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Y›lmaz Çakalo¤lu

‹mmün sistemi normal olan kiflilerde viral infeksiyonun eliminasyonu,
akut hastal›¤›n derecesi ve kronikleflme gibi sonuçlar gerek hücresel gerek-
se humoral immün mekanizmalara ba¤l› olarak geliflir. Burada anahtar rolü
CD4 T lenfositlerince oluflturulan Th1 ve Th2 tipte cevap oynar. Th1 CD4
lenfositler sitotoksik T hücre (CD8) cevab›n› aktive ederken, Th2 CD4 hüc-
reler ise spesifik antikor yap›m›n› uyar›rlar. Normal flartlarda sonuç CD8
hücreler (sitotoksik T hücreleri) ile virüsün eliminasyonu ve antikorlar ara-
c›l›¤› ile de spesifik korunman›n sa¤lanmas›d›r. Bu immün cevaptaki de¤i-
fliklikler (kona¤›n durumuna ba¤l› veya viral faktörlerin rol oynad›¤›) fark-
l› sonuçlara yol açar (Fulminan hepatit, klasik akut hepatit, kronik hepatit
veya asemptomatik tafl›y›c›l›k gibi).

‹ster bir hastal›k (AIDS, hipo/agammaglobülinemi, habis hastal›klar, üremi
vb.) sonucu isterse kullan›lan immünsüpresif ilaçlara (kortikosteroidler,
siklosporin, takrolimus, azatioprim, sitostatik ilaçlar vb.) ba¤l› olsun, im-
mün sistemin bask›lanmas› akut hastal›k tipinin de¤iflmesi, viral replikas-
yonun ve kronikleflmenin artmas› gibi sapmalar›n yan›s›ra, immün sistemi
sa¤lam kiflilerde görülmeyen patolojilere de (fibrosing cholestatic hepatitis
veya progressif kolestaz ve karaci¤er yetersizli¤i ile karakterli fatal hastal›k
tablosu gibi) yol açabilir. Bir di¤er sonuç ise tedaviye cevab›n olumsuz yön-
de etkilenmesidir. Di¤er taraftan ilaçlar›n kesilmesi ile immünsüpresyon-
dan kurtulan hastalarda da “rebound” tarz›ndaki abart›l› immün cevap a¤›r
hepatitlere ve akut karaci¤er yetersizli¤ine sebep olabilir.  

‹mmün sistemi bask›lanm›fl kiflilerde, özellikle solid organ (karaci¤er, böb-
rek, kalb, vb.) nakli yap›lanlarda kullan›lan immünsüpresifler ve di¤er ilaç-
lara ba¤l› hepatoselüler ve/veya kolestatik hepatobiliyer toksisite ile f›rsat-
ç› viral infeksiyonlara (CMV, EBV, HSV ve di¤erleri) ba¤l› hepatit tablolar›,
B ve C hepatitleri ile ay›r›c› tan›da önemlidirler. Hepatit B için profilaktik
amaçla kullan›labilecek spesifik immünglobülin (HBIG) ve afl› varken, he-
patit C için bunlardan mahrumuz. Prodpektif, planl› ve uzun süreli im-
münsüpresyon adaylar›nda (transplantasyon adaylar›) bu ajanlarla hepatit
B için korunma sa¤lanabilir.

‹mmün sistemi bask›lanm›fl kiflilerde hepatit B veya  hepatit C tedavisinde
y›llard›r kullan›lan interferonlar›n (özellikle IFN-alfa) hem yan etkileri çok-
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tur, hem de yeterince etkili de¤ildirler. Son y›llarda giderek artan flekilde
gündeme giren ve kullan›lmakta olan nükleozid analoglar› (lamivudin, ri-
bavirin, famsiklovir) ile faz 3 çal›flmalar› devam edenler (adefovir dipivok-
sil, entakavir vb.) tedavide daha baflar›l› olunmas›n› sa¤laman›n yan›s›ra,
kombine antiviral ilaçlar›n hepatit B ve hepatit C tedavisinde kullan›lmas›-
n› da mümkün k›lacaklard›r. Bu model halen denenmektedir.

50




