
ABSTRACT

Cytomegalovirus (CMV) infection takes an important place as a major cause of morbidity and mortality after he-
matopoietic stem cell transplantation. There have been significant advances in understanding the pathogenesis of
CMV, early detection of virus by modern laboratory technics, and conformable antiviral treatment. In this work, de-
termination of high risk stem cell recipients for CMV infection and prophylactic (from the onset of engraftment un-
til 100 days after transplantation) or preemptive (prevention of CMV disease after detection of CMV infection) tre-
atment are reviewed in the context of important literature on this subject.
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ÖZET

Sitomegalovirus (CMV) enfeksiyonu hematopoetik kök hücre naklinden sonra morbidite ve mortalitenin
önemli bir nedeni olarak yer almaktad›r. Günümüzde CMV patogenezinin anlafl›lmas› ve geliflen modern
laboratuvar teknikleri ile virüsün erken tespiti ve uygun antiviral ile tedavisinde önemli ilerlemeler kay-
dedilmifltir. CMV infeksiyonu için yüksek riskli kök hücre al›c›lar›n›n belirlenmesi ve bunlar›n gansik-
lovir ile profilaktik olarak (nakilden sonra engrafmandan bafllayarak 100.güne kadar) veya preemptif
(CMV infeksiyonu tespit edildikten sonra hastal›¤›n geliflmesinin önlenmesi) tedavisi bu yaz›da önemli
çal›flmalar ›fl›¤›nda özetlenmifltir.
Anahtar kelimeler: Kök hücre nakli, sitomegalovirüs, gansiklovir
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CMV BULAfi YOLU

Sitomegalovirus (CMV) herpesvirüs ailesindendir. Her-
pesvirüs ailesine ait di¤er virüsler suçiçe¤i, infeksiyöz
mononükleoz, uçuk ve genital herpese yol açan virüsler-
dir. Virüslerin ortak özellikleri yaflam boyu canl› ancak
sessiz kalmalar›d›r (5).
CMV’e ilk maruz kalma ile geliflen infeksiyon genellikle
asemptomatiktir. Virüs vücutta herhangi bir hasar ya da
hastal›¤a yol açmadan sessiz kalma özelli¤ini ba¤›fl›kl›k
sisteminde bozulma halinde de¤ifltirir.
CMV’e dünyan›n her yerinde rastlan›r. G›da, su ya da hay-
vanlarda bulunmaz. CMV insandan insana yay›l›r. ‹nfekte
kiflilerde virüs vücut s›v›lar›nda (idrar, kan, tükürük, se-
men, servikal sekresyon ve sütte) bulunur. CMV infeksi-

yonu olan bir kifliden asemptomatik dahi olsa CMV bula-
fl› olabilir. CMV infekte vücut s›v›lar›ndan bulafl›r; ev hal-
k› aras›nda ya da çocuk yuvalar›nda infekte s›v›lara temas
eden ellerden a¤›za bulaflmas› ile yay›l›r.

CMV ‹NFEKS‹YON R‹SK‹ YÜKSEK K‹fi‹LER

CMV, eriflkin yaflta neredeyse her insan›n maruz kalm›fl
oldu¤u bir virüstür. Ancak sa¤l›kl› eriflkinlerde CMV has-
tal›¤›na rastlanmaz (5). 
Aktif CMV infeksiyonu riski bulunan kifliler:
• CMV infeksiyonunu ilk kez gebeli¤i s›ras›nda geçiren
anneden do¤an bebekler
• Yenido¤an ve çocuk bak›m›nda çal›flan gebe kad›nlar
• Ba¤›fl›kl›k sistemi bozulmufl kifliler: Kemoterapi verilen



hastalar, organ transplantasyonu yap›lm›fl kifliler, hemapo-
etik kök hücre nakli al›c›lar›, HIV infeksiyonu olan kifliler

CMV PATOGENEZ‹

CMV genomu yaklafl›k 200 aç›k okuma bölgesi içerir. Bu
bölgelerin ekspresyonu ard›s›ra olup çok erken, erken ve
geç proteinlerin sentezi fleklinde olur. CMV’in erken gen
ürünlerinin transkripsiyonu ile erken gen ürünleri yani
DNA replikasyon proteinleri ve baz› yap›sal proteinler
sentezlenir. Geç dönem gen ürünleri ise öncelikle yap›sal
proteinlerdir ve viryonun oluflmas› ile ilgilidir. Geç dönem
gen ürünleri sentezi özellikle viral DNA replikasyonu ile
iliflkilidir. Gansiklovir (GCV) gibi viral DNA polimeraz
inhibitörleri ile geç dönem gen ürünlerinin sentezi dolay›-
s› ile replikasyon önlenir. Virüsu çevreleyen zarf, glikop-
roteinlerden oluflur. Nötralizan antikorlar bu glikoprotein-
leri hedef al›r. Zarf›n proteinleri ve iç kapsid proteinleri
kona¤›n hücresel yan›t›n›n yöneldi¤i hedefi olufltururlar.
Bu proteinlerin en önemlisi UL83 fosfoprotein 65 (pp65)
dir. UL97 di¤er önemli gen ürünüdür; bir fosfodiesteraz-
d›r. ‹fllevi bilinmemekle birlikte GCV bu kinaz›n substra-
t›d›r. Yap›sal pp65 ve pp150 proteinleri ciddi immun yan›-
ta yol açar. Her ikisi de geç gen ürünleridir. CMV kona¤›
infekte etti¤inde olgun CMV pp65 proteini virionla tafl›n›r.
Böylelikle viral proteinler sentez edilmeden kona¤›n ba¤›-
fl›kl›k sistemince tan›n›r. pp65 en çok yap›lan proteindir.
CMV ile infekte hücrelerin sitoplazmas›nda biriken bula-
fl›c›l›k özelli¤i olmayan cisimciklerin önemli bir bölümü
pp65’dir. Bu hücrelerden aç›¤a ç›kar. 
CMV infeksiyonu seyrinde sitomegalik inklüzyon cisim-
cikleri en önemli belirteçtir. Bunlar genifllemifl hücreler
olup baykufl gözüne benzer. Bu hücrelerin varl›¤›nda has-
tal›k geliflmifltir. Ancak aktif infeksiyon seyrinde söz ko-
nusu baykufl hücrelerine rastlanmayabilir (5).
CMV’e karfl› ba¤›fl›kl›k hem hücresel hem de humoral ba-
¤›fl›kl›¤› kapsar. 
CMV’e karfl› humoral ba¤›fl›kl›k: Virüs zarf›n›n d›fl k›-
s›m glikoproteinlerine karfl› koruyucu antikorlar (humoral
ba¤›fl›kl›k) glikoprotein B ve glikoprotein H’e karfl›d›r. Bu
proteinlere karfl› antikorlar virüsü nötralize eder (24). 
CMV’e karfl› geliflen sitotoksik T lenfosit (CTL) yan›t›:

Kona¤›n infeksiyonu kontrol alt›na almas›nda humoral ba-
¤›fl›kl›ktan daha önemlidir (18). Çeflitli gen ürünlerine kar-
fl› geliflebilir ancak ço¤u CMV’e özgül CTL’leri virüsun
pp65 diye an›lan fosfoproteinine karfl›d›r. pp65, CMV’nin
UL83 geni ürünüdür. Di¤er proteinlerden pp50 ve pp150
proteinlerinde yer alan aminoasit dizileri sitotoksik epitop
bölümüdür. Majör histokompatibilite kompleksi (MHC)
ile virüsün infekte etti¤i antijen sunan hücrenin yüzeyinde
sunulur. Viral protein endosomda parçalan›r. Antijen ifllen-
mesinde görevli tafl›y›c› (TAP) taraf›ndan endoplazmik re-
tikuluma tafl›n›r. Burada peptid ifllenmesi devam eder.
MHC ile bileflim haline getirilir. Daha sonra antijen sunan
hücrenin yüzeyinde MHC-I ile bileflim halinde sunulur.
CD8+ CTL‘leri aktif hale geçer ve ço¤alarak fazlalafl›r.
Viral yük sitoliz ile azal›r. Daha sonra CTL’leri apoptoz ile
azal›r. Haf›za hücresi halinde kal›r. Sa¤l›kl› tafl›y›c›larda

pp65’e özgül CTL’leri belirli bir seviyenin üzerinde bulu-
nur. Bu durum sa¤l›kl› kiflilerde de CMV reaktivasyonu
oldu¤unu ama h›zla geliflen immun yan›tla kontrol alt›na
al›nmakta oldu¤unu yans›tmaktad›r. CTL’in 1x106/L ol-
mas›n›n koruyucu oldu¤u düflünülür. Son y›llarda kemik
ili¤i nakli sonras› CMV’e özgül CTL’lerinin miktar› ve ifl-
levselli¤i CMV hastal›¤› seyri için önemli oldu¤unu gös-
teren çal›flmalar yay›nlanm›flt›r. CMV’e özgül pp65 pepti-
di ile floresanl› HLA-peptid bilefli¤inin (tetramer yap›s›)
oluflumunun ak›msitometrik görüntülenmesi ile antijene
özgül CTL yan›t tespiti son derece duyarl› ve özgül bir
yöntemdir (9, 19). Kemik ili¤i nakli hastalar›nda vericiden
elde edilmifl CMV’e özgül CTL’leri (CD8 + T lenfositle-
ri) verilmesi ile CMV infeksiyonu korumas› ile baflar› sa¤-
land›¤› gösterilmifltir (7).
CMV ve inflamatuar yan›t: CMV genomunda baz› gen
ürünleri kona¤›n inflamatuar ve ba¤›fl›kl›k yan›t›n› yön-
lendirmektedir. Birçok CMV geni ürünü antijenin ifllen-
mesi ve hücresel yan›t gelifltirilmesini önler. Bu güne
kadar üç adet CMV gen ürünü ile iliflkili s›n›f I MHC
antijen sunumunun önlendi¤i gösterilmifltir. US11 gen
ürünü s›n›f I a¤›r zincirini endoplazmik retikulumdan
(ER) sitozole yönlendirip ifllev görememesine yol açar
(8, 16). US3 gen ürünü ise MHC’in ER’da kalmas›na
yol açar; MHC plazma membran›na yükselemez ve ifllev
göremez. US6 proteini tafl›y›c› ile peptid translokasyo-
nunu önler (16). Virüsun di¤er gen ürünlerinden UL33,
US27 ve US28 genleri G-proteine ba¤l› reseptör yap›s›-
na benzer flekilde çal›fl›r. Normal inflamatuar yan›t› bo-
zar, virusun dokuda yay›lmas›na yol aç›p ba¤›fl›kl›k ya-
n›t›n›n geliflmesini önler (8, 20). 
CMV’nin ba¤›fl›kl›k sisteminden korunmas›: CMV ge-
nomunda MHC-I genine benzer gen bulunur. Bu özellik
ve UL144’ün tümör nekroz faktörü reseptörüne benzer
ürün kodlamas› virusun ba¤›fl›kl›k sisteminden korunma-
s›n› sa¤lar (12, 16).

KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYONU 

SONRASI CMV

Kök hücre nakli (KHN) sonras› CMV infeksiyonu ciddi
morbidite ve mortalite nedenidir (12). Gerçi tan› yöntem-
lerindeki geliflme ve preemptif tedavi ile CMV hastal›¤›
insidans› 1990’l› y›llarda %20-30 iken bugün %5-10’a ka-
dar inmifltir. Ancak günümüzde CMV ile iliflkili s›k›nt› yi-
neleyen infeksiyonlar, antiviral tedavi alt›nda viremi ve
geç dönemde geliflen CMV hastal›¤› fleklinde flekil de¤ifl-
tirmifl olarak sürmektedir (15, 21, 23, 25).
KHN sonras› CMV hastal›¤› riski:

1-CMV için serolojik durum 
2-‹leri yafl (>20yafl)
3-Graft versus host hastal›¤› (GVHH) geliflmifl olmas›
4-KHN sonras› lenfoid sistemin yeniden yap›lanamamas›
CMV SEROPOZ‹T‹F ALICI VE VER‹C‹: Bu ifade
A+V-, A+V+, A-V+ durumlar›n›n hepsini kapsar. CMV
infeksiyonu için en önemli risk faktörü seropozitifliktir.
Son zamanlarda bildirilen çok say›da hastay› içeren çal›fl-
malarda CMV A+V+ veya A-V+ nakil olgular›nda A-/V-
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nakil olgular›na göre mortalite riskinin daha yüksek oran-
da oldu¤u belirlenmifltir (3, 4). 
CMV seropozitif al›c› ve verici nakil olgular›nda CMV

hastal›¤›n›n önlenmesi (3):

- Anti-CMV tedavisinin preemptif verilmesi: Anti-
CMV tedavisi CMV reaktivasyonunun gösterilmesi halin-
de verilir. Engrafman ile birlikte 100.güne kadar haftada
bir ya da daha s›k olmak üzere CMV takibine dayan›r.
HLA tam uyumlu kardefl ya da akraba d›fl› vericiden KHN
olgular›nda preemptif tedavi yaklafl›m› önerilmektedir.
Preemptif tedavi süresi: 

En az 1-2 hafta tedavi verilmeli ve tedavi CMV DNA tes-
ti negatif kalana kadar sürdürülmeli yeniden pozitif olma-
s› halinde tedavi yeniden bafllat›lmal›d›r. Tedavinin 6 – 10
hafta kadar verilmesi görüflü de vard›r. K›sa süreli tedavi
yaklafl›m› infeksiyonun yinelemesi uzun süreli tedavi ise
toksisite ve ilaç direnci riski ile birliktedir (2, 15).
‹dame tedavisi oral GCV (1gr, günde üç kez) kullan›labi-
linir. Kemik ili¤i bask›lamas› iv GCV fliddetindedir. Oral
kullan›labilen valgansiklovir emilimi daha iyi olan bir
ajand›r; iv GCV ile edinilen kan düzeyine benzer sa¤lana-
bilmektedir. 
- Anti-CMV tedavisinin profilaksi amac›yla verilmesi:

Anti-CMV tedavisi engrafman geliflmesiyle birlikte verilir
(1). GVHH riski yüksek KHN (HLA tam uyumlu akraba
d›fl› vericiden KHN’de T hücre azalt›lmas› amac›yla anti-
timosit globulin kullan›lm›fl olmas› ve haploidentik KHN)
olgular›nda anti-CMV tedavisinin profilaksi fleklinde ve-
rilmesi önerilmektedir. Yine GVHH tedavisinde steroid
kullan›lmas› halinde de profilaksi önerilmektedir.
Profilaksi süresi: GCV, engrafmanla birlikte bafllayarak
risk dönemi boyunca yaklafl›k 100–120 gün verilir. Uzam›fl
nötropeni d›fl›nda CMV’e özgül hücresel ba¤›fl›kl›¤›n to-
parlanmas›n› bask›lar ve geç dönem CMV riski oluflturur.

CMV SERONEGAT‹F ALICI VE VER‹C‹ (A- /V-):

Nakil öncesi CMV seronegatif A/V durumu en düflük
CMV hastal›¤› insidans› ile birliktedir. Bu grupta koruma
afla¤›daki önlemlerle yap›l›r.

- Seronegatif al›c›lar›n CMV’e maruz kalmas›n›n ön-

lenmesi: KHN al›c›lar› ya da adaylar› bardak, çatal, b›çak
ve di¤er araçlar› ortak kullan›mdan kaç›nmal›d›r. Cinsel
iliflki aç›s›ndan aktif olan hastalar cinsel temas ile bulafl›
önlemeye yönelik önlem almal›, seronegatif al›c›lar pre-

servatif kullanmal›d›r. Ka¤›t mendil, havlu gibi a¤›z yada
burun s›v›lar›na temas etmifl eflyalar at›ld›ktan sonra eller
iyice y›kanmal›d›r. 
- Seronegatif al›c›larda KHN ünitelerinde görevli sa¤-

l›k iflçilerilerinden CMV bulafl›n›n önlenmesi: Kan
ürünleri ya da biyolojik malzemelerle ilgilenen sa¤l›k per-
sonelinin eldiven giymeleri gereklidir.
- Seronegatif al›c›larda kan yoluyla bulaflan CMV infek-

siyonunu önleme: CMV infeksiyonu kan ürünleri, transp-
lante dokudan virüsün ekzojen girifli ve endojen virüsün re-
aktivasyonu ile ortaya ç›kmaktad›r. Seronegatif al›c›lara se-
ronegatif vericiden nakil yap›l›yorsa kan ürünlerinden löko-
sit azalt›lmas› yap›lmal›d›r (<1 x 106 lökosit/ünite) (17).

CMV seronegatif A- /V- grubunda KHN sonras› preemptif
tedavi verilmesine hizmet edecek CMV takibi önerilen bir
yaklafl›m de¤ildir. Ancak klinik flüphe varl›¤›nda ay›r›c› tan›-
da yer alan CMV’yi d›fllamak için CMV bak›lmal›d›r.
Profilaksi ya da preemptif tedavide GCV’in intravenöz
formu önerilmifltir. 

GCV’E TAHAMMÜLSÜZLÜK YA DA D‹RENÇ 

GEL‹fiMES‹:

Foskarnet: GCV tedavisi alt›nda kemik ili¤i bask›lanmas›
nedeni ile GCV verilmesi sürdürülemiyor ise ya da GCV
direnci ile birlikte ya da olmadan infeksiyon ilerliyor ise
foskarnet verilir. GCV direnci klinikte rutin olarak henüz
kullan›labilir durumda olmad›¤›ndan GCV tedavisi alt›nda
CMV DNA’›n pozitif kalmas›, kantitatif DNA testleri so-
nuçlar›nda giderek art›fl görülmesi ya da klinik bozulma
halinde infeksiyonun ilerlemesi tan›s›na yönlenilebilinir.
Özellikle nefrotoksisite, hipokalsemi, ve hipofosfatemi
beklenen ciddi yan etkileridir. Hidrasyon ve yak›n elektro-
lit takibi önemlidir. Preemeptif tedavide GCV yerine kul-
lan›labilir. 60mg/kg, günde iki kez dozunda kullan›l›r.
Foskarnet ve GCV’in gün afl›r› de¤iflim halinde birlikte
kullan›lmas› ile kemik ili¤i bask›lanmas›n›n daha az oldu-
¤u da gösterilmifltir (13, 22).
Cidofovir: AIDS retiniti için onayl›d›r. KHN al›c›lar›nda
ikinci basamak ilac›d›r; foskarnet ya da GCV ile etkinlik
sa¤lanamaz ise verilir (14).

KHN HEMEN ÖNCES‹ CMV ‹NFEKS‹YONU

KHN’den hemen önce CMV infeksiyonu nakil program›-
n›n de¤ifltirilmesini gerektirmez. Preemptif tedavi prtoko-
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Tablo 1. KHN sonras› CMV hastal›¤›n› önlemeye yönelik tedavi

Antiviral tedavi GCV dozu Olumlu taraf› Olumsuz taraf›

Preemptif tedavi 5mg/kg, 2 kez/gün, 1-2 hafta Sa¤ kal›m daha Düzenli CMV
5mg/kg, 5-6gün/hafta, 2–5 hafta iyi takibi gerekli

Profilaksi 5mg/kg, 2 kez/gün, 1-2 hafta CMV takibi Kemik ili¤i 
risk dönemi boyunca gerekli de¤il bask›lanmas›, 

s›k infeksiyon 



lü ile ilerleyecek bir nakil program›nda ise olgu engraf-
man geliflmedi¤i dönemde CMV infeksiyonu tan› yöntemi
nötrofile dayal› olmamal›d›r. Nakil öncesi 8.günden baflla-
yarak nakil öncesi 1.güne kadar iv GCV 2,5mg/kg, günde
üç kez verilip  KHN sonras› engrafman geliflmesi ile bir-
likte 5mg/kg/gün haftada 5 kez fleklinde de tedavi yaklafl›-
m› kullan›labilinir.

GEÇ DÖNEM CMV ‹NFEKS‹YONU:

KHN’den 100 gün sonra CMV infeksiyonu geliflmifl has-
talarda genellikle erken dönemde de CMV infeksiyonu
geliflmifl ve GCV ile tedavi edilmifltir (5). S›kl›kla efllik
eden GVHH vard›r ya da graft fonksiyonu kötüdür. Tablo
2’de KHN sonras› geç dönem CMV infeksiyon riski yük-
sek hasta grubu bildirilmifltir (11). 

Geç dönemde yeniden ortaya ç›kan CMV infeksiyonu
için verilen GCV tedavisi graft fonksiyonunu daha da
kötülefltirecektir. Virüsa yönelik ba¤›fl›kl›¤›n geliflme-
sini de önleyecektir. O nedenle immunsupressif tedavi-
nin mutlaka bu yönde de¤erlendirilmesi de¤ifltirilmesi
düflünülmelidir. Kantitatif CMV DNA analizi ile hasta-
lar izlenmeli, CMV DNA art›fl› halinde foskarnete ge-
çilmelidir.

CMV ‹NFEKS‹YONU VE HASTALI⁄I TANISI

CMV infeksiyonu: Bu tan›m klinik belirtiler ya da organ
ifllev kusuru olmadan her hangi bir doku ya da vücut s›v›-
s›nda CMV’in aktif replikasyonunun gösterilmesi halinde
kullan›l›r. 

CMV viremisi: ‹nfeksiyöz virüsün çevre kan›nda lökosit-
ler içinde tafl›nmas›n›n ortaya koyulmas› halinde kullan›-
lan tan›md›r.

CMV hastal›¤›: CMV infeksiyonunun gösterilmesi ile
birlikte klinik belirti ve/veya organ ifllev kusuru tespiti ile
konulan bir tan›d›r. 
- Viral sendrom gibi klinik: K›r›kl›k, atefl, lökopeni, ati-
pik lenfositoz, trombositopeni, hafif  - orta derecede se-
rum aminotransferaz düzeyinde art›fl ile tan›n›r.
- Organ hasar›: En s›k geliflen CMV hastal›¤› pnömonidir.
Atefl, kuru öksürük, taflipne, hipoksemi, ve akci¤er filmin-
de bilateral infiltrasyon ile ortaya ç›kar. %30-52 ölüm riski
ile birliktedir. Daha nadiren yayg›n olarak sindirim kana-
l›nda ülserlere ya da retinite yol açar. ‹nfeksiyonu takiben

yaklafl›k 15 gün içinde hastal›k belirtileri ortaya ç›kabilir. 

CMV hastal›¤› tedavisi: özellikle geç dönemde geliflme-
si halinde olmak üzere CMV pnömonisi tedavisi genellik-
le baflar›s›zl›kla sonuçlan›r. Tedavide iv GCV, 5mg/kg, 2
kez/gün, 21 gün boyunca kullan›l›r. Sadece CMV pnömo-
nisi tedavisinde GCV ile birlikte ivIg’in, 500mg/kg, gün
afl›r› olarak 3 hafta boyunca kullan›lmas› önerilir.

CMV’E ÖZGÜL CD8+ T HÜCRE ‹NFÜZYONU

KHN sonras› adoptif immunoterapide erken dönemde ve-
riciden elde edilmifl CMV pp65’e özgül T lenfositleri in-
füzyonu ile CMV hastal›¤›n›n önlenebildi¤ini gösteren ça-
l›flmalar bulunmaktad›r (7). 

CMV ‹NFEKS‹YONU TANI YÖNTEMLER‹

Virolojik takip: Preemptif tedavi yaklafl›m› virolojik taki-
be dayal›d›r. Virolojik takip amac›yla “shel vial culture”,
pp65 antijen tayini, kalitatif PCR ile DNA tayini, kantita-
tif PCR ile DNA tayini, mRNA tespiti gibi çeflitli teknik-
ler gelifltirilmifltir. Bugün için en s›k tercih edilen yöntem
kantitatif PCR ya da pp65 antijen tayinidir (2, 6). Baz› ça-
l›flmalarda tan› s›ras› viral yük fazlal›l›¤› ya da viral yükün
yavafl azalma h›z› ile CMV hastal›¤› geliflmesi aras›nda
iliflki araflt›r›lm›fl ve ba¤›ms›z  risk faktörleri olarak bildi-
rilmifllerdir (10).  
‹mmunolojik takip: CMV reaktivasyonu ve CMV hasta-
l›¤›na karfl› korumada hücresel ba¤›fl›kl›¤›n etkin bir flekil-
de yeniden yap›lanmas› gereklidir. CMV’e özgül hücresel
immun yan›t›n de¤erlendirilmesinde çeflitli yöntemler ge-
lifltirilmifltir. Bu yöntemler ak›m sitometrik olarak MHC-I
ya da MHC-II tetramer boyamas› ve hücre içi sitokin be-
lirlemesi esas›na dayan›r. Bu yöntemlere dayal› çeflitli
araflt›rmalar›n preliminer sonuçlar› KHN sonras› çevre ka-
n›nda > 1x107/L kadar CMV’e özgül CD8+ T lenfositleri
varl›¤› CMV hastal›¤›na karfl› koruyucudur. 

GCV D‹RENC‹

GCV idame tedavisi s›ras›nda yeniden CMV antijenemi
geliflirse yeniden indüksiyon tedavisi bafllanmal›d›r. 4 haf-
tadan uzun preemptif tedavi alt›nda CMV infeksiyonunun
sürmesi ya da antijenemide 3 haftadan aradan sonra art›fl
ggözlenirse GCV direnci düflünülmelidir.  Direnç geliflme-
sinde GCV’e uzun süre maruz kal›nmas›n›n rolü vard›r.
Yineleyen kullan›mlar ile GCV direnci geliflimi iliflkisi net
bilinmemektedir (13).

Hematopoetik kök hücre nakli ve  sitomegalovirüs  infeksiyonu
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Tablo 2. KHN sonras› geç dönemde geliflen CMV infeksiyonu riski yüksek olgular

● KHN’den sonra ilk 100 günde CMV infeksiyonu geliflmifl olmas›
● KHN’den sonra ilk 90 günde GVHH geliflmifl olmas›
● Steroid kullan›m›n›n sürmesi
● Lenfopeni (<100/ mm3)
● CD4 + hücre say›s› düflüklü¤ü (<50/mm3)
● CMV’e özgül T hücre yan›t›n›n geliflmemesi
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