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Nakil Hastalarinda Goriilen Paraziter Enfeksiyonlar

Ozellikle geligmekte olan lilkelerde sik gériilen parazit hastaliklari ciddi halk saghgi sorunlarina
yol agmakta 6lumcul ciddi klinik tablolara, hamilelerde bebek kayiplarina, infertiliteye, gocuk
olumlerine ve ¢ok buyik ekonomik kayiplara neden olabilmektedir. Bu hastaliklarda klinik tablo
parazitin kendisine ve konaga ait bircok faktére bagli olarak degismektedir. Konagin immunitesi
bu faktorlerin en 6nemlilerinden birisi olup, immun sistemi saglam olan bireylerde asemptomatik
olan veya 1hmli bir klinik sergileyen paraziter enfeksiyonlar, immin duskun bireylerde 6limciil
seyredebilmektedir

insanlarda immiin sistem HIV enfeksiyonu, malign hastaliklar ve organ nakli gibi cok gesitli
durumlardan etkilenmektedir. Nakil hastalarinda, nakil sonrasi uygulanan imminsupresyon
sonucunda ciddi klinik tablolar olusturabilen bakteri, viris ve mantar enfeksiyonlari ile firsatgi
parazitlere bagli enfeksiyonlarin gelisme riski de artmaktadir.

Bu derlemede, organ nakil hastalarinda goérilen paraziter hastaliklar giincel gelismeler 1siginda
ele alinarak 6nemi ortaya konulmus ve bir farkindalik olusturulmasi amaglanmigtir.

Anahtar Kelimeler: Organ nakil hastalari, paraziter hastalklar.

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 ftransplantation. In organ ftransplant 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.

Girig

Mevcut galismada cesitli klinik 6érneklerden enfeksiyon etkeni olarak izole edilen
Escherichia coli ve Diinya genelinde i¢ milyari agkin insani enfekte eden 340’tan fazla
sayida parazit turi bulunmaktadir (1). Bu parazitlerin sebep oldugu hastaliklarin
mortalitesinin genellikle dusik olmasi ve c¢ogunlukla insanlarda belirgin Klinik
semptomlara neden olmamasi parazit enfeksiyonlarina gereken &6nemin
veriimemesine ve vyayginlagmasina yol agmistir (2). Ozellikle gelismekte olan
Ulkelerde sik gorilen parazit hastaliklari ciddi halk saglgi sorunlarina yol agmakta,
Olimle sonuglanabilen ciddi klinik tablolara, hamilelerde bebek kayiplarina,
infertiliteye, ¢ocuk élumlerine ve cok blylk ekonomik kayiplara neden olabilmektedir.
Bu nedenle Diinya Saglk Orgiitii (WHO) tarafindan olusturulan listede kontrol altina
alinmasi gereken hastaliklar arasinda ilk sirayr almaktadir (2, 3). insanlara dogrudan
bulasan, ara konak ve taslyici gerektirmeyen enterobiyoz, himenolepiyaz, giardiyoz
gibi parazit hastaliklarina hemen her yerde ve her toplumda sik rastlanirken, insan
disinda dogada bir gelisme doénemi gecirmesi gereken askariyoz, trikuriyaz,
ankilostomiyoz ve nekatoriyaz gibi parazitozlar doga kosullarinin uygun oldugu
bélgelerde sik goérilmektedir. Cogalmalari ve gelismeleri igin bir ara konak veya
vektdére gereksinim duyan taeniyaz, sitma, leyismaniyoz, toksoplasmoz,
tripanazomiyoz ve filaryaz gibi parazit enfeksiyonlari ise ara konak ve vektorlerinin
yasayabildigi bolgelerde daha sik kargilasiimaktadir (2, 4).

Parazit enfeksiyonlarinda klinik, asemptomatik hastaliktan 6lime kadar degisen
genis bir spektruma sahiptir (2). Bu hastaliklarda klinik tablo parazitin kendisine ve
konaga ait bircok faktdére bagh olarak degisir (2, 5-7). Konagin imminitesi bu
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faktorlerin en 6nemlilerinden birisi olup, immin sistemi
saglam olan bireylerde asemptomatik olan veya ilimli bir
klinik sergileyen parazitozlar, immun dugkin bireylerde
Oluimcul seyredebilmektedir (2, 4-6).

insanlarda immiin sistem HIV enfeksiyonu, malign
hastaliklar ve organ nakli gibi ¢ok cesitli durumlardan
etkilenmektedir (2). Nakil hastalarinda, nakil sonrasi
uygulanan immunsupresyon sonucunda ciddi Kklinik
tablolar olusturabilen bakteri, virls ve mantar
enfeksiyonlari ile birlikte firsatgi parazitlere bagh
enfeksiyon gelisme riski de artar (2, 3, 8).

insanlarda hastalik olusturabilen parazit tiirlerinden
sadece %5'inin organ nakil hastalarinda enfeksiyon
olusturdugu bildirilmektedir. Ancak bu parazitozlardan
yalnizca ciddi morbidite ve mortaliteye sebep olanlar
literatirde yer aldigindan, organ nakil hastalarindaki
firsatgl parazit enfeksiyonlarinin sikliginin bilinenden
daha yiksek oldugu o6ngorilmektedir (1, 5). Bu
enfeksiyonlarin prevalansi donér ve alicinin immin
durumuna, yasadiklari ve operasyon sonrasi seyahat
ettikleri bolgelere, nakledilen edilen organ tiriine, nakil
sonrasi imminsupresyon amaciyla kullanilan
farmakolojik ajanin tiriine goére degisebilmektedir (1, 9-
12). Organ nakli sonrasi immunsupresif olarak kullanilan
siklosporin A’'nin insan ve fareleri enfekte eden birgok
parazit tlrine karsi parazitisidal etkisinin oldugu
gosterilmigtir (1, 9). Diger yandan boébrek nakil
alicilarinda yapilan bir arastirmada ise nakil sonrasi
kullanilan yeni imminsupresif ajanlarin bu hastalarda
parazitik enfeksiyonlarin sikhgini arttirdigi
gozlemlenmistir (7). Nakledilen organ tlrine gore
enfeksiyon etkeni parazit tlrlerinin dagihmi Tablo 1'de
gosterilmistir (1, 13-29).

Tablo 1. Nakledilen organa gore parazit enfeksiyonlari
Nakledilen organ

Parazit Tiirii
Leishmania, Babesia,

Kal .
P Toxoplasma, Strongyloides
Akciger Leishmania, Microsporidia
Microsporidia, Plasmodium,
Karaciger Trypanasoma, Toxoplasma,

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

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

Bobrek ve/veya
Pankreas

Kemik iligi

Kok Hicre

Organ alicilarinda gorilen parazit enfeksiyonlari
immin sistemi saglam olan bireylere gére daha ciddi bir
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seyir gosterebilmektedir (2, 6). Bu durum 6zellikle santral
sinir sistemi enfeksiyonlari seklinde gértlmektedir. Organ
alicilarinin - %5-10'unda gorilen santral sinir sistemi
enfeksiyonlari beyin apsesi, menenjit ve ensefalit
tablolari  seklinde ortaya c¢ikmaktadir (30). Bu
enfeksiyonlar, allojenik kemik iligi alicilarinda otolog
kemik iligi alicilarina oranla daha ylksek oranda
karsimiza c¢ikmaktadir (31). Organ nakil hastalarinda
firsatgl  parazitlere  bagh  santral sinir  sistemi
enfeksiyonlari genellikle immiinsupresyonun en siddetli
olarak uygulandigi nakil sonrasi ik alti ayda
g6rilmektedir (32).

Organ nakli uygulanan hastalarda gorilen firsatgi
parazitozlar uzun sireli ates, bronkopndémoni, alt
gastrointestinal sistem bulgulari ve santral sinir sistemi
semptomlari gibi genel bulgular diginda bir takim spesifik
klinik tablolara yol ag¢maktadir. Bunlar; sitmada
hematolojik semptomlar ve akut boébrek yetmezligi,
Chagas hastaliginda miyokardit ve tipik deri lezyonlari,
leyismaniyozda ise akut bobrek yetmezligi ve cilt
lezyonlari seklinde gérilmektedir (1).

Paraziter etkenler nakil alicilarinda farkl sekillerde
enfeksiyona neden olabilir. Bunlardan ilki, daha énceden
enfekte olan ve vicudunda enfektif ajani latent olarak
barindiran alicilarda, nakil sonrasi nikslerin meydana
gelmesi seklindedir (33). Giardiyoz, strongiloidiyaz,
balantidiyoz, kapilariyoz, sitma, kala azar ve Chagas
hastaligi bu sekilde goriilen enfeksiyonlara 6rnek olarak
verilebilir (1). Ikincisi, nakli yapilan enfekte organ
vasitasiyla olan bulagsmadir. Sitma, tripanazomiyoz,
leyismaniyoz ve toksoplasmoz homograft kalp, bdbrek,
karaciger ve kemik iligi alicilarinda; mikrosporidiyoz ise
ksenograft alicilarinda bu yolla enfeksiyona yol acar.
Ucglincii bulasma yolu ise organ nakil hastalarinin firsatgi
parazitlerle yeni olusan enfeksiyonudur. Bu da
Acanhamoeba enfeksiyonlarinda oldugu gibi primer
enfeksiyon seklinde, sistozomiyazda oldugu gibi
reenfeksiyon seklinde veya endemik bolgelerdeki
parazitlerle stiperenfeksiyon seklinde gorulebilir (1, 33).

Organ nakil hastalarinda firsatcl parazit
enfeksiyonlarinin sikhdi cesitli faktérlere bagl olarak
artmaktadir. Bunlar su sekilde siralanabilir (33-35):

1. Latent veya asemptomatik enfeksiyonu bulunan
endemik bolgelerdeki dondér ve alicilarin, gelismis
Ulkelerdeki organ nakil merkezlerine kabul edilmesi

2. Organ naklinin, paraziter enfeksiyonlarin
prevalansinin ylksek oldugu bolgelerde yapilmasi

3. Organ nakli igin gelismis Ulkelerden endemik
Ulkelere giden hastalarin (saglik turizmi) donér kaynakli
veya yeni parazit enfeksiyonlari edinerek (Ulkelerine
dénmesi

4. Gelismis Ulkelerde yasayan gogmenlerin,
enfeksiyon durumlari bilinmeden ve kendi Ulkelerinde
yuksek prevalansa sahip parazit hastaliklarini tasiyip
tasimadig arastiriimadan donér olarak kabul edilmesi

5. Organ rejeksiyonunu dnlemek igin kullanilan bazi
yeni imminsupresif ajanlarin, sikga kullanilan siklosporin
A’nin parazit hastaliklarini énleyici etkisini azaltmasi
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6. Organ alicilarinin operasyon sonrasi endemik
Ulkelere seyahat etmesi

Organ nakil hastalarinda gortlen ve ciddi klinik
tablolarla seyreden firsatgl parazitozlarin etkenleri
protozoonlar ve helmintler olmak Uzere iki ana baslk
altinda incelenebilir.

1. ORGAN ALICILARINDA GORULEN
PROTOZOON ENFEKSIYONLARI

1.1. Sitma (Malarya)

insanlik tarihinin en eski yillarindan beri varligi bilinen
ve birgok uygarligin yok olmasinda etkili olan bu hastalik
genellikle tropikal ve subtropikal bdlgelerin hastahgi
olarak bilinmektedir (36). Dinya Uzerinde en yuksek
prevalansa sahip parazit enfeksiyonu olup, gelismekte
olan (Ulkelerin 6nemli saghk problemlerinden biridir.
Diinyada her yil yaklasik 300 milyon akut sitma vakasi
ve bir milyonun lGzerinde de sitmaya bagli 6lim meydana
gelmektedir (33, 37). Etkeni olan Plasmodium tiri
parazitler ~ Apicomplexa  subesine  mensup  bir
protozoondur. Insanlarda sitma olusturan dért tiiri
saptanmistir. Bunlar; P. ovale, P. malaria, P. vivax ve P.
falciparum’dur. Hastalik insanlara baslica Anopheles
cinsi disi sivrisineklerin 1sirmasiyla bulagirken, kan
transfiizyonu ve organ nakli yoluyla da bulas meydana
gelebilmektedir (6, 36, 37).

Sivrisinek Isirmasiyla insan vicuduna gegen
sporozoitler kan dolasimiyla karacigere tasinir.
Hepatositlerde olgunlasarak doku sizontlarina dénisur
ve bu sizontlardan da merozoitler serbestlesir. Parazitin
insan vicudunda gecirdigi bu doneme ekzoeritrositik
doénem denir. Daha sonra merozoitlerin, eritrositlerin igine
girmesiyle eritrositik dénem baslamis olur. Enfekte
eritrositlerin  icinde ¢ogdalan sgizontlar eritrositlerin
parcalanmasi ile serbestlesir ve bu merozoitlerin blyik
cogunlugu asekstel siklusu tekrarlar. Merozoitlerden
birka¢ tanesi seksuel olarak farklilasarak erkek ve disi
gametositleri  olusturur. Parazit daha sonra bu
gametositleri tasiyan hastalardan kan emen sivrisinegin
viicudunda eseyli Gremesini tamamlar (1, 6, 33, 36, 37).

Ekzoeritrositer ~ dénemde  karaciger  parankim
hicrelerinde olgunlasan ve c¢ogalan merozoitlerin bir
kismi hipnozoit formuna dénusir. Sadece P. vivax ve P.
ovale tirlerinde goérilen bu hipnozoitler uzun yillar
hepatositlerde canlihgini strdirebilmekte ve daha sonra
hastaligin niiksetmesine yol agmaktadir. Bu durum
Ozellikle de immin sistemin zaafiyete ugradidi
durumlarda ortaya cikmaktadir (6, 36). Organ nakli
uygulanan hastalarda sitma vakalari bildirilmigtir. Bu
vakalarda enfeksiyonun temel gegisinin, nakli yapilan
organ yoluyla oldugu bildiriise de (%77.5); nakil
esnasinda herhangi bir bulas olmadigi halde, nakil
sonrasi hastaya verilen kan ve kan Urinleriyle (%7.5) ya
da sivrisinek 1sirmasi sonucunda (%2.5) da alicilarin
enfekte olabildigi saptanmistir. Geriye kalan %12.5
oranindaki hastada ise enfeksiyonun kaynagi
belirlenememistir (38-40). Simdiye kadar solid organ
nakli yapilan alicilarda toplam 41 sitma vakasi bildirilmis
olup bunlarin 28’i (%68) bdbrek nakil hastalaridir. Buna
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g6re nakil sonrasi sitma enfeksiyonu en sik bébrek nakli
uygulanan hastalarda gérilmus olup bunu %22 ile
karaciger, %10 ile de kalp nakli alcilarinin izledigi
bildirilmigtir. Solid organ nakli uygulanan ve sitma
enfeksiyonuna yakalanan hastalarda en sik rastlanan
enfeksiyon etkeni %48.5 ile P. falciparum olarak
belirlenmistir. Bunu %30.3 ile P. vivax izlemektedir.
Ayrica daha 6nceden sitma enfeksiyonu gegirmis olan
solid organ nakil alicilarinda P. vivax, P. ovale ile;
hipnozoit formlari olmamasina ragmen, ilging bir sekilde
P. malaria ve P. falciparum’a bagli nikslerin de meydana
geldigi belirtiimistir (40, 41).

Organ nakil alicilarinda gelisen sitma enfeksiyonunda
en sik rastlanan semptom yliksek ates olup her zaman
tipik paroksismal veya siklik patern gdstermez (33).
Ayrica bu hastalarda tipik olarak hemolitik, bazen de
hemofagositik olabilen siddetli anemi gorilir (42). Bazi
hastalarda da sitmaya bagh graft disfonksiyonu meydana
gelebilir (43). Bobrek nakli yapilan bazi hastalarda
gorilen sitma enfeksiyonunda akut bdbrek yetmezligi,
nefrotik sendrom ve intravaskiler koagulasyon gelistigi
bildirilmis; karaciger nakil hastalarindaki sitmanin ise
aminotransferaz ylksekligi ve kolestaz tablosu ile ortaya
cikabildigi rapor edilmistir (44).

Sitma enfeksiyonunun tanisinda en sik ince yayma
ve kalin damla kan preparatlar kullanilir. Ayrica kanda
sitma antijenlerinin tespitine dayanan hizli tani testleri de
mevcuttur. Serolojik testler her ne kadar akut enfeksiyon
durumunda yanlis negatif sonug verebilirse de dondrlerin
taranmasinda kullaniimaktadir. DNA hibridizasyon ve
PCR teknikleri de alternatif tani yontemleri arasindadir
(36). Tum bu tani yéntemleri icinde, nakil sonrasi sitma
vakalarinin buyik bir ¢ogunluguna, sebebi bilinmeyen
hemoliz ve trombositopenisi olan atesli hastalarin kan
preparatlari incelenerek tani konulabilmektedir (45).
Sitmanin tedavisi temelde antimalaryal ila¢ kullanimina
dayanmaktadir. P. vivax, P. malaria ve P. ovale
enfeksiyonlarinda hastalara Gg¢ glinlik klorokin tedavisi
uygulanmalidir. Fakat Avustralya’da P. vivax’in klorokine
direncli oldugu vakalarin rapor edildigi dikkate
alinmalidir. P. falciparum sitmasi etken ajanin klorokine
duyarh oldugu bélgelerden edinilmis ise klorokin ile, aksi
halde atovaquone-proguanil, artemensenin igeren
kombinasyon tedavileri; kininin doksisiklin, tetrasiklin ve
klindamisinden biriyle birlikte kullanimiyla ya da meflokin
kullanilarak tedavi edilmelidir. Klinik tablo ¢ok siddetli ise
hastalara intravendz tedavi uygulanmalidir. Son olarak P.
vivax ve P. ovale sitmasinda, hipnozoit formlara bagh
relapslari 6nlemek icin standart terapiye mutlaka
primakin eklenmelidir. Ancak bu ilacin glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz  enzim  eksikligi olan hastalarda
kullaniimamasi gerektigi unutulmamalidir (33). Organ
nakli uygulanan hastalarda sitma enfeksiyonu gelisimini
onlemek igin periferik kan yaymasi pozitif olan dondrler
nakilden 6nce mutlaka tedavi edilmeli, daha 6nce sitma
gecirmis bireylerden kan transflizyonu yapilmamal,
endemik bolgelere seyahat edecek nakil alicilarina
kemoprofilaksi uygulanmali ve sivrisineklere Kkarsi
koruyucu tedbirler alinmalidir (33, 36).
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1.2. Toksoplazmoz

Toxoplazma gondii’nin etkeni oldugu toksoplazmoz,
insan vucudundaki tim hayati organlari tutabilen, sikhigi
%3 ile %50 arasinda degisen bir zoonozdur (46).
insanlara ookistlerle kontamine olmus yiyeceklerin ve T.
gondii bradizoitlerini igeren etlerin ¢i§ veya az pismis
olarak tlketilmesiyle bulagir. Ayrica kontamine ¢ig st ve
¢i§ yumurta tuketilmesi, kontamine sularin igilmesi, kan
tranflzyonu, organ nakli ve transplasental gegis gibi gok
cesitli yollarla da bulagabilir. Paraziti konak immin
sisteminden korunan, doku kistleri igindeki bradizoit
formlari ise reaktivasyona neden olarak hastaligin
kontroliint gliclestirmektedir (47).

Organ nakillerinde 0zellikle dondriin  seropozitif,
alicinin da seronegatif oldugu durumlarda toksoplazmoz
gelisme riski ¢ok ylksektir. Nakledilen organ kalp ise bu
oran %50'den daha fazladir. Karaciger nakli yapilan
hastalarda %20’den daha az olan toksoplazmoz
prevalansi bdbrek, bagirsak ve pankreas nakillerinde
%1’den daha duguktir (33, 48-50). Ayrica kemik iligi ve
kok hicre nakli uygulanan hastalarda da toksoplazmoz
gelistigi bildirilmistir (51, 52) Organ naklinden sonra
toksoplamoz  gelisme riski hastalara  uygulanan
immiinsupresyon protokolliine ve nakli yapilan organ
tirline goére farklilik gostermektedir. Buna gbére en
yUksek riskin, profilaksi uygulanmadan kalp nakli yapilan
hastalarda ve nakil sonrasi ilk U¢ ay iginde oldugu
saptanmisgtir (33, 53). Kalp nakli diginda organ nakli
uygulanan ve nakil sonrasi toksoplazmoz gelisen 52
hastanin incelendigi bir calismada, enfeksiyonun %86
oraninda nakil sonrasi ilk (¢ ay iginde gorildigu;
bunlarin %42’sinin primer enfeksiyona, %21’inin de
reaktivasyon veya reenfeksiyona bagli oldugu bildirilmis,
hastalarin ~ %37’sinde ise enfeksiyonun gelisme
mekanizmasinin tespit edilemedigi raporlanmistir (54).

Toksoplazmoz kliniginde ates, lenfadenopati, anemi,
hemofagositik sendrom yaygin olarak gorilebilmektedir
(47). iImmin sistemi baskilanmis bireylerde ensefalit ve
miyokardit  toksoplazmozun  sik  goérilen  ciddi
komplikasyonlardir (40, 52). Koryoretinit (posterior Gveit)
ve periferik noropati de yaygin olarak gorilen
komplikasyonlardan olup, bu durumun CMmV
enfeksiyonunun g6z tutulumundan mutlaka ayriminin
yapllmasi gerekir. Yine kok hicre nakli sonrasi
toksoplazmozlu bir hastada Guillain Barre sendromu
gelistigi bildiriimigtir (55).

Akciger tutulumu olan toksoplazmoz hastalarinda
plevral komponenti de bulunan retikiilonodiiler
infiltratlarin ~ varhgi  gosterilmistir ve bu tablonun
Pneumocystis jirovecii pnémonisi ile ayirici tanisi
yapiimalidir. Ayrica miyokard tutulumu olan hastalarda
kalp yetmezligi bulgulari goérilebilir (33, 56).

Toksoplazmozun kesin tanisi, hastalarin  vicut
sivilarinda ve biyopsi orneklerinde etkenin
gosterilmesiyle konulur. Tanida kullanilan serolojik
yontemlerden ELISA ydntemi oldukga sensitif ve spesifik
bir yontemdir. Nakil alicilarinda etken mikroorganizmaya
karsi yeterince immun vyanit gelismediginden bu
hastalarda  yanlis  seronegatifik  gozlenebilecegi
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unutulmamalidir (47). Ozellikle anti Toxoplasma IgG
antikoru pozitif olan hastalarin bazal ganglionlarinda ve
serebrumunda radyolojik olarak multipl halkasal noduler
lezyonlarin gOrulmesi, santral sinir sistemi
toksoplazmozu agisindan tanisaldir. Bu hastalarin beyin
omurilik  sivilarinda protein  diizeyinde artis ve
monondukleer pleositoz gordlar (33).

Organ nakli sonrasi gelisen toksoplazmozun optimal
tedavisi konusunda yeterince arastirma yapilmamistir.
Rutin tedavide kullanilan ilaglar parazitin aktif takizoit
formlarina etkiliyken, bradizoitleri etkilememektedir.
Standart tedavi rejimi en az 4-6 haftalik primetamin,
sllfadiazin ve folik asit kombinasyonundan olugsmaktadir.
Bunu takiben supresif olarak da
trimetoprim/sulfametaksazol (TMP/SMX) tedavisi
uygulanmalidir. Organ naklinden sonra uygulanan
TMP/SMX profilaksisi, hastalarda toksoplazmoz gelisme
riskini azaltmaktadir ve bu, T. gondii enfeksiyonu
gelisimini 6nlemede en yaygin kullanilan yéntemdir. Kalp
nakli uygulanacaksa operasyon o6ncesinde dondr ve
alicilar serolojik olarak toksoplazmoz agisindan taranmali
ve nakil sonrasi da aliciya omir boyu profilaksi
uygulanmalidir. Kalp haricindeki diger organ nakilleri i¢in
tarama yapilmasinin gerekli olup olmadidi kesinlik
kazanmamistir (33, 47).

1.3. Leyismaniyoz

Leyismaniyoz Phelebotomus ve Lutzomyia cinsi kum
sinegi olan vektorleri araciligiyla insanlara bulasan bir
zoonozdur. Dunya genelinde her yil iki milyon insan
enfekte olmakta ve bunlarin 57 bini de 6lmektedir (33,
57). Bu hastalikta genellikle 6limclil olmayan ve
kendiliginden iyilesen deri lezyonlarindan, i¢ organlari
tutan ve epidemilere neden olabilen sistemik
enfeksiyonlara kadar farkh klinik tablolar
gelisebilmektedir (6, 57). Leishmania turiine goére
enfeksiyonun seyri degismektedir. Etken L. tropica ise
hastalik deride sinirli kalmakta (kutandz leyismaniyoz), L.
infantum ise i¢ organlara yayilabilmektedir (visseral
leyismaniyoz) (57).

Organ nakil hastalarinda hem visseral (kala azar)
hem de kutandz leyismaniyoz vakalari rapor edilmistir.
Enfeksiyon, bu hastalarda genellikle latent enfeksiyonun
reaktivasyonu seklinde gelismis ve en sik bdbrek olmak
Uzere akciger, karaciger, kalp ve kemik iligi alicilarinda
tanimlanmistir.  Yeni  enfeksiyonlarin  da  nakil
hastalarinda gérilecedinden kusku yoksa da bdyle bir
olgu heniz literatirde bildiriimemigtir (1, 58-60).
Leyismaniyoz nakilden sonraki ilk 4-6 haftada
gorulebilecegi gibi nakilden yillar sonra da meydana
gelebilir. Ates, splenomegali ve pansitopeni hastaligin
temel klinigini olusturur. Bazi hastalarda ge¢ déneme
kadar hicbir bulgu goérilmezken, kimi hastalarda da
gastrointestinal sistem tutulumu sonucu malabsorbsiyon
ve akciger tutulumu sonucu intersitisyel pnédmoni ortaya
cikabilmektedir (61, 62). Nakil sonrasi gelisen
leyismaniyozun morbiditesi %30’lara kadar
ulasabilmektedir (33).

Leyismaniyozun tanisi doku orneklerinde
amastigotlarin veya kultir ortamlarinda promastigotlarin
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Wright-Giemsa boyama yontemiyle boyanarak
gorulmesiyle konulmaktadir. Nakil alicilarinda ise klinik
muayene ve kemik iligi aspiratlarinin kuiltirlerinin
yapiimasiyla tani  konulabilmektedir. Bu ydntemin
duyarlihgi  normal hastalarda %60-80 arasinda
degisirken, organ nakli uygulanan hastalarda %90
civarindadir. Bazi durumlarda teshis igin tekrarlayan
ornekleme yapilmasi gerekebilir (33, 63). Visseral
leyismaniyozlu  nakil  alicilarinda  anti-Leishmania
antikorlari %92 oraninda pozitif bulunmustur. Bu da
hastaliktan suphelenilen durumlarda tani testi olarak ilk
planda serolojik yontemlerin kullanilabilecegini
gOstermistir (64). Bu amagla ELISA, IFAT ve direkt
aglitinasyon testi uygulanabilir ancak, bu testlerle
gegciriimis enfeksiyon ile yeni kazaniimig enfeksiyon
ayrimi yapilamaz. Bu nedenle serolojik tani yontemleri,

hastalarin  éykisti ve klinik bulgulariyla birlikte
degerlendirilmelidir (33).
Leyismaniyozun standart tedavisinde sodyum

stiboglukonat ve meglutimin antimoniat gibi bes degerlikli
antimon bilesikleri kullaniimaktadir. Nakil hastalarinda da
baslangic tedavisi olarak bu ajanlar kullaniimakta,
alternatif ilag olarak da visseral leyismaniyozda
amfoterisin B verilebilmektedir. Bes degerli antimon
bilesikleri yan etki olarak amilaz ve lipaz seviyelerinde
yUkselme ile pankreatit gelisimine sebep olabilir (65).

Organ nakli sonrasi leyismaniyoz geligsimini énlemek
icin operasyon o6ncesi hem donér hem de alicilarda
serolojik testler uygulanmali, nakil zorunlu ise erken
evrede uygulanan immuinsupresyon dozu distrilmeli ve
rekurrensleri onlemek icin de hastalara sekonder
profilaksi verilmelidir (33).

1.4. Tripanazomiyoz

Kamgili bir protozoon olan Trypanasoma cruzi'nin
etkeni oldugu Amerikan tripanazomiyozu da denilen
Chagas Hastaligi, Giney Amerika’da son dénem kalp
yetmezliginin en énemli nedenlerinden biridir. insanlara
%80 oraninda, deri butinligld bozulmus yara ve
mukozalarin  triatom cinsi  bdceklerin  digkilariyla
kontaminasyonu sonucu bulasir. Buna ek olarak
transplasental yolla, kan veya platelet transflizyonuyla ve
organ nakli ile bulasma meydana gelebilmektedir. Nadir
de olsa kontamine vyiyecekler ve laboratuvar kazalari
nedeniyle bulas vakalari da bildirilmistir (1, 33, 66).

Organ nakil alicilarinda baslica latent enfeksiyonun
reaktivasyonu veya yeni  enfeksiyon  seklinde
tripanazomiyoz gelistigi bildiriimistir. Enfekte dondrlerden
alinan kalp, bobrek ve karacigerin saglam bireylere
nakledilmesi yoluyla %0-35 oraninda akut enfeksiyon
tablosunun meydana geldigi raporlanmistir (40).

iki farkh klinik tabloya neden olan bu hastalikta akut
enfeksiyon tedavi edilmese bile genellikle spontan olarak
iyilesmektedir. Ancak spesifik tedavi uygulanmayan bazi
hastalarin viicutlarinda, T. cruzi gok uzun yillar boyunca
latent olarak kalmakta ve kronik enfeksiyon meydana
gelmektedir. Bu hastalarda organ naklinde oldugu gibi
Ozellikle immin sistemin baskilandigi  durumlarda
enfeksiyon reaktive olabilir ve parazitin proliferasyonu
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sonucunda beyinde nekrotik veya timoéral kitleler, kalpte
de miyokardit olusabilir (66, 67). Hastalidin klinigi immun
sistemi saglam olan bireylerdekine benzer sekilde ates,
subkutan nodiller ve kardiyomiyopati tablolariyla
karsimiza cikmaktadir. Ozellikle reaktivasyon sonucu
gelisen Chagas hastalijinda tam kalp bloklari meydana
gelebilmektedir (68).

Simdiye kadar kalp, bdbrek, karaciger ve kemik iligi
nakli yapilan hastalarda tripanazomiyoz gelistigi
bildirilmistir. Kalp nakli alicilarinda genellikle reaktivasyon
seklinde gorulen hastaligin mortalitesi digerlerine oranla
daha yuksektir. Kalp disi nakil uygulananlarda ise
genellikle operasyondan sonraki ilk yil icinde karsilagilan
ve graft iligkili olarak meydana gelen tripanazomiyoz;
miyokardit, pannikilit ve ensefalit tablolariyla ortaya
cikabilecegi gibi, asemptomatik parazitemi goérilme
sikhgr da yuksektir (1, 40, 69)

Akut dénemdeki hastaliin tanisi ince yayma ve kalin
damla kan preparatlarinin incelenmesi esasina dayanir.
Kronik hastalidin tanisinda ise enzim immun Assay
(EIA), indirekt hemaglitinasyon testi (IHA), indirekt
floresan antikor testi (IFAT) ve kompleman fiksasyon
testi gibi serolojik tani ydntemleri kullanilir. Ancak bu
serolojik testlerle reaktivasyon sonucu olusan Chagas
Hastaliginin  tanisi konulamayacagindan, bdyle
hastalarin kan preparatlari mutlaka incelenmelidir. WHO
tripanazomiyoz tanisi igin iki farkli teshis ydnteminin
pozitif olmasi gerektigini belirtmektedir. Miyokardit
bulgulari olan ancak etiyolojisi saptanamayan bireylerde
tanisal amagl  olarak endomiyokardiyal biyopsi
uygulanabilmekte, biyopsi materyalinin incelenmesi
sonucunda amastigotlarin goériimesiyle tripanazomiyoz
tanisi konulabilmektedir (33, 66).

Tripanazomiyoz tedavisinde nifurtimoks ve
benznidazol preparatlari 30-60 glin sureyle
kullaniimaktadir. Bu tedavi ile akut enfeksiyonlar %60-
100 oraninda, immiin sistemi saglam bireylerdeki kronik
enfeksiyonlar ise %20-60 oraninda tedavi
edilebilmektedir. immiinitesi baskilanan hastalarda ise bu
tedavinin etkinligine dair bir galisma bulunamamistir (70).
Nakil 6ncesi uygulanacak olan profilaktik tedavinin
enfeksiyon gelisimini  Onlemede faydali olacagi
disundlmekle birlikte, literatirde bu konuyla ilgili bir
calismaya rastlanilmamistir. Nakil sonrasi Chagas
Hastaligi gelisimini engellemek icin endemik bdlgede
yasayan veya bu boélgelerde yasama Oykisu bulunan
dondrler T. cruzi agisindan serolojik olarak taranmali,
tim enfektif donérlerde aktif parazitemi olup olmadigi
belirlenmeli ve enfekte bireyler tedavi edilmeden 6zellikle
kalp nakli icin dondr olarak kabul edilmemelidir (33).

1.5. Babeziyoz

Klinik olarak sitmaya benzeyen babeziyoz, zoonotik
bir enfeksiyondur. Yizden fazla tirt olan Babesia’ larin
ozellikle iki tirl insanlarda sikga enfeksiyona neden
olmaktadir. Bunlardan B. microti esas olarak kuzeydogu
Amerika’da, B. divergens ise Avrupa’'da gorilmektedir.
Rezervuar konaklari kemirgenler ve sigirlar olan bu
parazitler, insanlara Ixodes cinsi sert keneler araciliiyla
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veya kontamine kan durdnlerinin  kullanimi yoluyla
bulagsmaktadir (1, 6, 33).

ileri yas ve aspleni gibi immiinsupresyon durumu da
babeziyoz gelisimi agisindan risk olusturmaktadir (33).
Organ nakil hastalarinda ¢ok nadir olarak gorilen
babeziyoz, glinimiize kadar ikisi bobrek, biri de kalp
nakli alicisi olmak (zere toplam (¢ hastada bildirilmis
olup, her i¢ vakada da enfeksiyon kontamine kan ve kan
ardnleri kullanimi sonucu meydana gelmistir (20, 21, 71).
Hastaligin kliniginde ates, hemolitik anemi, nakledilen
organ fonksiyonlarinda bozukluk ciddi vakalarda da Adult
Respiratuvar Distress Sendromu (ARDS)
gorulebilmektedir (1).

Babesia enfeksiyonlarinda tani periferik kan
preparatlarinin mikroskop altinda incelenmesiyle ya da
PCR yontemiyle konulur. Sitma ile ayriminin
yapllmasinda da PCR metodu énemlidir (33).

Babeziyoz imminsuprese bireylerde hayati tehdit
edebilen sonuglar dogurabilir. Bu nedenle bdyle
hastalarda bu enfeksiyonun tedavisi derhal
baslanmalidir. Nakil hastalarinda babeziyoz tedavisiyle
ilgili literatirde bir galisma yer almamaktadir. Ancak bu
hastalarda imminsupresyon diizeyinin duisurilmesi
tedaviye yardimci olabilir. Kandaki parazit sayisi ylksek
olan ve ciddi klinik tablo sergileyen hastalarda exchange
transfiizyon  uygulanabilir. llave olarak tedavide
atovaquon ve azitromisin de kullanilabilir (1, 33)

Nakil hastalarinda babeziyoz gelisimini énlemek igin
organ nakli uygulanan hastalar kene isiriklarina karsi
onlem almal ve bu hastalara kontamine kan ve kan
Urtnleri verilmemelidir (33).

1.6. Serbest
Enfeksiyonlar

Yasayan Amiplere Bagh

insan viicudunda kommensal olarak bulunan veya
hastalik olusturan amipler oldugu gibi dogada serbest
halde yasayan amipler de bulunmaktadir. Ozellikle
immin sistemin baskilandi§i durumlarda, serbest
yasayan amiplerden sik gorilen Acanthamoeba,
Naegleria ve Balamuthia cinslerine mensup turlerin insan
icin firsatgi patojen olduklari bilinmektedir (72). Bu
enfeksiyonlar ¢ok nadir gorilse de karsilasildiginda
olumle sonuglanabilen ¢ok ciddi klinik tablolara neden
olabilmektedir (40).

A. castellani enfeksiyonu c¢ogunlukla immunitesi
saglam bireylerde korneal opasiteler, progresif keratit ve
nihayetinde de kornea perforasyonuna neden olur.
immuiinitesi yetersiz hastalarda ise A. castellani ve B.
mandillaris enfeksiyonlari ¢ok sessiz baslayan, kronik
meningoensefalit seyri gosteren ve mortalitesi ylksek
olan granilomatéz amibik ensefalit hastaligina yol agar
(1, 40).

Primer amibik meningoensefalit etkeni olan N. fowleri
ise merkezi sinir sistemini istila ederek akut kanamali ve
nekrotizan bir meningoensefalit tablosuna yol agar. Bu
enfeksiyonun prognozu granilomatéz amibik ensefalit
hastaligina gére daha koétidar (72).
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Serbest yasayan amiplere bagh  dissemine
hastaliklarin nadiren de olsa solid organ nakil
hastalarinda goruldigi bildirilmis olup, 6zellikle akciger
nakli sonrasi enfeksiyon oraninin arttigi rapor edilmistir
(73, 74). Bu hastalarin kliniginde gastroenterit, sklerozan
kolanijit, osteomyelit  ve ensefalit bulgulariyla
karsilasiimistir (1). Akciger disinda kalp, bobrek, kemik
iligi, kok hicre ve kornea nakli uygulanan nakil
alicilarinda da Acanthamoeba enfeksiyonunun goérildiugu
bildirilmistir (27-29). B. mandillaris enfeksiyonunun ise
bébrek, karaciger ve boébrek-pankreas nakli uygulanan
hastalarda nakil sonrasi erken dénemde gorildigu
ancak N. fowleri enfeksiyonuna organ nakil hastalarinda
henliz rastlanmadigi bildiriimektedir (75-77). Serbest
yasayan amiplere bagli enfeksiyonlarin tanisinda
hastalarin BOS  oOrnekleri  incelenmelidir.  Ayrica
Acanthamoeba enfeksiyonlarinin baslangic evresinde
gbrulen cilt lezyonlarindan alinan biyopsi &érneklerinin
incelenmesi sonucu erken tani konulabilmekte ve bu
hastalarin yasam sansi arttinlabilmektedir. Daha 6nce
Acanthamoeba enfeksiyonunun tedavisinde TMP/SMX
kullaniimig olmakla birlikte her i¢ amip tirine bagl
olarak gelisen enfeksiyonlar i¢in de en uygun tedavi sekli
bilinmemektedir (33, 40).

1.7. intestinal Protozoon Enfeksiyonlari

Ozellikle gelismekte olan iilkelerde sik olarak gériilen
bu hastaliklarin prevalansi, insanlarin ve gida
maddelerinin endemik bdlgelerden diger bdlgelere
seyahati ve tasinmasi sonucu giderek yikselmekte,
ayrica nakil alicilarinda da gorilme sikligi artmaktadir.
Bobrek nakil alicilarinda yapilan bir ¢alismada %33,3
oraninda intestinal parazit enfeksiyonuna rastlanmig, bu
hastalarda intestinal protozoonlarin helmintlere gére cok
daha sik gorildugu saptanmistir (7). Nakil 6ncesi ¢ok
biydk bir kismi asemptomatik olan bu enfeksiyonlarin,
nakil sonrasi uygulanan immuinsupresyon nedeniyle
klinigi belirginlesmektedir (33). Giardia intestinalis,
Cryptosporidium parvum, Isospora belli, Microsporidia
spp., Cyclospora cayetanensis, Blastocystis hominis ve
Entamoeba histolytica gibi etkenler nakil hastalarinda
esas olarak gasroenterit klinigi olustururlar ve dugsuk
morbiditeye sahiptirler (1, 33).

intestinal  protozoonlar kontamine yiyecek ve
icecekler araciliiyla ve insandan insana bulasabildigi
gibi, zoonotik olarak da bulasabilmektedir. Ayrica
bagirsak nakil hastalarinda donér kaynakh olarak
bulasmanin meydana geldigi de saptanmigtir (33, 78).
intestinal protozoonlarin tanisinda spesifik yontemler
zaman alici oldugundan, daha c¢ok diskinin standart
ybntemlerle  parazitolojik  olarak  incelenmesinden
yararlaniimaktadir. Bazi  enfeksiyonlarin  tanisinda
spesifik boyama yoéntemleri de kullanilabilmektedir.
Ornegin Microsporidia spp. enfeksiyonunda trikrom
boyama ve C. cayetanensis enfeksiyonunda safranin
boyama yontemi uygulanabilmektedir. G. intestinalis ve
C. parvum enfeksiyonlarinda ise ELISA ve direkt
immunfluoresan test gibi serolojik tani yontemlerinden
yararlaniimaktadir (33).
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G. intestinalis ve C. Parvum, ozellikle endemik
bélgelerde, nakil alicilarinda en sik gorilen parazitik
patojenlerdir. Birgok nakil hastasinda ciddi C. parvum

enfeksiyonlari bildirilmigtir. insan bagirsaginda
kommensal olarak bulunabilen C. parvum
immiinkompromize bireylerde hastalik

olusturabilmektedir (1). Bagirsak nakil hastalarinda ciddi
sonuglar dogurabilen bu parazitoz (78) daha Once
karaciger (24), bobrek (25) ve kok hiicre (26) alicilarinda
da saptanmistir. Bu enfeksiyon hastalarda ciddi miktarda
sivi ve elektrolit kaybina yol agarak o6lime neden
olabilmektedir. Spesifik bir tedavisi olmamakla birlikte bu
hastalikta genellikle paramomisin kullaniimaktadir (1).

inraselliiler yerlesen ve firsatgl bir parazit olan
Microsporidia tlrli protozoonlar diinyada oldukga yaygin
olup, siklikla immin sistemi baskilanmis hastalarda,
hayati tehdit eden klinik tablolara neden olabilirler (40).
Solid organ (bobrek, bdbrek-pankreas, kalp, akciger,
karaciger), kornea ve kemik iligi nakli yapilan hastalarda
Microsporidia spp. enfeksiyonlarinin géruldigu ve en sik
saptanan etkenin Enterocytozoon bieneusi oldugu
bildirilmistir (79). Enfeksiyon nakilden ortalama 16 hafta
sonra baslarken; ates, kronik ishal ve masif kilo kaybi en
sik rastlanan bulgulardir. Bazi vakalarda safra yollar
tutulumu sonucu kolanjit ve kolesistit meydana gelebilir.
Yaygin mikrosporidiyaz enfeksiyonlarinda etken siklikla
Encephalitozoon cuniculi olup; bu hastalikta ileum, kolon,
karaciger, santral sinir sistemi, alt ve Ust solunum yollari
etkilenebilmektedir. Dissemine hastaligin nakil
alicilarindaki ~ mortalitesi %33 leri  bulmaktadir.
Mikrosporidiyaz enfeksiyonlarinin tedavisinde albendazol
kullaniimaktadir (40, 80).

E. histolytica’nin neden oldugu amibik kolit, karaciger
apsesi ve cok nadir de olsa akcider, beyin veya kalbin
enfeksiyonu normal insanlarda goérilebilir. Organ nakli
uygulanan bireylerde ise E. histolytica enfeksiyonu
kliniginin normal insanlardan farkli olup olmadigi
bilinmemektedir. Siklikla hijyen kosullarinin kétl oldugu
bélgelerde gorilen bu hastalik, gelismis Ulkelerde de
erkek homoseksueller arasinda yaygindir (33). Tanisi
esas olarak digkida tipik E. histolytica kist veya
trofozoitlerinin  gorilmesiyle konulur. Ekstraintestinal
hastalikta serolojik tani ydntemlerinden vyararlanilir.
Yuksek duyarliiga sahip PCR yontemiyle de E.
histolytica ile patojenik olmayan E. dispar’in tir ayrimi
yapilabilir. Tedavide aktif trofozoitler igin metronidazol
veya ornidazol, takibinde de kist eliminasyonu igin
paramomisin veya iodoquinol kullanilir. Karaciger nakli
uygulandiktan sonra amip apsesi gelisen bir hastanin
metronidazol ile basarili bir sekilde tedavi edildigi
literatlrde bildirilmistir (81).

2. NAKiL ALICILARINDA GORULEN HELMINT
ENFEKSIYONLARI

2.1. Strongiloidiyaz

Strongyloides tiri nematodlarin  neden oldugu
strongiloidiyaz, diinya lizerinde 70 farkh Ulkede yaklasik
30 milyon insani etkileyen bir parazitozdur. Toprakta
bulunan enfektif larvalarin (strongyloid, flariform, L3
larva) deriden girmesiyle insanlara bulasir. Ayrica
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enfekte bireylerde otoenfeksiyon seklinde bulas da
meydana gelebilir. Strongiloidiyaz genellikle
asemptomatik seyirlidir. Ancak, uzun sureli
imminsupresyon uygulanan hastalarda buyik oranda
6limle sonuglanan (%87) ciddi klinik tablolara neden
olabilmektedir (82). immunsuprese bireylerde rabdidiform
larvalarin filariform larvalara déntsimi ¢ok hizlanir ve
cok miktarda filariform larva, deriden ya da bagirsak
Iimeninden dolasima girerek otoenfeksiyonlara sebep
olur. Bagirsak limeninde sayilar ¢ok fazlalasan enfektif
larvalar dissemine enfeksiyona veya akcider gdcleri
sonucu pulmoner hastaliklara yol acarlar (33). Nakil
sonrasi gelisen strongiloidiyaz, en sik boébrek nakli
uygulanan  hastalarda ve latent enfeksiyonun
reaktivasyonu seklinde meydana gelmektedir. Ancak,
pankreas ve bagirsak naklinden sonra dondér kaynakli
bazi vakalar da bildiriimistir. Bunlarin disinda, kalp (83)
ve kok hiicre (84) nakli uygulanan hastalarda da
strongiloidiyaz gelisimi gOrulmustir. Hastaligin
mortalitesi, nakil hastalarinda artan larva yikinli ve
akciger gibi bagirsak disi organlarda da gorilmesini
tanimlayan hiperenfeksiyon sendromunda (%50) ve
beyin gibi ektopik boélgelerin tutulumu seklinde tarif edilen
dissemine strongiloidiyaz (%70) olgularinda ¢ok yuksektir
(85). Hastahgin kliniginde deri, akcider ve bagirsak
dénemi olmak Uzere U¢ donem gorulur. Deride, larvanin
gbgline bagl olarak olusan ve ¢ok hizli ilerleyen cizgisel
urtikerler; akcigerde hastanin immdin yanitina ve alinan
parazit miktarina bagli olarak siddeti degisen pnémoni
tablosu ve Loffler sendromu; bagirsakta ise ishal,
malabsorbsiyon ve limende biriken parazitlere bagl
olarak intestinal obstriiksiyon gorilebilmektedir (82).
Genellikle immunsupresyonun yogun olarak uygulandigi
nakil sonrasi ilk aylarda enfeksiyon sik gorulirken,
immunsupresif ilag olarak parazitisidal etkisi de bulunan
siklosporinin  kullaniimasiyla nakil hastalarinda daha
nadir gorilmeye baslanmis ve hiperenfeksiyon
sendromu, dissemine strongiloidiyaz gibi
komplikasyonlarinin da sikligi azalmistir (1, 33).

Akut strongiloidiyaz tanisinda eozinofili énemli bir
bulgu olmasina ragmen; kronik hastalikta,
hiperenfeksiyon sendromunda, dissemine hastalikta ve
organ nakil hastalarinda eozinofil sayisi normal
olabilmektedir. Hastaligin kesin tanisi, digki érneklerinde
ve duodenal aspirasyon sivisinda larvalarin
gOsteriimesiyle konulur. Dissemine strongiloidiyazda
larvalar bronsial sekresyonlarda, beyin omurilik sivisinda,
peritoneal sivida, plevral efiizyon sivisinda, kanda ve
idrarda bulunabileceginden; tani amaciyla bu érnekler de
incelenmelidir. Teshis ¢odu zaman, digkinin diger
patojenler acgisindan incelenmesi sirasinda rastlantisal
olarak konulur. Serolojik testlerin imminsuprese
hastalardaki tanisal degeri bilinmemekle birlikte, birkag
testin birlikte uygulanmasiyla duyarlihdin  %90’lara
ulastigi belirtiimektedir (33, 82).

Komplike olmayan hastaligin tedavisinde ivermektin
kullaniimakta,  imminsuprese  bireylerde  gorilen
dissemine enfeksiyonda ve hiperenfeksiyon
sendromunda bu tedavinin klinik olarak basarisiz
olabildigi bildirilmektedir (86). Ivermektin tedavisine
alternatif olarak albendazol ve tiabendazol kullanilabilir
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(82). Strongiloidiyazi o6nlemek icin nakil ©ncesinde
aciklanamayan eozinofili ile birlikte parazitozla uyumlu
klinik bulgulari olan bireyler mutlaka strongiloidiyaz
acisindan  degerlendiriimelidir. Endemik bélgelerde
yasayan bagirsak ve pankreas donodrleri nakil dncesi
serolojik olarak taranmalidir (33).

2.2. Sistozomiyaz

Dinyada sitmadan daha fazla ekonomik kayiplara
neden olan ve insanlarda uzun yillar devam edebilen
sistozomiyazin etkeni trematod sinifi helmintlerden olan
Schistosoma’lardir. insanda enfeksiyona neden olabilen
bes tirl bulunmaktadir. Bunlar S. hematobium, S.
mansoni, S. japonicum, S. intercalatum ve S.
mekongi’dir. Zorunlu intravaskuler parazitler olup, erigkin
formlari insanda portal ve perivezikal venlerde yasarlar
ve tlre 6zgu yumurtalarint bu venlere birakirlar (87).
Schistosoma’larin evrimi g6z o6nine alindiginda, kan
transfiizyonu ve organ nakli sirasinda enfeksiyonun
bulagmasi, sadece sistozomiillerin kan dolasiminda
bulundugu evrede meydana gelebilir, ancak bdyle bir
bulasma henliz literatiirde bildirilmemistir (1). Bunun
yaninda nakil alicilar serkarya iceren kontamine sularla
temas ettiklerinde sistozomiyaz gelisebilir ve yeni
enfeksiyon ya da reenfeksiyon seklinde hastalik ortaya
¢ikabilir. Daha 6nceden sistozomiyaz gegirmis olan nakil
alicilarinda, nakil sonrasi niikslerin meydana geldigi de
bildirilmistir (22). Klinik olarak immunsuprese bireylerde,
immdnitesi saglam bireylere goére belirgin bir farkhhk
gOstermeyen sistozomiyazda; serkaryalarin derideki gé¢
hareketine bagl dermatit, pnémoni bulgulari, hepatik ven
cevresinde fibrozis ve portal hipertansiyon gelisebilir.
intestinal sistozomiyazda; kronik karin agrilari, anoreksi
ve ishal gorulebilirken, Uriner sistozomiyazda; hematiiri,
diziiri, mesane ve Ureter kalsifikasyonu ile son dénem
bébrek yetmezligi ile sonuglanabilen Schistosoma
spesifik nefropati meydana gelebilir (33). Literatlrde,
sistozomiyazin karaciger ve bdbrek naklinden sonra
gelistigi olgular bildirilmistir (22, 88, 89). Sistozomiyaz
Oykusu olan kemik iligi alicilarinda da nakil sonrasi
karacigerde venookluziv hastalik gelisimi olduk¢a yaygin
gorulmektedir (90). Sistozomiyazli dondrlerden organ
nakli yapildiginda, alicinin vicuduna gegen erigkin
parazitler replike olamazlar. CunklU ¢ogalmalari icin ara
konaga gereksinimleri vardir. Bu sekilde Schistosoma ile
enfekte dondrlerin kullanildigi birgok basarili organ nakli
vakasl! raporlanmistir (88, 91).

Sistozomiyaz tanisi doku biyopsilerinin
incelenmesiyle, hasta serumlarinin ve BOS 0Orneklerinin
(6zellikle S. japonicum enfeksiyonunda) serolojik olarak
degerlendiriimesiyle ya da diski ve idrar orneklerinde
tipik Schistosoma yumurtalarinin gorilmesiyle
konulabilmektedir. Tedavisinde ise en yaygin olarak
praziquantel kullaniimaktadir (87).

Nakil hastalarinda sistozomiyazdan kaginmak igin;
endemik bolgelerdeki kontamine tatl sularla temastan
kaciniimasi, dondér kaynakh enfeksiyonlarin  ve
relapslarin onlenmesi igin de nakil 6ncesi dondr ve
alicilarin serolojik olarak taranmasi énerilmektedir (33).
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2.3. Ekinokokkoz

Gelismekte olan Ulkeler basta olmak (zere tim
dinyada gorilebilen bu hastalik, Echinococcus
granilosus’un etkeni oldugu Hidatik Kist Hastaligi veya
Kistik Ekinokokkoz (KE) ile; Echinococcus
multilocularis’in etkeni oldugu Alveolar Ekinokokkoz (AE)
olmak Uzere iki gruba ayrilir. Her iki parazit icin de insan
rastlantisal ara konaktir ve bu nedenle parazitin sadece
larval formlari insanda hastaliga neden olur (33).

KE genellikle asemptomatik olup, hastanin en sik
olarak karaciger ve akcigerlerinde unilokiler kistlere
neden olur. Ancak bu kistler riptlre olursa veya Kistlerde
bakteriyel enfeksiyon gelisirse hastalarda semptomlar
meydana gelir. Bazen boyutlari ¢ok artan bu kistler, kitle
etkisiyle de c¢esiti semptomlara neden olabilirler.
Karaciger ve akciger diginda dalak, bobrek, beyin, kemik,
kalp ve orbitaya da yerlesebilen bu Kkistler, yerlestigi
bdlgeye gore degisiklik gosteren klinik semptomlara
neden olurlar.

Hidatik kist nedeniyle karaciger yetmezligi gelisen bir
hastaya karaciger nakli uygulanmasinin sakincasi
olmayacag! ve higbir antiparazitik ilac veya intrakistik
skolisidal ajan veriimese bile hastada rekirrens
gelismedigi bildiriimistir (92, 93). Yine benzer sekilde kalp
nakli yapilan bir hastada, nakil éncesinde hidatik kist
hastaliginin  taranmasina gerek olmadigi, ¢unku
operasyon sonras! siddetli immunsupresyon uygulansa
bile bunun hastada var olan karaciger kistinin boyutlarini
degistirmedigi  raporlanmigtir ~ (94). Ayrica  nakil
alicilarinda bugiine kadar literatiirde heniiz yeni (de
novo) E. graniilosus enfeksiyonu gelistigi bildiriimemistir
(94).

Organ naklinden o6nce KE tedavisi icin, Kistlerin
cerrahi olarak c¢ikarilmasi ve albendazol uygulanmasi
onerilmektedir (95). Hidatik Kist Hastaligi bulunan
dondrlerin karacigerlerindeki kist tek ve kalsifiye ise, ayni
zamanda biliyer komponent de igermiyorsa bu bireylerin
karacigerleri nakil amaciyla kullanilabilmektedir (96).
Nakil sonrasi KE gelisen hastalara cerrahi tedavi
uygulansa bile, nakilden sonra en az iki yil sireyle
albendazol tedavisi uygulanmasi gerektigi bildiriimektedir
(97).

E. multilocularis enfeksiyonlarinda, parazit larvalari
bulundugu dokularda birbirleriyle iligkili alveoler kistler
olusturacak bicimde c¢ogalirlar. Bunun sonucunda
olusturduklari géruntl, yavas buyuyen ve genis cerrahi
rezeksiyon gerektiren timoérlere benzerler (33). AE klinik
tablosu hepatobiliyer kanserdeki gibidir ve erken tani
konulup radikal cerrahi uygulanmazsa, tani konulduktan
yaklasik 10 yil sonra 6lim meydana gelebilmektedir (98).
AE olgularindan, tekrarlayan biliyer enfeksiyonlara neden
olanlar ve biliyer komponent igerenler, sekonder biliyer
siroz ve asit gelisenler ile portal hipertansiyona bagli
varis kanamalari ile hepatik ven ve vena cava inferior
invazyonu olanlarda karaciger nakli gerekmektedir.
Operasyon sirasinda hastaligin diger organlara
yayllmamasi icin multipl abdominal cerrahi
uygulanmamasi ve nakil éncesi ekstrahepatik tutulumun
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varligi acisindan hastalarin mutlaka degerlendirilmeleri
Onerilmektedir (33). Sadece merkezi sinir sistemi
tutulumunda kistlerin cerrahi olarak c¢ikariimasi ve bu
hastalara karaciger naklinin damar tutulumunun heniiz
gerceklesmedigi dénemde yapilmasi gerektigi
bildirilmektedir (97). immunsupresyon tedavisinin parazit
¢ogalmasini hizlandirdi§i ve rekiirrens riskini arttirdigi
saptanmis olup, uygulanan immunsupresyon dozunun
mimkun oldugunca minimum duzeye erken indiriimesi
Onerilmektedir (98). Nakil sonrasi gelisen AE’nin
tedavisinde kistlerin radikal cerrahi eksizyonu gerekli ise
de, son yillarda yapilan arastirmalar bu hastalarda uzun
dénem benzimidazol tedavisinin hastahgin ilerlemesini
yavaslattigi gosterilmistir (99).

2.4. Norosistiserkoz

Dinyanin her yerinde gorilebilen ve sinir sisteminin
en yaygin paraziter hastaligi olarak  bilinen
norosistiserkoz, kazanilmis epilepsilerin de en sik
nedenidir. Etkeni, sestodlar sinifina ait Taenia solium
tird helmintlerdir. Nakil alicilarinda nadiren karsilasilan
bu enfeksiyonun, en sik bdbrek ve karaciger nakli
sonrasi goruldugd  bildirilmisgtir (8, 100, 101). Bu
hastalarda en sik gorilen klinik semptom epileptik
nébetlerdir. Buna bas agrisi, hemiparezi ve ataksi gibi
bulgular da eslik edebilmektedir. Semptomlar etkenin
vicuda alinmasindan yillar sonra gérilmekte, genellikle
etkenin 6limunin ardindan, T. solium antijenlerine karsi
konak vicudunda inflamatuvar yanitin gelismesi ile
ortaya c¢ikmaktadir (8). Hastaligin kesin tanisi
norosistiserkozun histopatolojik olarak kanitlanmasiyla
ve BT ve MRI'da kistik lezyonlarin goriilmesiyle
konulmaktadir. Tanida ayrica ELISA gibi serolojik
testlerden de yararlanilir. Tedavi olarak nakil alicilarinda
albendazol veya praziquantel ile birlikte, serebral 6demi
azaltmak igin steroidler de uygulanmaktadir (8, 41).

2.5. Kapillariyaz

Capillaria  sinift nematodlarin sebep oldugu bir
parazitoz olan bu enfeksiyon, insanlarda hepatik,
pulmoner ve intestinal kapillariyaz olmak Uzere Ug farkli
klinik tablo olugturmaktadir. Capillaria hepatica hepatik
kapillariyaza, Capillaria aerophilia pulmoner kapillariyaza
ve Capillaria philipinensis ise intestinal kapillariyaza
neden olmaktadir. Strongiloidiyazda oldugu gibi bu
hastalikta da o6zellikle imminsuprese bireylerde
otoenfeksiyon ve hiperenfeksiyon meydana
gelebilmektedir. Daha 6nce bdbrek nakli uygulanan bir
hastada kapillariyaza bagli hiperenfeksiyon gelistigi
bildirilmistir (1). Klinik olarak ates, eozinofili ve kolik ishal
ile ortaya cikan kapillariyazin tanisi, tiire gére alinan
hasta &rneklerinde parazit yumurtalarinin gérilmesiyle
konulmakta; tedavisinde ise albendazol kullaniimaktadir.
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2.6. Filaryaz

Genellikle tropikal ve subtropikal bdlgelerde
karsilasilan bu enfeksiyonlar, etken parazitlerin eriskin
formlarinin yerlesim yerine gore deri filaryazi ve lenfatik
filaryaz olmak Uzere iki gruba ayrilmaktadir. Wuchereria
bancrofti, Brugia malayi ve Brugia timori lenfatik filaryaz
etkeni iken, Oncocerca volvulus, Loa loa ve Dracunculus
medinensis de deri filaryazi etkenidir. Tim bu filaryazlar
enfekte bireylerden kan emen ve vicudunda etkeni
barindiran  sineklerin, saglam bireyleri Isirmasiyla
insandan insana bulagmaktadir (102). Yerlesim yerine
gbre klinik olusturan bu nematodlardan W. bancrofti,
vektor araciligiyla bulagsmanin yaninda, transplasental
olarak ve kan transflizyonu yoluyla da insanlari enfekte
edebilmektedir (41). Gece aktif olarak periferik kanda
dolasan bu parazit, giindlzleri de akciger, bdbrek, kalp
gibi organlarin kapillerlerinde ve karotis gibi buyuk
arterlerde bulunmaktadir. W. bancrofti ile enfekte bir
bireyin dondr olarak kullanildigi bir bébrek naklinden
sonra, alici bireyin kaninda da mikrofilaryalar tespit
edilmistir. Ancak vektdrdeki gelisim evresini gegirmeyen
mikrofilaryalarin ~ filaryaz ~ klinigi  olusturamayacagi,
bununla birlikte nakil sonrasi alerjilere ve kutandz
lezyonlara yol agabilece@i ya da ciddi imminsupresyon
uygulanmasi nedeniyle, nakil sonrasi asemptomatik
olarak kalabilecegdi saniimaktadir. Organ nakli yoluyla
bulasmayi 6nlemek icin, Ozellikle tropikal Ulkelerde ve
endemik bdlgelerde, operasyon o©ncesinde dondérlerin
mikrofilaryalar agisindan taranmasi 6nerilmektedir (103).

Ozellikle gelismekte olan iilkeler basta olmak (izere
tim diinyada oldukga sik goérilen parazit enfeksiyonlari,
insanlarda asemptomatik hastaliktan 6lime kadar
dedisen Kklinik seyir gosterebilmektedirler. Hastaligin
siddeti parazit ve konaga ait bircok faktére bagli olarak
degismektedir. Konaga ait faktérlerin en énemlilerinden
birisi, konagin immin durumudur. Nitekim immunitesi
saglam bireylerde asemptomatik olan birgok parazitoz,
immin sistemi baskilanmis hastalarda 6lime kadar
varabilen ciddi klinik sonuglar dogurabilmektedir. Malign
hastaliklar ve HIV enfeksiyonu gibi, organ nakli de konak
imminitesinin baskilanmasina neden olan faktérlerden
biridir. insanlarda enfeksiyona yol agan parazitlerin
sadece %5 kadarinin nakil alicilarinda hastaliga neden
oldugu bildirilmektedir. Ancak, kiresellesen dinyada
seyahat olanaklarinin artmasi, organ nakillerinin ve
dolayisiyla dondrlere gereksinimin artmasi ile enfekte
bireylerin dondr olarak kullaniima zorunluluklari sonucu
bu oran giderek artmaktadir. Bu da organ nakillerinde
basari oranlarinin dismesine, operasyon sonrasi
hastalarin yagsam kalitesinin bozulmasina ve ciddi
ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Tum bu bilgiler
Isiginda, organ nakli uygulanan hastalarda bakteriyel ve
viral enfeksiyonlarin yaninda parazit enfeksiyonlarinin da
dikkate alinmasi gerektigi kanisindayiz.

2. Ozcel MA. Genel Parazitoloji. In: Ozcel MA, (Editor). Tibbi
Parazit Hastaliklari. izmir: Meta Basim Matbaacilik, 2007:
3-75.
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