın tedavisi temelde antimalaryal ilaç kullanımına 
dayanmaktadır. P. vivax, P. malaria ve P. ovale 
enfeksiyonlarında hastalara üç günlük klorokin tedavisi 
uygulanmalıdır. Fakat Avustralya’da P. vivax’ın klorokine 
dirençli olduğu vakaların rapor edildiği dikkate 
alınmalıdır. P. falciparum sıtması etken ajanın klorokine 
duyarlı olduğu bölgelerden edinilmiş ise klorokin ile, aksi 
halde atovaquone-proguanil, artemensenin içeren 
kombinasyon tedavileri; kininin doksisiklin, tetrasiklin ve 
klindamisinden biriyle birlikte kullanımıyla ya da meflokin 
kullanılarak tedavi edilmelidir. Klinik tablo çok şiddetli ise 
hastalara intravenöz tedavi uygulanmalıdır. Son olarak P. 
vivax ve P. ovale sıtmasında, hipnozoit formlara bağlı 
relapsları önlemek için standart terapiye mutlaka 
primakin eklenmelidir. Ancak bu ilacın glukoz-6-fosfat 
dehidrogenaz enzim eksikliği olan hastalarda 
kullanılmaması gerektiği unutulmamalıdır (33). Organ 
nakli uygulanan hastalarda sıtma enfeksiyonu gelişimini 
önlemek için periferik kan yayması pozitif olan donörler 
nakilden önce mutlaka tedavi edilmeli, daha önce sıtma 
geçirmiş bireylerden kan transfüzyonu yapılmamalı, 
endemik bölgelere seyahat edecek nakil alıcılarına 
kemoprofilaksi uygulanmalı ve sivrisineklere karşı 
koruyucu tedbirler alınmalıdır (33, 36).  
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1.2. Toksoplazmoz 

Toxoplazma gondii’nin etkeni olduğu toksoplazmoz, 
insan vücudundaki tüm hayati organları tutabilen, sıklığı 
%3 ile %50 arasında değişen bir zoonozdur (46). 
İnsanlara ookistlerle kontamine olmuş yiyeceklerin ve T. 
gondii bradizoitlerini içeren etlerin çiğ veya az pişmiş 
olarak tüketilmesiyle bulaşır. Ayrıca kontamine çiğ süt ve 
çiğ yumurta tüketilmesi, kontamine suların içilmesi, kan 
tranfüzyonu, organ nakli ve transplasental geçiş gibi çok 
çeşitli yollarla da bulaşabilir. Paraziti konak immün 
sisteminden korunan, doku kistleri içindeki bradizoit 
formları ise  reaktivasyona neden olarak hastalığın 
kontrolünü güçleştirmektedir (47).  

Organ nakillerinde özellikle donörün seropozitif, 
alıcının da seronegatif olduğu durumlarda toksoplazmoz 
gelişme riski çok yüksektir. Nakledilen organ kalp ise bu 
oran %50’den daha fazladır. Karaciğer nakli yapılan 
hastalarda %20’den daha az olan toksoplazmoz 
prevalansı böbrek, bağırsak ve pankreas nakillerinde 
%1’den daha düşüktür (33, 48-50). Ayrıca kemik iliği ve 
kök hücre nakli uygulanan hastalarda da toksoplazmoz 
geliştiği bildirilmiştir (51, 52) Organ naklinden sonra 
toksoplamoz gelişme riski hastalara uygulanan 
immünsupresyon protokolüne ve nakli yapılan organ 
türüne göre farklılık göstermektedir. Buna göre en 
yüksek riskin, profilaksi uygulanmadan kalp nakli yapılan 
hastalarda ve nakil sonrası ilk üç ay içinde olduğu 
saptanmıştır (33, 53). Kalp nakli dışında organ nakli 
uygulanan ve nakil sonrası toksoplazmoz gelişen 52 
hastanın incelendiği bir çalışmada, enfeksiyonun %86 
oranında nakil sonrası ilk üç ay içinde görüldüğü; 
bunların %42’sinin primer enfeksiyona, %21’inin de 
reaktivasyon veya reenfeksiyona bağlı olduğu bildirilmiş, 
hastaların %37’sinde ise enfeksiyonun gelişme 
mekanizmasının tespit edilemediği raporlanmıştır (54).   

Toksoplazmoz kliniğinde ateş, lenfadenopati, anemi, 
hemofagositik sendrom yaygın olarak görülebilmektedir 
(47). İmmün sistemi baskılanmış bireylerde ensefalit ve 
miyokardit toksoplazmozun sık görülen ciddi 
komplikasyonlardır (40, 52). Koryoretinit (posterior üveit) 
ve periferik nöropati de yaygın olarak görülen 
komplikasyonlardan olup, bu durumun CMV 
enfeksiyonunun göz tutulumundan mutlaka ayrımının 
yapılması gerekir. Yine kök hücre nakli sonrası 
toksoplazmozlu bir hastada Guillain Barre sendromu 
geliştiği bildirilmiştir (55).  

Akciğer tutulumu olan toksoplazmoz hastalarında 
plevral komponenti de bulunan retikülonodüler 
infiltratların varlığı gösterilmiştir ve bu tablonun 
Pneumocystis jirovecii pnömonisi ile ayırıcı tanısı 
yapılmalıdır. Ayrıca miyokard tutulumu olan hastalarda 
kalp yetmezliği bulguları görülebilir (33, 56). 

Toksoplazmozun kesin tanısı, hastaların vücut 
sıvılarında ve biyopsi örneklerinde etkenin 
gösterilmesiyle konulur. Tanıda kullanılan serolojik 
yöntemlerden ELISA yöntemi oldukça sensitif ve spesifik 
bir yöntemdir. Nakil alıcılarında etken mikroorganizmaya 
karşı yeterince immün yanıt gelişmediğinden bu 
hastalarda yanlış seronegatiflik gözlenebileceği 

unutulmamalıdır (47). Özellikle anti Toxoplasma IgG 
antikoru pozitif olan hastaların bazal ganglionlarında ve 
serebrumunda radyolojik olarak multipl halkasal nodüler 
lezyonların görülmesi, santral sinir sistemi 
toksoplazmozu açısından tanısaldır. Bu hastaların beyin 
omurilik sıvılarında protein düzeyinde artış ve 
mononükleer pleositoz görülür (33).  

Organ nakli sonrası gelişen toksoplazmozun optimal 
tedavisi konusunda yeterince araştırma yapılmamıştır. 
Rutin tedavide kullanılan ilaçlar parazitin aktif takizoit 
formlarına etkiliyken, bradizoitleri etkilememektedir. 
Standart tedavi rejimi en az 4-6 haftalık primetamin, 
sülfadiazin ve folik asit kombinasyonundan oluşmaktadır. 
Bunu takiben supresif olarak da 
trimetoprim/sulfametaksazol (TMP/SMX) tedavisi 
uygulanmalıdır. Organ naklinden sonra uygulanan 
TMP/SMX profilaksisi, hastalarda toksoplazmoz gelişme 
riskini azaltmaktadır ve bu, T. gondii enfeksiyonu 
gelişimini önlemede en yaygın kullanılan yöntemdir. Kalp 
nakli uygulanacaksa operasyon öncesinde donör ve 
alıcılar serolojik olarak toksoplazmoz açısından taranmalı 
ve nakil sonrası da alıcıya ömür boyu profilaksi 
uygulanmalıdır. Kalp haricindeki diğer organ nakilleri için 
tarama yapılmasının gerekli olup olmadığı kesinlik 
kazanmamıştır (33, 47). 

1.3. Leyişmaniyoz 

Leyişmaniyoz Phelebotomus ve Lutzomyia cinsi kum 
sineği olan vektörleri aracılığıyla insanlara bulaşan bir 
zoonozdur. Dünya genelinde her yıl iki milyon insan 
enfekte olmakta ve bunların 57 bini de ölmektedir (33, 
57). Bu hastalıkta genellikle ölümcül olmayan ve 
kendiliğinden iyileşen deri lezyonlarından, iç organları 
tutan ve epidemilere neden olabilen sistemik 
enfeksiyonlara kadar farklı klinik tablolar 
gelişebilmektedir (6, 57). Leishmania türüne göre 
enfeksiyonun seyri değişmektedir. Etken L. tropica ise 
hastalık deride sınırlı kalmakta (kutanöz leyişmaniyoz), L. 
infantum ise iç organlara yayılabilmektedir (visseral 
leyişmaniyoz) (57). 

Organ nakil hastalarında hem visseral (kala azar) 
hem de kutanöz leyişmaniyoz vakaları rapor edilmiştir. 
Enfeksiyon, bu hastalarda genellikle latent enfeksiyonun 
reaktivasyonu şeklinde gelişmiş ve en sık böbrek olmak 
üzere akciğer, karaciğer, kalp ve kemik iliği alıcılarında 
tanımlanmıştır. Yeni enfeksiyonların da nakil 
hastalarında görüleceğinden kuşku yoksa da böyle bir 
olgu henüz literatürde bildirilmemiştir (1, 58-60). 
Leyişmaniyoz nakilden sonraki ilk 4-6 haftada 
görülebileceği gibi nakilden yıllar sonra da meydana 
gelebilir. Ateş, splenomegali ve pansitopeni hastalığın 
temel kliniğini oluşturur. Bazı hastalarda geç döneme 
kadar hiçbir bulgu görülmezken, kimi hastalarda da 
gastrointestinal sistem tutulumu sonucu malabsorbsiyon 
ve akciğer tutulumu sonucu intersitisyel pnömoni ortaya 
çıkabilmektedir (61, 62). Nakil sonrası gelişen 
leyişmaniyozun morbiditesi %30’lara kadar 
ulaşabilmektedir (33). 

Leyişmaniyozun tanısı doku örneklerinde 
amastigotların veya kültür ortamlarında promastigotların 
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Wright-Giemsa boyama yöntemiyle boyanarak 
görülmesiyle konulmaktadır. Nakil alıcılarında ise klinik 
muayene ve kemik iliği aspiratlarının kültürlerinin 
yapılmasıyla tanı konulabilmektedir. Bu yöntemin 
duyarlılığı normal hastalarda %60-80 arasında 
değişirken, organ nakli uygulanan hastalarda %90 
civarındadır. Bazı durumlarda teşhis için tekrarlayan 
örnekleme yapılması gerekebilir (33, 63). Visseral 
leyişmaniyozlu nakil alıcılarında anti-Leishmania 
antikorları %92 oranında pozitif bulunmuştur. Bu da 
hastalıktan şüphelenilen durumlarda tanı testi olarak ilk 
planda serolojik yöntemlerin kullanılabileceğini 
göstermiştir (64). Bu amaçla ELISA, IFAT ve direkt 
aglütinasyon testi uygulanabilir ancak, bu testlerle 
geçirilmiş enfeksiyon ile yeni kazanılmış enfeksiyon 
ayrımı yapılamaz. Bu nedenle serolojik tanı yöntemleri, 
hastaların öyküsü ve klinik bulgularıyla birlikte 
değerlendirilmelidir (33). 

Leyişmaniyozun standart tedavisinde sodyum 
stiboglukonat ve meglutimin antimoniat gibi beş değerlikli 
antimon bileşikleri kullanılmaktadır. Nakil hastalarında da 
başlangıç tedavisi olarak bu ajanlar kullanılmakta, 
alternatif ilaç olarak da visseral leyişmaniyozda 
amfoterisin B verilebilmektedir. Beş değerli antimon 
bileşikleri yan etki olarak amilaz ve lipaz seviyelerinde 
yükselme ile pankreatit gelişimine sebep olabilir (65). 

Organ nakli sonrası leyişmaniyoz gelişimini önlemek 
için operasyon öncesi hem donör hem de alıcılarda 
serolojik testler uygulanmalı, nakil zorunlu ise erken 
evrede uygulanan immünsupresyon dozu düşürülmeli ve 
rekürrensleri önlemek için de hastalara sekonder 
profilaksi verilmelidir (33). 

1.4. Tripanazomiyoz  

Kamçılı bir protozoon olan Trypanasoma cruzi’nin 
etkeni olduğu Amerikan tripanazomiyozu da denilen 
Chagas Hastalığı, Güney Amerika’da son dönem kalp 
yetmezliğinin en önemli nedenlerinden biridir. İnsanlara 
%80 oranında, deri bütünlüğü bozulmuş yara ve 
mukozaların triatom cinsi böceklerin dışkılarıyla 
kontaminasyonu sonucu bulaşır. Buna ek olarak 
transplasental yolla, kan veya platelet transfüzyonuyla ve 
organ nakli ile bulaşma meydana gelebilmektedir. Nadir 
de olsa kontamine yiyecekler ve laboratuvar kazaları 
nedeniyle bulaş vakaları da bildirilmiştir (1, 33, 66). 

Organ nakil alıcılarında başlıca latent enfeksiyonun 
reaktivasyonu veya yeni enfeksiyon şeklinde 
tripanazomiyoz geliştiği bildirilmiştir. Enfekte donörlerden 
alınan kalp, böbrek ve karaciğerin sağlam bireylere 
nakledilmesi yoluyla %0-35 oranında akut enfeksiyon 
tablosunun meydana geldiği raporlanmıştır (40). 

İki farklı klinik tabloya neden olan bu hastalıkta akut 
enfeksiyon tedavi edilmese bile genellikle spontan olarak 
iyileşmektedir. Ancak spesifik tedavi uygulanmayan bazı 
hastaların vücutlarında, T. cruzi çok uzun yıllar boyunca 
latent olarak kalmakta ve kronik enfeksiyon meydana 
gelmektedir. Bu hastalarda organ naklinde olduğu gibi 
özellikle immün sistemin baskılandığı durumlarda 
enfeksiyon reaktive olabilir ve parazitin proliferasyonu 

sonucunda beyinde nekrotik veya tümöral kitleler, kalpte 
de miyokardit oluşabilir (66, 67). Hastalığın kliniği immün 
sistemi sağlam olan bireylerdekine benzer şekilde ateş, 
subkutan nodüller ve kardiyomiyopati tablolarıyla 
karşımıza çıkmaktadır. Özellikle reaktivasyon sonucu 
gelişen Chagas hastalığında tam kalp blokları meydana 
gelebilmektedir (68).  

Şimdiye kadar kalp, böbrek, karaciğer ve kemik iliği 
nakli yapılan hastalarda tripanazomiyoz geliştiği 
bildirilmiştir. Kalp nakli alıcılarında genellikle reaktivasyon 
şeklinde görülen hastalığın mortalitesi diğerlerine oranla 
daha yüksektir. Kalp dışı nakil uygulananlarda ise 
genellikle operasyondan sonraki ilk yıl içinde karşılaşılan 
ve graft ilişkili olarak meydana gelen tripanazomiyoz; 
miyokardit, pannikülit ve ensefalit tablolarıyla ortaya 
çıkabileceği gibi, asemptomatik parazitemi görülme 
sıklığı da yüksektir (1, 40, 69) 

Akut dönemdeki hastalığın tanısı ince yayma ve kalın 
damla kan preparatlarının incelenmesi esasına dayanır. 
Kronik hastalığın tanısında ise enzim immün Assay 
(EIA), indirekt hemaglütinasyon testi (IHA), indirekt 
floresan antikor testi (IFAT) ve kompleman fiksasyon 
testi gibi serolojik tanı yöntemleri kullanılır. Ancak bu 
serolojik testlerle reaktivasyon sonucu oluşan Chagas 
Hastalığının tanısı konulamayacağından, böyle 
hastaların kan preparatları mutlaka incelenmelidir. WHO 
tripanazomiyoz tanısı için iki farklı teşhis yönteminin 
pozitif olması gerektiğini belirtmektedir. Miyokardit 
bulguları olan ancak etiyolojisi saptanamayan bireylerde 
tanısal amaçlı olarak endomiyokardiyal biyopsi 
uygulanabilmekte, biyopsi materyalinin incelenmesi 
sonucunda amastigotların görülmesiyle tripanazomiyoz 
tanısı konulabilmektedir (33, 66). 

Tripanazomiyoz tedavisinde nifurtimoks ve 
benznidazol preparatları 30-60 gün süreyle 
kullanılmaktadır. Bu tedavi ile akut enfeksiyonlar %60-
100 oranında, immün sistemi sağlam bireylerdeki kronik 
enfeksiyonlar ise %20-60 oranında tedavi 
edilebilmektedir. İmmünitesi baskılanan hastalarda ise bu 
tedavinin etkinliğine dair bir çalışma bulunamamıştır (70). 
Nakil öncesi uygulanacak olan profilaktik tedavinin 
enfeksiyon gelişimini önlemede faydalı olacağı 
düşünülmekle birlikte, literatürde bu konuyla ilgili bir 
çalışmaya rastlanılmamıştır. Nakil sonrası Chagas 
Hastalığı gelişimini engellemek için endemik bölgede 
yaşayan veya bu bölgelerde yaşama öyküsü bulunan 
donörler T. cruzi açısından serolojik olarak taranmalı, 
tüm enfektif donörlerde aktif parazitemi olup olmadığı 
belirlenmeli ve enfekte bireyler tedavi edilmeden özellikle 
kalp nakli için donör olarak kabul edilmemelidir (33).  

1.5. Babeziyoz 

Klinik olarak sıtmaya benzeyen babeziyoz, zoonotik 
bir enfeksiyondur. Yüzden fazla türü olan Babesia’ ların 
özellikle iki türü insanlarda sıkça enfeksiyona neden 
olmaktadır. Bunlardan B. microti esas olarak kuzeydoğu 
Amerika’da, B. divergens ise Avrupa’da görülmektedir. 
Rezervuar konakları kemirgenler ve sığırlar olan bu 
parazitler, insanlara Ixodes cinsi sert keneler aracılığıyla 
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veya kontamine kan ürünlerinin kullanımı yoluyla 
bulaşmaktadır (1, 6, 33). 

İleri yaş ve aspleni gibi immünsupresyon durumu da 
babeziyoz gelişimi açısından risk oluşturmaktadır (33). 
Organ nakil hastalarında çok nadir olarak görülen 
babeziyoz, günümüze kadar ikisi böbrek, biri de kalp 
nakli alıcısı olmak üzere toplam üç hastada bildirilmiş 
olup, her üç vakada da enfeksiyon kontamine kan ve kan 
ürünleri kullanımı sonucu meydana gelmiştir (20, 21, 71). 
Hastalığın kliniğinde ateş, hemolitik anemi, nakledilen 
organ fonksiyonlarında bozukluk ciddi vakalarda da Adult 
Respiratuvar Distress Sendromu (ARDS) 
görülebilmektedir (1).  

Babesia enfeksiyonlarında tanı periferik kan 
preparatlarının mikroskop altında incelenmesiyle ya da 
PCR yöntemiyle konulur. Sıtma ile ayrımının 
yapılmasında da PCR metodu önemlidir (33). 

Babeziyoz immünsuprese bireylerde hayatı tehdit 
edebilen sonuçlar doğurabilir. Bu nedenle böyle 
hastalarda bu enfeksiyonun tedavisi derhal 
başlanmalıdır. Nakil hastalarında babeziyoz tedavisiyle 
ilgili literatürde bir çalışma yer almamaktadır. Ancak bu 
hastalarda immünsupresyon düzeyinin düşürülmesi 
tedaviye yardımcı olabilir. Kandaki parazit sayısı yüksek 
olan ve ciddi klinik tablo sergileyen hastalarda exchange 
transfüzyon uygulanabilir. İlave olarak tedavide 
atovaquon ve azitromisin de kullanılabilir (1, 33) 

Nakil hastalarında babeziyoz gelişimini önlemek için 
organ nakli uygulanan hastalar kene ısırıklarına karşı 
önlem almalı ve bu hastalara kontamine kan ve kan 
ürünleri verilmemelidir (33). 

1.6. Serbest Yaşayan Amiplere Bağlı 
Enfeksiyonlar 

İnsan vücudunda kommensal olarak bulunan veya 
hastalık oluşturan amipler olduğu gibi doğada serbest 
halde yaşayan amipler de bulunmaktadır. Özellikle 
immün sistemin baskılandığı durumlarda, serbest 
yaşayan amiplerden sık görülen Acanthamoeba, 
Naegleria ve Balamuthia cinslerine mensup türlerin insan 
için fırsatçı patojen oldukları bilinmektedir (72). Bu 
enfeksiyonlar çok nadir görülse de karşılaşıldığında 
ölümle sonuçlanabilen çok ciddi klinik tablolara neden 
olabilmektedir (40). 

A. castellani enfeksiyonu çoğunlukla immünitesi 
sağlam bireylerde korneal opasiteler, progresif keratit ve 
nihayetinde de kornea perforasyonuna neden olur. 
İmmünitesi yetersiz hastalarda ise A. castellani ve B. 
mandillaris enfeksiyonları çok sessiz başlayan, kronik 
meningoensefalit seyri gösteren ve mortalitesi yüksek 
olan granülomatöz amibik ensefalit hastalığına yol açar 
(1, 40). 

Primer amibik meningoensefalit etkeni olan N. fowleri 
ise merkezi sinir sistemini istila ederek akut kanamalı ve 
nekrotizan bir meningoensefalit tablosuna yol açar. Bu 
enfeksiyonun prognozu granülomatöz amibik ensefalit 
hastalığına göre daha kötüdür (72).  

Serbest yaşayan amiplere bağlı dissemine 
hastalıkların nadiren de olsa solid organ nakil 
hastalarında görüldüğü bildirilmiş olup, özellikle akciğer 
nakli sonrası enfeksiyon oranının arttığı rapor edilmiştir 
(73, 74). Bu hastaların kliniğinde gastroenterit, sklerozan 
kolanjit, osteomyelit ve ensefalit bulgularıyla 
karşılaşılmıştır (1). Akciğer dışında kalp, böbrek, kemik 
iliği, kök hücre ve kornea nakli uygulanan nakil 
alıcılarında da Acanthamoeba enfeksiyonunun görüldüğü 
bildirilmiştir (27-29). B. mandillaris enfeksiyonunun ise 
böbrek, karaciğer ve böbrek-pankreas nakli uygulanan 
hastalarda nakil sonrası erken dönemde görüldüğü 
ancak N. fowleri enfeksiyonuna organ nakil hastalarında 
henüz rastlanmadığı bildirilmektedir (75-77). Serbest 
yaşayan amiplere bağlı enfeksiyonların tanısında 
hastaların BOS örnekleri incelenmelidir. Ayrıca 
Acanthamoeba enfeksiyonlarının başlangıç evresinde 
görülen cilt lezyonlarından alınan biyopsi örneklerinin 
incelenmesi sonucu erken tanı konulabilmekte ve bu 
hastaların yaşam şansı arttırılabilmektedir. Daha önce 
Acanthamoeba enfeksiyonunun tedavisinde TMP/SMX 
kullanılmış olmakla birlikte her üç amip türüne bağlı 
olarak gelişen enfeksiyonlar için de en uygun tedavi şekli 
bilinmemektedir (33, 40).  

1.7. İntestinal Protozoon Enfeksiyonları 

Özellikle gelişmekte olan ülkelerde sık olarak görülen 
bu hastalıkların prevalansı, insanların ve gıda 
maddelerinin endemik bölgelerden diğer bölgelere 
seyahati ve taşınması sonucu giderek yükselmekte, 
ayrıca nakil alıcılarında da görülme sıklığı artmaktadır. 
Böbrek nakil alıcılarında yapılan bir çalışmada %33,3 
oranında intestinal parazit enfeksiyonuna rastlanmış, bu 
hastalarda intestinal protozoonların helmintlere göre çok 
daha sık görüldüğü saptanmıştır (7). Nakil öncesi çok 
büyük bir kısmı asemptomatik olan bu enfeksiyonların, 
nakil sonrası uygulanan immünsupresyon nedeniyle 
kliniği belirginleşmektedir (33). Giardia intestinalis, 
Cryptosporidium parvum, Isospora belli, Microsporidia 
spp., Cyclospora cayetanensis, Blastocystis hominis ve 
Entamoeba histolytica gibi etkenler nakil hastalarında 
esas olarak gasroenterit kliniği oluştururlar ve düşük 
morbiditeye sahiptirler (1, 33).  

İntestinal protozoonlar kontamine yiyecek ve 
içecekler aracılığıyla ve insandan insana bulaşabildiği 
gibi, zoonotik olarak da bulaşabilmektedir. Ayrıca 
bağırsak nakil hastalarında donör kaynaklı olarak 
bulaşmanın meydana geldiği de saptanmıştır (33, 78). 
İntestinal protozoonların tanısında spesifik yöntemler 
zaman alıcı olduğundan, daha çok dışkının standart 
yöntemlerle parazitolojik olarak incelenmesinden 
yararlanılmaktadır. Bazı enfeksiyonların tanısında 
spesifik boyama yöntemleri de kullanılabilmektedir. 
Örneğin Microsporidia spp. enfeksiyonunda trikrom 
boyama ve C. cayetanensis enfeksiyonunda safranin 
boyama yöntemi uygulanabilmektedir. G. intestinalis ve 
C. parvum enfeksiyonlarında ise ELISA ve direkt 
immünfluoresan test gibi serolojik tanı yöntemlerinden 
yararlanılmaktadır (33). 
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G. intestinalis ve C. Parvum, özellikle endemik 
bölgelerde, nakil alıcılarında en sık görülen parazitik 
patojenlerdir. Birçok nakil hastasında ciddi C. parvum 
enfeksiyonları bildirilmiştir. İnsan bağırsağında 
kommensal olarak bulunabilen C. parvum 
immünkompromize bireylerde hastalık 
oluşturabilmektedir (1). Bağırsak nakil hastalarında ciddi 
sonuçlar doğurabilen bu parazitoz (78) daha önce 
karaciğer (24), böbrek (25) ve kök hücre (26) alıcılarında 
da saptanmıştır. Bu enfeksiyon hastalarda ciddi miktarda 
sıvı ve elektrolit kaybına yol açarak ölüme neden 
olabilmektedir. Spesifik bir tedavisi olmamakla birlikte bu 
hastalıkta genellikle paramomisin kullanılmaktadır (1). 

İnrasellüler yerleşen ve fırsatçı bir parazit olan 
Microsporidia türü protozoonlar dünyada oldukça yaygın 
olup, sıklıkla immün sistemi baskılanmış hastalarda, 
hayatı tehdit eden klinik tablolara neden olabilirler (40). 
Solid organ (böbrek, böbrek-pankreas, kalp, akciğer, 
karaciğer), kornea ve kemik iliği nakli yapılan hastalarda 
Microsporidia spp. enfeksiyonlarının görüldüğü ve en sık 
saptanan etkenin Enterocytozoon bieneusi olduğu 
bildirilmiştir (79). Enfeksiyon nakilden ortalama 16 hafta 
sonra başlarken; ateş, kronik ishal ve masif kilo kaybı en 
sık rastlanan bulgulardır. Bazı vakalarda safra yolları 
tutulumu sonucu kolanjit ve kolesistit meydana gelebilir. 
Yaygın mikrosporidiyaz enfeksiyonlarında etken sıklıkla 
Encephalitozoon cuniculi olup; bu hastalıkta ileum, kolon, 
karaciğer, santral sinir sistemi, alt ve üst solunum yolları 
etkilenebilmektedir. Dissemine hastalığın nakil 
alıcılarındaki mortalitesi %33’ leri bulmaktadır. 
Mikrosporidiyaz enfeksiyonlarının tedavisinde albendazol 
kullanılmaktadır (40, 80). 

E. histolytica’nın neden olduğu amibik kolit, karaciğer 
apsesi ve çok nadir de olsa akciğer, beyin veya kalbin 
enfeksiyonu normal insanlarda görülebilir. Organ nakli 
uygulanan bireylerde ise E. histolytica enfeksiyonu 
kliniğinin normal insanlardan farklı olup olmadığı 
bilinmemektedir. Sıklıkla hijyen koşullarının kötü olduğu 
bölgelerde görülen bu hastalık, gelişmiş ülkelerde de 
erkek homoseksüeller arasında yaygındır (33). Tanısı 
esas olarak dışkıda tipik E. histolytica kist veya 
trofozoitlerinin görülmesiyle konulur. Ekstraintestinal 
hastalıkta serolojik tanı yöntemlerinden yararlanılır. 
Yüksek duyarlılığa sahip PCR yöntemiyle de E. 
histolytica ile patojenik olmayan E. dispar’ın tür ayrımı 
yapılabilir. Tedavide aktif trofozoitler için metronidazol 
veya ornidazol, takibinde de kist eliminasyonu için 
paramomisin veya iodoquinol kullanılır. Karaciğer nakli 
uygulandıktan sonra amip apsesi gelişen bir hastanın 
metronidazol ile başarılı bir şekilde tedavi edildiği 
literatürde bildirilmiştir (81). 

2. NAKİL ALICILARINDA GÖRÜLEN HELMİNT 
ENFEKSİYONLARI 

2.1. Strongiloidiyaz  

Strongyloides türü nematodların neden olduğu 
strongiloidiyaz, dünya üzerinde 70 farklı ülkede yaklaşık 
30 milyon insanı etkileyen bir parazitozdur. Toprakta 
bulunan enfektif larvaların (strongyloid, flariform, L3 
larva) deriden girmesiyle insanlara bulaşır. Ayrıca 

enfekte bireylerde otoenfeksiyon şeklinde bulaş da 
meydana gelebilir. Strongiloidiyaz genellikle 
asemptomatik seyirlidir. Ancak, uzun süreli 
immünsupresyon uygulanan hastalarda büyük oranda 
ölümle sonuçlanan (%87) ciddi klinik tablolara neden 
olabilmektedir (82). İmmunsuprese bireylerde rabdidiform 
larvaların filariform larvalara dönüşümü çok hızlanır ve 
çok miktarda filariform larva, deriden ya da bağırsak 
lümeninden dolaşıma girerek otoenfeksiyonlara sebep 
olur. Bağırsak lümeninde sayıları çok fazlalaşan enfektif 
larvalar dissemine enfeksiyona veya akciğer göçleri 
sonucu pulmoner hastalıklara yol açarlar (33). Nakil 
sonrası gelişen strongiloidiyaz, en sık böbrek nakli 
uygulanan hastalarda ve latent enfeksiyonun 
reaktivasyonu şeklinde meydana gelmektedir. Ancak, 
pankreas ve bağırsak naklinden sonra donör kaynaklı 
bazı vakalar da bildirilmiştir. Bunların dışında, kalp (83) 
ve kök hücre (84) nakli uygulanan hastalarda da 
strongiloidiyaz gelişimi görülmüştür. Hastalığın 
mortalitesi, nakil hastalarında artan larva yükünü ve 
akciğer gibi bağırsak dışı organlarda da görülmesini 
tanımlayan hiperenfeksiyon sendromunda (%50) ve 
beyin gibi ektopik bölgelerin tutulumu şeklinde tarif edilen 
dissemine strongiloidiyaz (%70) olgularında çok yüksektir 
(85). Hastalığın kliniğinde deri, akciğer ve bağırsak 
dönemi olmak üzere üç dönem görülür. Deride, larvanın 
göçüne bağlı olarak oluşan ve çok hızlı ilerleyen çizgisel 
ürtikerler; akciğerde hastanın immün yanıtına ve alınan 
parazit miktarına bağlı olarak şiddeti değişen pnömoni 
tablosu ve Löffler sendromu; bağırsakta ise ishal, 
malabsorbsiyon ve lümende biriken parazitlere bağlı 
olarak intestinal obstrüksiyon görülebilmektedir (82). 
Genellikle immünsupresyonun yoğun olarak uygulandığı 
nakil sonrası ilk aylarda enfeksiyon sık görülürken, 
immünsupresif ilaç olarak parazitisidal etkisi de bulunan 
siklosporinin kullanılmasıyla nakil hastalarında daha 
nadir görülmeye başlanmış ve hiperenfeksiyon 
sendromu, dissemine strongiloidiyaz gibi 
komplikasyonlarının da sıklığı azalmıştır (1, 33).  

Akut strongiloidiyaz tanısında eozinofili önemli bir 
bulgu olmasına rağmen; kronik hastalıkta, 
hiperenfeksiyon sendromunda, dissemine hastalıkta ve 
organ nakil hastalarında eozinofil sayısı normal 
olabilmektedir. Hastalığın kesin tanısı, dışkı örneklerinde 
ve duodenal aspirasyon sıvısında larvaların 
gösterilmesiyle konulur. Dissemine strongiloidiyazda 
larvalar bronşial sekresyonlarda, beyin omurilik sıvısında, 
peritoneal sıvıda, plevral efüzyon sıvısında, kanda ve 
idrarda bulunabileceğinden; tanı amacıyla bu örnekler de 
incelenmelidir. Teşhis çoğu zaman, dışkının diğer 
patojenler açısından incelenmesi sırasında rastlantısal 
olarak konulur. Serolojik testlerin immünsuprese 
hastalardaki tanısal değeri bilinmemekle birlikte, birkaç 
testin birlikte uygulanmasıyla duyarlılığın %90’lara 
ulaştığı belirtilmektedir (33, 82).  

Komplike olmayan hastalığın tedavisinde ivermektin 
kullanılmakta, immünsuprese bireylerde görülen 
dissemine enfeksiyonda ve hiperenfeksiyon 
sendromunda bu tedavinin klinik olarak başarısız 
olabildiği bildirilmektedir (86). İvermektin tedavisine 
alternatif olarak albendazol ve tiabendazol kullanılabilir 
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(82). Strongiloidiyazı önlemek için nakil öncesinde 
açıklanamayan eozinofili ile birlikte parazitozla uyumlu 
klinik bulguları olan bireyler mutlaka strongiloidiyaz 
açısından değerlendirilmelidir. Endemik bölgelerde 
yaşayan bağırsak ve pankreas donörleri nakil öncesi 
serolojik olarak taranmalıdır (33). 

2.2. Şistozomiyaz 

Dünyada sıtmadan daha fazla ekonomik kayıplara 
neden olan ve insanlarda uzun yıllar devam edebilen 
şistozomiyazın etkeni trematod sınıfı helmintlerden olan 
Schistosoma’lardır. İnsanda enfeksiyona neden olabilen 
beş türü bulunmaktadır. Bunlar S. hematobium, S. 
mansoni, S. japonicum, S. intercalatum ve S. 
mekongi’dir. Zorunlu intravasküler parazitler olup, erişkin 
formları insanda portal ve perivezikal venlerde yaşarlar 
ve türe özgü yumurtalarını bu venlere bırakırlar (87). 
Schistosoma’ların evrimi göz önüne alındığında, kan 
transfüzyonu ve organ nakli sırasında enfeksiyonun 
bulaşması, sadece şistozomüllerin kan dolaşımında 
bulunduğu evrede meydana gelebilir, ancak böyle bir 
bulaşma henüz literatürde bildirilmemiştir (1). Bunun 
yanında nakil alıcıları serkarya içeren kontamine sularla 
temas ettiklerinde şistozomiyaz gelişebilir ve yeni 
enfeksiyon ya da reenfeksiyon şeklinde hastalık ortaya 
çıkabilir. Daha önceden şistozomiyaz geçirmiş olan nakil 
alıcılarında, nakil sonrası nükslerin meydana geldiği de 
bildirilmiştir (22). Klinik olarak immunsuprese bireylerde, 
immünitesi sağlam bireylere göre belirgin bir farklılık 
göstermeyen şistozomiyazda; serkaryaların derideki göç 
hareketine bağlı dermatit, pnömoni bulguları, hepatik ven 
çevresinde fibrozis ve portal hipertansiyon gelişebilir. 
İntestinal şistozomiyazda; kronik karın ağrıları, anoreksi 
ve ishal görülebilirken, üriner şistozomiyazda; hematüri, 
dizüri, mesane ve üreter kalsifikasyonu ile son dönem 
böbrek yetmezliği ile sonuçlanabilen Schistosoma 
spesifik nefropati meydana gelebilir (33). Literatürde, 
şistozomiyazın karaciğer ve böbrek naklinden sonra 
geliştiği olgular bildirilmiştir (22, 88, 89). Şistozomiyaz 
öyküsü olan kemik iliği alıcılarında da nakil sonrası 
karaciğerde venookluziv hastalık gelişimi oldukça yaygın 
görülmektedir (90). Şistozomiyazlı donörlerden organ 
nakli yapıldığında, alıcının vücuduna geçen erişkin 
parazitler replike olamazlar. Çünkü çoğalmaları için ara 
konağa gereksinimleri vardır. Bu şekilde Schistosoma ile 
enfekte donörlerin kullanıldığı birçok başarılı organ nakli 
vakası raporlanmıştır (88, 91).  

Şistozomiyaz tanısı doku biyopsilerinin 
incelenmesiyle, hasta serumlarının ve BOS örneklerinin 
(özellikle S. japonicum enfeksiyonunda) serolojik olarak 
değerlendirilmesiyle ya da dışkı ve idrar örneklerinde 
tipik Schistosoma yumurtalarının görülmesiyle 
konulabilmektedir. Tedavisinde ise en yaygın olarak 
praziquantel kullanılmaktadır (87).  

Nakil hastalarında şistozomiyazdan kaçınmak için; 
endemik bölgelerdeki kontamine tatlı sularla temastan 
kaçınılması, donör kaynaklı enfeksiyonların ve 
relapsların önlenmesi için de nakil öncesi donör ve 
alıcıların serolojik olarak taranması önerilmektedir (33).  

2.3. Ekinokokkoz 

Gelişmekte olan ülkeler başta olmak üzere tüm 
dünyada görülebilen bu hastalık, Echinococcus 
granülosus’un etkeni olduğu Hidatik Kist Hastalığı veya 
Kistik Ekinokokkoz (KE) ile; Echinococcus 
multilocularis’in etkeni olduğu Alveolar Ekinokokkoz (AE) 
olmak üzere iki gruba ayrılır. Her iki parazit için de insan 
rastlantısal ara konaktır ve bu nedenle parazitin sadece 
larval formları insanda hastalığa neden olur (33). 

 KE genellikle asemptomatik olup, hastanın en sık 
olarak karaciğer ve akciğerlerinde uniloküler kistlere 
neden olur. Ancak bu kistler rüptüre olursa veya kistlerde 
bakteriyel enfeksiyon gelişirse hastalarda semptomlar 
meydana gelir. Bazen boyutları çok artan bu kistler, kitle 
etkisiyle de çeşitli semptomlara neden olabilirler. 
Karaciğer ve akciğer dışında dalak, böbrek, beyin, kemik, 
kalp ve orbitaya da yerleşebilen bu kistler, yerleştiği 
bölgeye göre değişiklik gösteren klinik semptomlara 
neden olurlar.  

Hidatik kist nedeniyle karaciğer yetmezliği gelişen bir 
hastaya karaciğer nakli uygulanmasının sakıncası 
olmayacağı ve hiçbir antiparazitik ilaç veya intrakistik 
skolisidal ajan verilmese bile hastada rekürrens 
gelişmediği bildirilmiştir (92, 93). Yine benzer şekilde kalp 
nakli yapılan bir hastada, nakil öncesinde hidatik kist 
hastalığının taranmasına gerek olmadığı, çünkü 
operasyon sonrası şiddetli immünsupresyon uygulansa 
bile bunun hastada var olan karaciğer kistinin boyutlarını 
değiştirmediği raporlanmıştır (94). Ayrıca nakil 
alıcılarında bugüne kadar literatürde henüz yeni     (de 
novo) E. granülosus enfeksiyonu geliştiği bildirilmemiştir 
(94). 

Organ naklinden önce KE tedavisi için, kistlerin 
cerrahi olarak çıkarılması ve albendazol uygulanması 
önerilmektedir (95). Hidatik Kist Hastalığı bulunan 
donörlerin karaciğerlerindeki kist tek ve kalsifiye ise, aynı 
zamanda biliyer komponent de içermiyorsa bu bireylerin 
karaciğerleri nakil amacıyla kullanılabilmektedir (96). 
Nakil sonrası KE gelişen hastalara cerrahi tedavi 
uygulansa bile, nakilden sonra en az iki yıl süreyle 
albendazol tedavisi uygulanması gerektiği bildirilmektedir 
(97). 

E. multilocularis enfeksiyonlarında, parazit larvaları 
bulunduğu dokularda birbirleriyle ilişkili alveoler kistler 
oluşturacak biçimde çoğalırlar. Bunun sonucunda 
oluşturdukları görüntü, yavaş büyüyen ve geniş cerrahi 
rezeksiyon gerektiren tümörlere benzerler (33). AE klinik 
tablosu hepatobiliyer kanserdeki gibidir ve erken tanı 
konulup radikal cerrahi uygulanmazsa, tanı konulduktan 
yaklaşık 10 yıl sonra ölüm meydana gelebilmektedir (98). 
AE olgularından, tekrarlayan biliyer enfeksiyonlara neden 
olanlar ve biliyer komponent içerenler, sekonder biliyer 
siroz ve asit gelişenler ile portal hipertansiyona bağlı 
varis kanamaları ile hepatik ven ve vena cava inferior 
invazyonu olanlarda karaciğer nakli gerekmektedir. 
Operasyon sırasında hastalığın diğer organlara 
yayılmaması için multipl abdominal cerrahi 
uygulanmaması ve nakil öncesi ekstrahepatik tutulumun 
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varlığı açısından hastaların mutlaka değerlendirilmeleri 
önerilmektedir (33). Sadece merkezi sinir sistemi 
tutulumunda kistlerin cerrahi olarak çıkarılması ve bu 
hastalara karaciğer naklinin damar tutulumunun henüz 
gerçekleşmediği dönemde yapılması gerektiği 
bildirilmektedir (97). İmmunsupresyon tedavisinin parazit 
çoğalmasını hızlandırdığı ve rekürrens riskini arttırdığı 
saptanmış olup, uygulanan immunsupresyon dozunun 
mümkün olduğunca minimum düzeye erken indirilmesi 
önerilmektedir (98). Nakil sonrası gelişen AE’nin 
tedavisinde kistlerin radikal cerrahi eksizyonu gerekli ise 
de, son yıllarda yapılan araştırmalar bu hastalarda uzun 
dönem benzimidazol tedavisinin hastalığın ilerlemesini 
yavaşlattığı gösterilmiştir (99). 

2.4. Nörosistiserkoz 

Dünyanın her yerinde görülebilen ve sinir sisteminin 
en yaygın paraziter hastalığı olarak bilinen 
nörosistiserkoz, kazanılmış epilepsilerin de en sık 
nedenidir. Etkeni, sestodlar sınıfına ait Taenia solium 
türü helmintlerdir. Nakil alıcılarında nadiren karşılaşılan 
bu enfeksiyonun, en sık böbrek ve karaciğer nakli 
sonrası görüldüğü bildirilmiştir (8, 100, 101). Bu 
hastalarda en sık görülen klinik semptom epileptik 
nöbetlerdir. Buna baş ağrısı, hemiparezi ve ataksi gibi 
bulgular da eşlik edebilmektedir. Semptomlar etkenin 
vücuda alınmasından yıllar sonra görülmekte, genellikle 
etkenin ölümünün ardından, T. solium antijenlerine karşı 
konak vücudunda inflamatuvar yanıtın gelişmesi ile 
ortaya çıkmaktadır (8). Hastalığın kesin tanısı 
nörosistiserkozun histopatolojik olarak kanıtlanmasıyla 
ve BT ve MRI’da kistik lezyonların görülmesiyle 
konulmaktadır. Tanıda ayrıca ELISA gibi serolojik 
testlerden de yararlanılır. Tedavi olarak nakil alıcılarında 
albendazol veya praziquantel ile birlikte, serebral ödemi 
azaltmak için steroidler de uygulanmaktadır (8, 41).   

2.5. Kapillariyaz 

Capillaria sınıfı nematodların sebep olduğu bir 
parazitoz olan bu enfeksiyon, insanlarda hepatik, 
pulmoner ve intestinal kapillariyaz olmak üzere üç farklı 
klinik tablo oluşturmaktadır. Capillaria hepatica hepatik 
kapillariyaza, Capillaria aerophilia pulmoner kapillariyaza 
ve Capillaria philipinensis ise intestinal kapillariyaza 
neden olmaktadır. Strongiloidiyazda olduğu gibi bu 
hastalıkta da özellikle immünsuprese bireylerde 
otoenfeksiyon ve hiperenfeksiyon meydana 
gelebilmektedir. Daha önce böbrek nakli uygulanan bir 
hastada kapillariyaza bağlı hiperenfeksiyon geliştiği 
bildirilmiştir (1). Klinik olarak ateş, eozinofili ve kolik ishal 
ile ortaya çıkan kapillariyazın tanısı, türe göre alınan 
hasta örneklerinde parazit yumurtalarının görülmesiyle 
konulmakta; tedavisinde ise albendazol kullanılmaktadır.  

2.6. Filaryaz  

Genellikle tropikal ve subtropikal bölgelerde 
karşılaşılan bu enfeksiyonlar, etken parazitlerin erişkin 
formlarının yerleşim yerine göre deri filaryazı ve lenfatik 
filaryaz olmak üzere iki gruba ayrılmaktadır. Wuchereria 
bancrofti, Brugia malayi ve Brugia timori lenfatik filaryaz 
etkeni iken, Oncocerca volvulus, Loa loa ve Dracunculus 
medinensis de deri filaryazı etkenidir. Tüm bu filaryazlar 
enfekte bireylerden kan emen ve vücudunda etkeni 
barındıran sineklerin, sağlam bireyleri ısırmasıyla 
insandan insana bulaşmaktadır (102). Yerleşim yerine 
göre klinik oluşturan bu nematodlardan W. bancrofti, 
vektör aracılığıyla bulaşmanın yanında, transplasental 
olarak ve kan transfüzyonu yoluyla da insanları enfekte 
edebilmektedir (41). Gece aktif olarak periferik kanda 
dolaşan bu parazit, gündüzleri de akciğer, böbrek, kalp 
gibi organların kapillerlerinde ve karotis gibi büyük 
arterlerde bulunmaktadır. W. bancrofti ile enfekte bir 
bireyin donör olarak kullanıldığı bir böbrek naklinden 
sonra, alıcı bireyin kanında da mikrofilaryalar tespit 
edilmiştir. Ancak vektördeki gelişim evresini geçirmeyen 
mikrofilaryaların filaryaz kliniği oluşturamayacağı, 
bununla birlikte nakil sonrası alerjilere ve kutanöz 
lezyonlara yol açabileceği ya da ciddi immünsupresyon 
uygulanması nedeniyle, nakil sonrası asemptomatik 
olarak kalabileceği sanılmaktadır. Organ nakli yoluyla 
bulaşmayı önlemek için, özellikle tropikal ülkelerde ve 
endemik bölgelerde, operasyon öncesinde donörlerin 
mikrofilaryalar açısından taranması önerilmektedir (103).    

Özellikle gelişmekte olan ülkeler başta olmak üzere 
tüm dünyada oldukça sık görülen parazit enfeksiyonları, 
insanlarda asemptomatik hastalıktan ölüme kadar 
değişen klinik seyir gösterebilmektedirler. Hastalığın 
şiddeti parazit ve konağa ait birçok faktöre bağlı olarak 
değişmektedir. Konağa ait faktörlerin en önemlilerinden 
birisi, konağın immün durumudur. Nitekim immünitesi 
sağlam bireylerde asemptomatik olan birçok parazitoz, 
immün sistemi baskılanmış hastalarda ölüme kadar 
varabilen ciddi klinik sonuçlar doğurabilmektedir. Malign 
hastalıklar ve HIV enfeksiyonu gibi, organ nakli de konak 
immünitesinin baskılanmasına neden olan faktörlerden 
biridir. İnsanlarda enfeksiyona yol açan parazitlerin 
sadece %5 kadarının nakil alıcılarında hastalığa neden 
olduğu bildirilmektedir. Ancak, küreselleşen dünyada 
seyahat olanaklarının artması, organ nakillerinin ve 
dolayısıyla donörlere gereksinimin artması ile enfekte 
bireylerin donör olarak kullanılma zorunlulukları sonucu 
bu oran giderek artmaktadır. Bu da organ nakillerinde 
başarı oranlarının düşmesine, operasyon sonrası 
hastaların yaşam kalitesinin bozulmasına ve ciddi 
ekonomik kayıplara neden olmaktadır. Tüm bu bilgiler 
ışığında, organ nakli uygulanan hastalarda bakteriyel ve 
viral enfeksiyonların yanında parazit enfeksiyonlarının da 
dikkate alınması gerektiği kanısındayız. 
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