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Kronik B hepatit, karaciğer sirozuna ilerleye-
bilmesi ve hepatosellüler karsinoma gelişme riski 
nedeni ile insan sağlığı için önemli bir problemdir. 
Dünya Sağlık Örgütü tarafından ölüm nedenleri 
arasında dokuzuncu sırada gösterilmektedir. Bu 
nedenler, ciddi bir infeksiyon hastalığı olan 
KHB’de tedavi zorunluluğunu doğurmaktadır 
(1,2). 

KHB’li hastalarda tedavi gerekliliğinin sap-
tanması ve cevap ihtimalinin belirlenmesinde bir 
çok faktör vardır; hastanın yaşı, HBV’nun bulaş 
yaşı, bölgesel veya genetik predispozisyon ve viral 
infeksiyonun evresi gibi. Bunlar içinde viral 
infeksiyonun evresi özellikle önemlidir. Evre 
2’deki hastalar, erken ve daha etkin tedavi gerekti-
rirler ve cevap şansı en yüksek hastalardır (3).  

KHB tedavisinde şimdiye kadar çok sayıda 
antiviral ve immunomodulatör ilaç kullanılmış 
fakat hiçbiri %100 başarı sağlayamamış-
tır.1970’lerden beri denenen ve üzerinde en çok 
araştırma yapılan ajanlardan interferon (IFN) 1992 

yılında Amerika’da FDA’den KHB’de kullanım 
için ilk onay alan ilaç olmuştur (4). 

Đnterferonlar 
IFN’lar değişik indükleyicilerin etkisi ile 

ökaryotik hücreler tarafından sentezlenen, hücre-
sel, glikozile proteinlerdir. Virus replikasyonunu 
inhibe eden bir protein olmalarının yanı sıra 
immün sistem hücrelerini de aktive edebilmekte-
dirler (5).  

Bir hücre virusla infekte olduğunda IFN gen-
leri aktive olur ve IFN’lar salgılanır. Genelde viral 
infeksiyonlarda ilk infekte olan hücreler epiteliyal 
veya fibroblastik hücrelerdir ve β-IFN salgılarlar. 
Eğer viral replikasyon β-IFN ile durdurulamazsa, 
virus hematojen veya lenfojen yolla yayılır ve 
mononükleer hücrelerle ilişkiye girerek α-IFN 
üretimini sağlar. α-IFN hücre yüzeyinde daha ön-
ceden var olan özgül reseptörlere bağlanır, 
transmembran sinyal aktive olur ve viral 
infeksiyona hücre direncini sağlayan antiviral pro-
teinlerin sentezi başlar. En iyi tanımlanmış 
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antiviral proteinler; 2 / -5 /  oligoadenilat sentetaz, 
RNA bağımlı protein kinaz ve Mx proteinidir. Bu 
proteinler aracılığı ile hücre içinde inaktif olan 
endonükleaz aktivasyonu ve viral mRNA’nın par-
çalanması sağlanır (3,5,6). 

IFN’ların KHB tedavisinde yararlanılan bir di-
ğer etkisi de immünomodülatör etkidir. Hücre yüze-
yinde MHC-I antijen ekspresyonunu uyararak hedef 
hücrenin tanınmasını kolaylaştırırlar. Hepatosit 
yüzeyindeki bu etki infekte hepatositin sitotoksik T 
lenfositleri tarafından tanınmasını ve parçalanmasını 
sağlar. Ayrıca makrofajlar üzerinde MHC-II antijen 
ve Fc reseptör ekspresyonunu sağlayarak da antijen 
sunulmasına yardımcı olur (4,7,8). 

HBV replikasyonunun baskılanmasında α-
IFN, β-IFN’dan daha etkilidir. α-IFN ile tedavide, 
bir çok çalışmada, farklı doz ve sürelerde, her gün 
veya haftada üç kez 3- 18 MÜ arasında α-IFN alan 
hastaların %26-70’inde cevap elde edildiği sap-
tanmıştır. Bu gün için önerilen en uygun doz 4,5-5 
MÜ / gün veya 9-10 MÜ x 3 / hafta, dört-altı ay 
sürelik uygulamalar şeklindedir. ABD’de FDA’nın 
önerisine göre toplam doz 480 MÜ’nin altında 
olmamalıdır (1,4,9,10).  

Günümüzde KHB tedavisinde kullanılan 
IFN’lar rekombinant DNA teknolojisi ile elde e-
dilmektedir. Son yıllarda IFN’un büyük molekül 
ağırlıklı bir protein olan polyethylene glycol (PEG) 
ile kombine edilerek kullanımı denenmektedir. Bu 
şekilde IFN’un yarılanma ömrü on kat uzatılmakta, 
renal atılım süresi uzatılarak dolaşımda daha uzun 
süre kalması sağlanmaktadır. Böylece haftada üç 
kez ya da günlük uygulamalar yerine haftada bir 
kez uygulanımı yeterli olmaktadır. Ayrıca serum 
düzeyleri uzun süre sabit kaldığı için antiviral etki-
de artış olmaktadır (4). 

IFN tedavisi sırasında üç tür yanıt elde edil-
mektedir (11): 

1. Geçici (transient) yanıt: Serum HBeAg ve 
HBV-DNA düzeylerinde hafif azalma olur. Ancak 
HBsAg kalıcıdır ve ALT düzeyi çok etkilenmez. 

2. Kısmi (parsiyel) yanıt: Serum HBV-DNA 
ve HBeAg kaybı olur. Karaciğer histolojisinde 
iyileşme vardır. HBsAg pozitiftir.  

3. Tam (komplet) yanıt: Serumda HBV-
DNA, HBsAg ve HBeAg kaybolur. Bir kısım has-
tada anti-HBs yanıtı gelişir. 

IFN tedavisi seçilmiş hasta gruplarında daha 
iyi sonuçlar vermektedir. Şu faktörler IFN’a cevabı 
olumlu yönde etkiler (4,12,13): 

• Đnfeksiyonun bulaşı üzerinden iki yıldan da-
ha az süre geçmiş olması 

• HBV-DNA düzeyinin 200 pg/ml.’nin altında 
olması 

• ALT düzeyinin 100 IU/ml.’nin üzerinde ol-
ması 

• HBeAg’nin pozitif olması 

• Đnfeksiyonun vertikal yol dışında bir yolla 
bulaşmış olması 

• Birlikte sistemik bir hastalık ya da immün 
yetmezlik durumunun olmaması. 

• Karaciğer hastalığının histolojik olarak aktif 
(evre-2) ancak kompanse olması 

• Kadın cinsiyet 

KHB’li hastalarda çok sayıda kontrollü klinik 
çalışmada, IFN’un etkinliği gösterilmiş olmakla 
birlikte, uygun doz ve uygun sürede tedavi edilen 
hastalarda bile tedavi sonrası yanıt oranı ortalama 
%40, kalıcı yanıt oranı ise %15 civarındadır 
(14,15). 

IFN ciddi yan etkilere yol açabilir. En iyi bili-
nen ve en sık görülen yan etkisi ateş, kırgınlık, 
myalji ve artralji ile giden, genellikle ilk enjeksi-
yondan iki-altı saat sonra ortaya çıkan “flu like  
sendrom”dur. Yaklaşık 4-12 saat sürer. IFN uygu-
lamadan önce asetaminofen veya nonsteroid 
antiinflamatuar ilaçların alınmasıyla önlenebilen 
bir yan etkidir. Sık görülen ve uzun süre devam 
edebilen diğer yan etkiler yorgunluk, iştahsızlık, 
kilo kaybı ve orta derecede saç dökülmesidir 
(1,3,16). 

IFN’un diğer yan etkileri şu şekilde özetlene-
bilir (1): 

1. Kemik iliği supresyonu: Lökopeni, trom-
bositopeni. 
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2. Đnfeksiyöz yan etkiler: Üriner sistem infek-
siyonu, sinüzit, bronşit, akciğer ve beyin apseleri, 
bakteriyel peritonit 

3. Otoimmün: Otoantikor üretimi, hipo-
hipertiroidi 

4. Psikiyatrik: Đrritabilite, anksiyete, ilgi kay-
bı, çekingenlik, depresyon, paranoid düşünceler, 
delirium. 

IFN tedavisine yanıt alınsa da, hastaların bü-
yük çoğunluğunda virusun tam eradike edilemedi-
ği, konak genomuna integre olan viral genomun 
uzaklaştırılamadığı bilinmektedir. IFN’un yan 
etkileri ve uygulama zorluğu da değerlendirildi-
ğinde yeni tedavi arayışları gündeme gelmektedir. 
Bugün denenmekte olan ve üzerinde birçok araş-
tırma yapılan nükleozid analoğu ilaçlar lamivudin 
(LAM), famsiklovir (FCV), adefovir dipivoksil 
KHB tedavisinde yeni umutlar doğurmaktadır 
(17,18). 

Nükleozid Analogları 
 Birinci jenerasyon nükleozid  analogları ilk 

kez iki dekad önce test edilmiş ancak viral 
replikasyonu etkili şekilde inhibe edemedikleri ve 
ciddi yan etkilere yol açtıkları için kullanılamamış-
lardır. Daha sonra geliştirilen yeni jenerasyon ajan-
ların ve bunlardan da en çok LAM’in KHB tedavi-
sinde etkili olduğu gösterilmiştir. LAM 1998 yılın-
da KHB tedavisinde kullanım için FDA’dan da 
onay alarak IFN’dan sonra bu konuda onay alan 
ikinci ilaç olmuştur (17,19).  

Lamivudin: Sitozin analoğu, 2’ 3’ dideoxy –3’ 
thiacytidine’nin (-) β enantiyomeridir. Aktif formu 
lamivudin tri fosfat, reverse transkriptazı inhibe 
eder ve HBV reverse transkripsiyonunda zincir 
sonlandırıcısı olarak etki eder. Hepatosit nükleer 
ve mitokondrial DNA polimerazı için zayıf 
substrat olduğundan toksisitesi sınırlıdır. Genelde 
iyi tolere edilir. Yan etkileri sınırlı ve doza bağlı-
dır. En sık baş ağrısı, baş dönmesi, halsizlik ve 
yorgunluğa neden olur. Nadir ancak önemli yan 
etkileri nötropeni, anemi ve pankreatittir. Oral 
emilimi iyidir. %70’i değişmeden idrarla atılır 
(16,20,21). 

KHB’li hastalarda LAM tedavisi, HBV-DNA 
sentezini etkin şekilde inhibe etmektedir. Hastala-
rın %90’ından fazlasında dolaşımdaki HBV-DNA 
düzeyi düşmektedir (3,16). Bir yıl gibi uzun süreli 
tedavilerde %5-30 arasında değişen HBeAg 
serokonversiyon oranları bildirilmiştir (16,22-24). 
LAM’in, IFN tedavisine cevap ihtimali düşük olan 
HBeAg (-) / anti HBe (+) / HBV-DNA (+) hasta-
larda da etkin olduğu yapılan çalışmalarda kanıt-
lanmıştır (22,25,26). LAM ile tedavi edilen hasta-
ların, tedavi öncesi ve sonrası karaciğer biyopsileri  
karşılaştırıldığında  histolojik olarak  iyileşmenin  
sağlandığı da bildirilmektedir (27-29). 

Hadziyannis ve ark. uzun süreli LAM kullan-
dıkları KHB’li 25 hastada, altıncı ayda %88 biyo-
kimyasal, %68 virolojik cevap elde ederken 12. 
ayda  biyokimyasal cavabın %96’ya yükseldiğini 
virolojik cevabın ise değişmediğini gözlemişlerdir 
(300). Tassapoulos ve ark. 52 hafta 100 mg / gün  
LAM uyguladıkları  HBeAg negatif KHB’li 54 
hastanın 35’inde  (%65) tedavi sonunda tam cevap 
elde etmişlerdir (26). Ülkemizde yapılan bir çalış-
mada 54 KHB’li çocuk 52 hafta 4 mg / kg /gün 
LAM ile tedavi edilmiş, tedavi sonunda 35 çocukta 
(%64,8)  HBV DNA’sının kaybolduğu, 16’sında 
ise (%29,6) %99’dan fazla azalma olduğu gözlen-
miştir ( 31). Bu çalışmalarla da desteklendiği gibi 
LAM kullanıldığı sürece yüksek oranlarda biyo-
kimyasal ve virolojik cevap oluşturmaktadır.    

LAM tedavisinde en uygun dozun 100 mg / 
gün olduğu, 100mg.’ın altındaki dozlarda etkinli-
ğin azaldığı, üstündeki dozlarda ise ek bir yarar 
sağlanmadığı yapılan çalışmalarda gösterilmiştir 
(16,17,26,28,32,33). 

LAM’in en uygun kullanım süresi hakkında 
kesin bir fikir birliği yoktur. Üç-altı aylık kısa sü-
reli kullanımlarda, ilaç kesildikten sonra HBV 
replikasyonu tekrar başlamaktadır. Bunun muhte-
mel nedeni ilacın HBV’nun replikatif formu olan 
covalently closed circular (ccc) HBV-DNA’ya 
etkisi olmamasıdır. Böylece serumda HBV-DNA 
negatifleşse de karaciğerde virusa ait genomun 
varlığı devam etmektedir. Bu nedenle ilaç kesilince 
replikasyon tekrar başlamaktadır. Tedavinin kara-
ciğer biyopsisinde immünohistokimyasal boyama-
larla HBcAg kaybolana ve HBsAg negatifleşene 
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kadar sürdürülmesi önerilmektedir. Bu süre de iki-
beş yıl gibi tahmin edilmektedir (16,17,23,27,34).      

Uzun süreli tedavinin tek dezavantajı, LAM’e 
dirençli mutant suşların ortaya çıkmasıdır. En sık 
mutasyon HBV, RNA’ya bağımlı DNA 
polimerazın tyrosine-methionine- aspartate-
aspartate (YMDD) loküsünde, 552 ve 558. aa.lerde  
olmaktadır. Mutasyonlar genellikle tedavinin 6-12. 
aylarında ortaya çıkar. Cevap oranını düşürebilme-
lerinin yanı sıra hepatiti daha da ağırlaştırabilirler. 
Ancak mutasyonlara rağmen, LAM’in vahşi tip 
virus üzerinde baskılayıcı etkisinin devam ettiğini, 
mutant virusun ise virulansının düşük olduğunu ve 
HBV DNA düzeyinin tekrar başlangıç düzeylerine 
dönmeyeceğini ileri süren yayınlar da mevcuttur 
(3,16,22,24,28,35). 

LAM ve α-IFN, farklı mekanizmalarla etki 
gösterdikleri için, bu iki ilacın kombinasyonunun 
aditif veya sinerjistik etki gösterebilecekleri ileri 
sürülmektedir. Bu kombinasyonla viral klerensin 
arttırılması  ve escape mutant suş gelişim riskinin 
azaltılması hedeflenmektedir (16,22). Deneysel 
olarak HBV ile infekte edilen sıçanlarda IFN + 
LAM kombinasyon tedavisinin IFN ile 
monoterapiye üstün olduğu, bu iki ilacın sinerjistik 
etki yaptığı gösterilmiştir (36). Takiben Schalm ve 
ark.’nın  yaptıkları bir çalışmada; tek başına IFN 
ve LAM monoterapileri, önce sekiz hafta tek başı-
na LAM, ardından 16 hafta LAM + IFN uygulan-
ması şeklindeki kombinasyon tedavisi ile karşı-
laştırılmış 52. haftada HBeAg/anti HBe serokon-
versiyonu  ve HBV DNA negatifleşmesi ile belir-
lenen cevap kombine tedavi alan grupta %29, 
LAM monoterapisinde %18 ve IFN monoterapi-
sinde %19 olarak saptanmıştır (37).  Multimer ve 
ark. daha önceden IFN tedavisine cevap vermeyen 
20 KHB’li hastayı, IFN + LAM kombinasyonu ile 
tedavi etmişler ve tedavinin sonunda tüm hastalar-
da viral temizlenmenin sağlandığını göstermişler-
dir. Ancak bu hastalar tedaviden sonra 16 hafta 
izlendiğinde kalıcı cevap sadece birinde olmuştur 
(38). 

Lamivudin  HBV DNA’sı (+) karaciğer trans-
plantasyonu yapılacak hastalarda da, operasyon 
sonrası HBV infeksiyonunun nüksünü önlemek 
üzere, transplantasyondan önce ve sonra, tek başı-

na veya HBIG ile beraber kullanılmaktadır 
(23,34,39). 

Famsiklovir: HBV üzerine etkili bir başka 
nükleozid analoğudur. Prodrugdır. Etkin metaboliti 
“pensiklovir”dir. Hepatosit hücresel enzimleri ile 
aktif tri-fosfat formuna dönüşerek muhtemelen 
“reverse transkriptaz” inhibisyonu ile etki göster-
mektedir (16,21). Ayrıca PCV-3P, dGTP ile reka-
bete girerek reverse transkripsiyonun başlangıcını 
engeller. Bu nedenle LAM’in etkili olamadığı 
cccDNA üzerine de etkili olduğu ileri sürülmekte-
dir (17). 

Oral yoldan iyi emilerek deasetilasyonla  
pensiklovire dönüşür. %70’i değişmeden idrarla 
atılır. HBV üzerine etkili en düşük dozu 3 x 
500mg. olarak saptanmıştır (16,21). 

Yapılan çalışmalarda FCV’in kısa sürede se-
rum HBV DNA düzeyini düşürüp ALT 
normalizasyonu sağladığı, %20 hastada HBeAg 
serokonversiyonu oluşturduğu ve IFN ile kombine 
kullanıldığında da HBV-DNA baskılanmasında 
etkili olduğu gösterilmiştir (16,34,40,41). Uzun 
süreli kullanımında  HBV’nda mutasyonlar oluşa-
bilir. Bu mutasyonların en sık HBV polimeraz 
geninin B domeninde olduğu ve ilaca direnç geli-
şimine neden olduğu bildirilmektedir (3,40). 

Lobukavir ve adefavir  yeni denenen nük-
leozid analoglarıdır. Đki ilacın da HBV DNA dü-
zeylerini kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde 
düşürdükleri gösterilmiştir. LAM’e dirençli 
suşların adefovire duyarlı olduğu bildirilmektedir. 
Bu ajanlar KHB tedavisinde gelecek için yeni u-
mutlar olabilir (19). 

IFN dışı immünomodülatörler 
Kortikosteroidler: IFN tedavisine cevabı art-

tırmak için özellikle ALT düzeyi normal olan has-
talarda, hastalığın aktivitesini attırmak amacıyla 
önce steroid uygulaması takiben IFN verilmesi 
tedavileri denenmiştir. Ancak yapılan çalışmalarda, 
bu uygulamanın tek başına IFN tedavisine bir üs-
tünlüğü olmadığı gösterilmiştir. Ayrıca kortikos-
teroidler virusta steroide duyarlı reseptörler yolu 
ile replikasyonu arttırıp hepatik yetmezliğe de yol 
açabilir. Bu nedenle steroid uygulanması artık 
önerilmemektedir (1,16,17,22). 
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HBV Aşıları:  Son yıllarda, KHB patogenezin-
den sorumlu esas faktörlerin, immün sistemle 
ilgili olmasından yola çıkılarak HBV aşılarının 
tedavide kullanımı gündeme gelmiştir. Đmmün 
yanıtı uyarmak amacı ile preS2 ve S gen 
ürünlerini içeren HBV aşıları hayvan çalışmala-
rında ve kronik hastalarda denenerek başarılı so-
nuçlar alınmıştır. Yapılan çalışmalarda özgül 
HBsAg  içeren aşılarla aşılananların %30-
50’sinde, HBV replikasyonunda azalma saptan-
mıştır. Aşı ile IFN tedavisinin ardışık, kombine 
kullanımında uzun süreli cevapların iyi olduğu 
ileri sürülmektedir (17,42-44). 

Zaten HBsAg ekspresyonu olan KHB’li hasta-
lara, başka bir yolla HBsAg verilmesinin endojen 
antijenin yeterli düzeyde sağlayamadığı T hücre 
yanıtını sağladığı düşünülmektedir. Transgenic 
farelerde yapılan çalışmalarda, aşı ile, özellikle 
antijen sunan hücre işlevlerinin arttırıldığı, bu yolla 
da T ve B hücre cevabının etkin hale getirildiği 
gösterilmiştir. Aşıların intradermal yolla uygulan-
dığı zaman, intramuskuler yolla uygulandığında 
cevap vermeyen kişilerde bile, intradermal 
dendritik hücreler yolu ile T hücre uyarımı yaptığı 
ve bu şekilde KHB'’i hastalarda yararlı olabileceği 
ileri sürülmektedir (17,45,46). 

Đlk kez Pol S, ayda bir kez olmak üzere üç doz 
HBV aşısı uyguladığı 32 hastanın 12’sinde  
(%37,5) altıncı ay sonunda HBV DNA’nın negatif-
leştiğini, üç hastada ise %50 azaldığını saptamıştır. 
Aşıya cevap veren 15 hastanın tümüne, vermeyen-
lerin ise 13’üne altıncı aydan sonra haftada üç kez 
5 MU IFN-α2b’yi dört ay süre ile verdiğinde aşılı 
hastaların tümünde cevap sürerken, aşısızların 
sadece üçünde HBV replikasyonunun durduğunu 
göstermiştir (47). Ülkemizde yapılan IFN ve HBV 
aşısının birlikte uygulandığı kontrollü bir çalışma-
da tedavi bitiminde, kombine tedavi alan grupta 
%30 cevap saptanırken tek başına IFN alan kontrol 
grubunda %42 cevap gözlenmiş ancak kombi-
nasyan alan grupta cevaplı hastaların %33’ünde 
relaps olurken monoterapi alan cevaplı hastalarda 
%70 relaps gözlenmiştir. Aynı çalışmada kalıcı 
cevap oranı kombinasyon tedavisi alanlarda %43 

larda %43 monoterapi alanlarda %21 olarak bu-
lunmuştur (48). 

Klasik HBsAg içeren aşıların yanında, 
HBV’na karşı hazırlanan DNA aşıları da denenme 
aşamasındadır. Bu aşılar antijen kodlayan plasmid 
DNA’ların, konağa intramuskuler enjeksiyonları 
ile kas hücreleri içinde endojen olarak, sürekli viral 
antijenlerin sentezlenmesini sağlamaktadır. KHB’de 
bu aşıların, CTL cevabını indükleyerek etkili olabi-
leceği tahmin edilmektedir. Bu aşıların muhtemel 
zararı ise, konak genomuna entegre olup onkojen 
etki gösterme riskleridir (17,49). 

Tedavide kullanılabilecek bir diğer aşı T hücre 
aşılarıdır. T hücrelerini aktive etmek için, toplum-
da en sık bulunan HLA-1 antijenleri ile bağlanma 
özelliği taşıyan HBcAg epitoplarının, üniversal 
yardımcı T hücre aktive edici peptit olarak seçilen 
tetanoz toksoidi ile birleştirilmesinden elde edilen, 
lipopeptit bazlı aşı, Theradigm-HBV ile yapılan 
çalışmalarda, HBcAg’ne karşı özgül sitotoksik T 
lenfosit cevabının arttırıldığı gösterilmiştir (3, 
50,17,43). 

Timosin  α-1: Timus bezinden salgılanan ve T 
lenfosit olgunlaşmasında rolü olan bir immün dü-
zenleyicidir. IL-2 reseptör artışı, CD4, CD8 ve 
doğal öldürücü hücre aktivitesi  ile aktive T lenfo-
sitlerinden salgılanan IL-2, α-IFN,γ-IFN üretimin-
de artış sağlar. KHB’li hastaların tedavisinde, özel-
likle anti-HBe pozitif hastalarda denenmiş, başarılı 
sonuçlar alınmıştır. IFN’a göre daha iyi tolere e-
dilmekte ve yan etki oluşturmamaktadır. Tek başı-
na veya IFN ile kombine olarak KHB tedavisinde 
etkili olabilir (17,51,54).     

IL-2, IL-12, TNF gibi sitokinler, koloni stimüle 
edici faktörler; denenmekte olan yeni tedavi ürün-
leridir. En umut veren IL-12’dir.Th1 cevabını arttı-
rarak T ve doğal öldürücü hücrelerin γ-IFN yapı-
mını uyararak ve CTL cevabını arttırarak bağışık-
lığı güçlendirmektedir. KHB tedavisinde de yararlı 
olabilir. G-CSF, GM-CSF gibi büyüme faktörleri 
IFN’a cevap vermeyen KHB’li hastalarda denen-
miş ve umut verici sonuçlar alınmıştır. Ayrıca 
lökopenik hastalarda, IFN ile kombine kullanıla-
rak, IFN’un hematopoetik sisteme etkilerini 
azaltabileceği ileri sürülmektedir (3, 41,53). 
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Adoptiv immünite transferi: HBV’na karşı ba-
ğışıklığı sağlayan hücrelerin kemik iliği nakli yolu 
ile HBV (+) alıcıya verilerek bağışıklığın sağlan-
masıdır. Yapılan çalışmalarda anti-HBs ve anti-
HBc (+) donörlerden alınan kemik iliğinin, sadece 
anti-HBs (+) donörlerden alınandan daha etkili 
olduğu, donör iliklerinde HBV ile infekte 
hepatositleri parçalayacak olgun HBsAg ile aktive 
olmuş sitotoksik T lenfositlerinin bulunması gerek-
tiği gösterilmiştir. Kullanımı çok pratik olmasa da, 
karaciğer transplantasyonu sonrası greft 
reinfeksiyonunun önlenmesinde kullanılabilir 
(3,43,53).  
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