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 خلاصه
اتیت حاد و مزمن، سیروز و  سرطان کبد بعد از پیوند (، یک عامل خطر عمده برای  ایجاد اختلال عملكرد کبد، هپHBV) Bفعال شدن مجدد ویروس هپاتیت  :سابقه و هدف

 در گیرنگان پیوند کلیه را خلاصه نموده است.HBV مي باشد. این مقاله بعضي از مقالات چاپ شده در باره پیشگیری از فعال شدن مجدد (KTP)کلیه 

زیادی که به زبان انگلیسي و به صورت مقاله کامل بودند در منابع متعددی همچون  برای جمع آوری اطلاعات موجود در باره این موضوع، مقالات چاپ شده ها:مواد و روش

 و پیوند کلیه مورد بررسي قرار داده شده است.  Bپاب مد، اسكوپوس، گوگل اسكولار و غیره با کلمات کلیدی هپاتیت 

 HBsAgدر زمان پیوند ارتباط دارد. بیماران کاندید پیوند کلیه که   HBVولوژی بدنبال پیوند کلیه به وضعیت مارکرهای سر HBVمیزان خطر فعال شدن مجدد  یافته ها:

در سرم داشته باشند. لامي HBV DNAمثبت دارند و یا سطوح بالایي از   HBeAgدارند خصوصا آنهایي که  HBVمثبت هستند ریسک بالاتری برای فعال شدن مجدد 

جدد استفاده شده است، با این وجود این دارو با میزان زیادی از مقاومت دارویي همراه مي باشد. به نظر مي رسد که درمان ودین به صورت گسترده در پیشگیری از فعال شدن م

مي که مقاوم به لا HBV، انتكاویر مي باشد که با کمترین خطر مفاومت دارویي همراه است. با این وجود HBVاپتیمال آنتي ویروسي برای پیشگیری از فعال شدن مجدد 

مقاوم به لامي ودین، تنوفوویر مي باشد که به جای قطع  لامي ودین بهتر است به   HBVودین باشد،، کمتر به انتكاویر حساس مي باشد. داروی آنتي ویروسي ترجیحي برای  

 آن اضافه شود زیرا در این وضعیت درمان ترکیبي ممكن است باعث کاهش مقاومت به داروی دوم گردد.

 مثبت که کاندید پیوند کلیه هستند توصیه شود.   HBsAgشواهد کافي وجود دارد تا به صورت روتین پروفیلاکسي آنتي ویروس برای همه بیماران  نتیجه گیری:

 .، پیوند کلیه، انتکاویر، تنوفوویرBهپاتیت  کلمات کلیدی:

 

                                                      
 مسئول مقاله: دکتر سید سیف الله بلادی موسوی

   E-mail: Beladimusavi@yahoo.com                                           269-2296522آدرس: مرکز تحقیقات نارسائي مزمن کلیه، دانشگاه علوم پزشكي جندی شاپور اهواز. تلفن: 

 مقدمه
( مي تواند منجر به بیماریهای تهدید HBV) Bعفونت ویروس هپاتیت 

ده حیات از قبیل هپاتیت حاد یا مزمن، سیروز و سرطان کبد )کارسینوم هپاتو کنن

سلولار( شود. متاسفانه علیرغم اینكه اقدامات موثری جهت کنترل این ویروس 

ندمیک آانجام شده است، این ویروس در بسیاری از مناطق جهان بصورت 

(. 9-5) لا نموده استمیلیون نفر را در جهان به خود مبت 352باقیمانده و بیش از 

نارسایي مزمن کلیوی یک بیماری پیشرونده و برگشت ناپذیر است که سبب آسیب 

(. نارسایي مزمن کلیه مي تواند تا بیماری پیشرفته کلیوی 6-94کلیه ها مي شود )

ادامه پیدا کند که بدون پالایش مصنوعي )دیالیز( یا پیوند کلیه کشنده خواهد 

رایجترین روش برای درمان نارسایي پیشرفته و دائمي  همودیالیز (.95و96بود)

نشان داده که تأثیر عفونت  تحقیقات نشان داده(. داده های 91-26کلیه است)

(. براساس 21همودیالیز نسبتاً اندک است)تحت در بقای بیماران  Bهپاتیت

 در بیماران دیالیزی با میزان  Bمطالعات انجام شده میزان شیوع عفونت هپاتیت 

 

درصد در ایالات متحده،  9مثبت بودن در آن جامعه متناسب بوده و شیوع آن از 

درصد در کشورهای آسیایي  6/94تا  3/9درصد در برزیل، 92درصد در ایتالیا،  1/5

ندمیک، آدرصد در ایران متغیر مي باشد. در مناطق  1تا  95/9اقیانوس آرام، و 

این عفونت، ناقلان مزمني هستند که در  بیشتر بیماران بزرگسال دیالیزی مبتلا به

ندمیک این آاوایل دوران کودکي به آن مبتلا شده اند. در مقابل در مناطق غیر 

(. علائم هپاتیت حاد 24-35عفونت اغلب در دوران بزرگسالي ایجاد شده است)

بوده و در اکثر آنها فاقد علائم  در بیماران دیالیزی بسیار متغیرHBV ناشي از

مینازهای سرم نیز نرمال آو یا فقط دارای علائم بالیني خفیفي. سطح ترانس  بالیني

حاد در بیماران مبتلا به نارسایي  Bبوده و یا فقط اندکي افزایش مي یابد. هپاتیت 

کلیه در مقایسه با افراد سالم، شانس بیشتری برای مزمن شدن داشته و بیماران 

، ناقل Bه پس از یک حمله حاد هپاتیت درصد شانس آن را دارند ک 42دیالیزی تا 

(. پیوند کلیه معمولا در موارد بروز نارسایي کلیه 36-31مزمن این ویروس گردند )
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 در B(. علائم هپاتیت 42-45و به ویژه در مرحله پایاني آن انجام مي شود)

در اکثر بررسي های انجام شده، تفاوت قابل  بیماران دیالیزی نسبتاً اندک بوده و

مثبت و یا HBsAg حظه ای در موربیدیتي و مورتالیتي بیماران دیالیزی که ملا

 (. 21و46-44منفي هستند، دیده نشده است )

با این وجود بیماراني که ناقل بدون علامت این ویروس در طول درمان با 

دیالیز هستند، در صورت انجام پیوند کلیه، در خطر فعال شدن مجدد هپاتیت و 

در ی در هر زمان پس از پیوند کلیه مي باشند. همچنین عوارض شدید کبد

در مدت کوتاهي پس از پیوند کلیه بروز  Bصورتیكه شعله ور شدن علائم هپاتیت 

نماید، خطر عوارض شدید و تهدید کننده حیات این بیماری بالاترمي رود. بنابراین 

ماران دیالیزی یک بیماری بالیني نسبتاً خوش خیم در بی Bبا وجود اینكه هپاتیت 

مي باشد، این بیماری مهمترین عاملي است که مي تواند منجر به اختلال عملكرد 

(. با عنایت به اهمیت این بیماری در پیوند کلیه، 34و31کبد بعد از پیوند کلیه شود )

اقداماتي که در پیشگیری از فعال شدن  در این مطالعه مروری، عوامل خطر و

 از پیوند موثر هستند مورد بحث قرار مي گیرد. بعد  Bمجدد ویروس هپاتیت

 
 

 هامواد و روش
، pubmedبا بررسي متون در پایگاه های اطلاعاتي مثل گوگل اسكولار، 

SID  وmagiran های کلیدی فعال شدن مجدد ویروس و با استفاده از واژه

م بدست ها منابع مربوطه و اطلاعات لاز، پیوند کلیه، و ترکیب این واژهBهپاتیت 

 آمد.

 

 

 یافته ها
بعد از HBV  فعال شدن مجدد: HBVعوامل خطر فعال شدن مجدد 

 HBVمثبت هستند به قابل اندازه گیری شدن HBsAgپیوند در بیمارانیكه 

DNA شود. در فردیكه قبلا سطح آن قابل اندازه گیری نبوده است اطلاق مي

گیری قابل اندازه لقباز  HBV DNAاین افراد در صورتیكه سطح  همچنین در

بیش  HBV DNAبود، فعال شدن مجدد به موقعي اطلاق مي شود که سطح 

-antiمنفي بوده و  HBsAgلگاریتم افزایش یابد. در صورتیكه بیمار  2تا  9از 

HBc  مثبت مي باشد فعال شدن مجدد به مثبت شدنHBsAg  و یا قابل

(. 41-55د)در سرم اطلاق مي گرد HBV DNAاندازه گیری شدن سطح 

بعد از پیوند در بیمارانیكه سابقه عفونت با آن را  HBV ریسک فعال شدن مجد

بستگي در زمان پیوند HBV قبل از پیوند دارند به وضعیت سرولوژی و ویرولوژی

 HBsAgمثبت هستند در مقایسه با آنهایي که HBsAg دارد. بیمارانیكه 

بیشتری برای فعال شدن مثبت هستند دارای ریسک  anti-HBcمنفي بوده و 

مثبت هستند، آنهایي که  HBsAgمجدد ویروس هستند. در میان بیمارانیكه 

HBeAg  مثبت بوده و یا سطوح بالایي ازHBV DNA  در سرم دارند

دارند. با این وجود فعال شدن  HBVریسک بالاتری برای فعال شدن مجدد 

ه و سطح قابل منفي بود HBeAgدر آنهایي که قبل از پیوند  HBVمجدد 

در سرم ندارند نیز ممكن است اتفاق بیافتد.  HBV DNAاندازه گیری از 

ممكن است به صورت نادر در کسانیكه  HBVهمچنین فعال شدن مجدد 

HBsAg  منفي بوده وanti-HBc (52-53مثبت هستند نیز اتفاق افتد.) 

در پیشگیری از فعال شدن مجدد و تکثیر ویروس بعد از پیوند 

 HBsAgتوصیه مي شود که همه بیمارانیكه مثبت:  HBsAgان بیمار

و کاندید پیوند کلیه هستند تحت درمان با داروهای آنتي ویروس جهت  کهمثبت 

که داروهای آنتي تحقیقات نشان داده پیشگیری از فعال شدن آن قرار گیرند. 

ندی در افراد غیر پیو Bویروس در پیشكیری از فعال شدن مجدد ویروس هپاتیت 

که کاندید دریافت داروهای سرکوب کننده سیستم ایمني هستند، موثر میباشند 

، ریسک فعال شدن ویروس در نشو همكارا Loomba(. در مطالعه 51-55)

( lamivudineبیماریكه شیمي درماني شده و تحت درمان با لامي ودین ) 215

جهت پیشگیری از فعال شدن مجدد ویروس قرار گرفته بودند به مراتب کمتر از 

گروه کنترل که لامي ودین را دریافت نكرده بودند، بوده است. در این مطالعه 

 (. 56لامي ودین به خوبي تحمل شده و عوارض جانبي نداشته است )

صورتیكه درمان قبل از  ود، درمان آنتي ویروس دربر اساس گزارشات موج

بروز شواهد اختلال کبد و افزایش ترانس آمینازهای سرم شروع شود موثر تر 

و همكارانش که بر روی بیماران پیوند کلیه انجام  Hanمطالعه  نتایجخواهد بود. 

بیمار پیوندی که بعد از بروز اختلال کبدی  6در همه  نشان داد کهشده است 

تحت درمان با لامي ودین قرار گرفتند، ترانس آمیناز های سرم در عرض یک ماه 

ناپدید گردید. اما سه  DNA HBVاز شروع درمان به حد نرمال رسیده و بعد

ماه بعد در حالیكه هنوز بیماران روی درمان با لامي ودین بودند، یافته های 

هپاتیت کلستاتیک فیبروزان نفر،  4بیوپسي کبد نشان دهنده هپاتیت حاد مزمن در 

نفر دیگری  92نفر در  6نفر و سیروز در یک نفر دیگر بود. اما بر عكس این  9در 

نفر دچار شعله  9ودین استفاده کرده بودند، فقط که به صورت پیشگیری از لامي

 (.55ور شدن بیماری گردید )

مي ودین در بیشتر مطالعات از لاآنالوگ های نوکلئوزیدی یا نوکلئوتیدی: 

(Lamivudine که یک آنالوگ نوکلئوزیدی خوراکي است که در ترنس ،)

تداخل مي نماید، به عنوان درمان  Bکریپتاز معكوس ویروس هپاتیت 

(. با این وجود 55و56پروفیلاکتیک در بیماران پیوند کلیه استفاده شده است)

م در بیماران مهمترین عاملي که مصرف این دارو را هم در بیماران پیوندی و ه

دیگر محدود کرده، بروز واریانهایي از ویروس در طي درمان مي باشد که به دارو 

مقاوم میباشند. میزان بروز چنین واریانهای مقاومي از ویروس با طولاني شدن 

ماه ،  92درصد یبماران بعد از  95دوره درمان افزایش یافته به طوریكه تقریبا در 

سال درمان با  3سال و بیش از نیمي از بیماران بعد از  2درصد بعد از  32بیش از 

مي تواند باعث بدتر شدن بیماری  لامي ودین، مقاومت دارویي اتفاق مي افتد و

 داروهای آنتي ویرال موثر دیگر از این خانواده شامل آدفوویر (.45-51کبدی شود)

(adefovirانتكاویر ،) (entecavirتلبیودین ،) (telbivudineوتنوفوویر ،) 

(tenofovir( مي باشند )44-56 .) 

بعد از  از نظر قدرت اثر، انتكاویر، تلبي ودین و تنوفوویر موثرتر از بقیه بوده و

یر مي باشد. از نظر احتمال بروز مقاومت دارویي، آنها لامي ودین و سپس آدفوو

کمترین احتمال مقاومت دارویي با انتكاویر و تنوفوویر بوده و بعد از آنها آدفوویر و 

سپس تلبي ودین و بعد لامي ودین مي باشد بنابراین در میان داروهای فوق الذکر، 

ودین رخ میدهد  بیشترین احتمال بروز مقاومت دارویي با لامیودین و سپس تلبي

در بیماران پیوند کلیه انتكاویر ترجیح داده مي شود. چرا که انتكاویر جزو  .(56-44)

داروهای موثر و قوی محسوب شده و از طرف دیگر میزان بروز مقاومت دارویي 

سال درمان با آن  5با مصرف طولاني مدت آن کم مي باشد به طوریكه بعد از 
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 و همكاران حمید نصری؛ ..Bپیشگیری از فعال شدن مجدد هپاتیت 

 

از طرف دیگر این دارو در مقایسه با  نماید.ميمقاومت دارویي بروز  %9فقط 

آدفوویر و تنوفوویر نفروتوکسیک نمي باشد. از این رو پیشنهاد مي شود که از این 

دارو جهت پیشگیری از فعال شدن مجدد ویروس هم در روش پروفیلاکتیک و 

هم در روش پره امپتیو استفاده شود. همچنین پیشنهاد شده است که در درمان 

رانیكه در آنها فعال شدن مجدد ویروس رخ داده ، در صورتیكه بیمار بر روی بیما

درمان با لامي ودین نبوده است نیز از انتكاویر استفاده شود. در صورتیكه بیمار در 

طي درمان با لامي ودین دچار مقاومت دارویي شده باشد در این وضعیت انتكاویر 

است این بیماران نیز به انتكاویر پاسخ ترجیح داده نمي شود چرا که اگرچه ممكن 

مقاوم به لامي  Bدهند با این وجود بر اساس گزارشات موجود ویروس هپاتیت 

  (.41-56ودین، به انتكاویر کمتر حساس مي باشد )

با وجود اینكه در بعضي از مطالعات از دوزهای بالاتری از انتكاویر استفاده 

نیز میزان مقاومت به انتكاویر در بیماران  شده است با این وجود در این مطالعات

مقاوم به لامي ودین نسبت به کسانیكه از قبل لامي ودین دریافت نكرده بودند 

بیشتر بوده است. بنابراین در بیمارانیكه لامي ودین دریافت کرده و مقاومت دارویي 

البته در  رخ داده است، در این شرایط تـنوفوویر و یا آدفوویر ترجیح داده مي شود.

دارد. چرا  ترجیحکشورهایي که تنوفوویر در دسترس مي باشد تنوفوویر بر آدفوویر 

که آدفوویر از یكطرف اثرات ضد ویروسي ضعیفتری داشته و ریسک نفروتوکسي 

(. در بیمارانیكه به صورت پروفیلاکتیک، لامي ودین 39و42-56سیتي نیز دارد)

نسبت به آن شده اند بهتر است لامي ودین استفاده نموده و دچار مقاومت دارویي 

راادامه داده و تنوفوویر و یا آدفوویر اضافه گردد. دیده شده است در صورتیكه لامي 

ودین ادامه داده شده و یكي از دو داروی ذکر شده )تنوفوویر یا آدفوویر( اضافه 

 ذکر(. 23و42گردد، احتمال بروز مقاومت دارویي به داروی دوم کاهش مي یابد)

اینتفرون الفا نباید در بیماران پیوند کلیه رسد که كته ضروری به نظر مياین ن

استفاده شود چرا که از یكطرف تاثیر آنتي ویروسي آن در بیمارانیكه داروهای 

نمایند کم بوده و از طرف دیگر ممكن تضعیف کننده سیستم ایمني مصرف مي

داروی آنتي ویروس ذکر شده از  5 همچنین هر است باعث رد حاد پیوند کلیه شود.

گردند و لذا ضروری است که در بیماران مبتلا به نارسایي کلیه طریق کلیه دفع مي

 (.42تنظیم شود )آنها براساس میزان عملكردکلیه  دوز

منفي  HBsAgبیمارانیكه مثبت:  anti-HBcمنفی و  HBsAgبیماران 

برای فعال شدن مجدد  مثبت مي باشند در ریسک کمتری anti-HBcبوده و 

مثبت هستند. براساس  HBsAgویروس بعد از پیوند کلیه نسبت به افراد 

مطالعات موجود شواهد کافي برای تجویز روتین داروهای آنتي ویروس به صورت 

 (. 42پروفیلاکسي برای این بیماران وجود ندارد )

د ویروس چک با این وجود این بیماران نیز باید از نظر شواهد فعال شدن مجد

را  ALTشوند. بیشتر صاحب نظران در این بیماران به صورت دوره ای سطح 

را نیز چک مي  HBV DNAچک نموده و فقط در صورت افزایش آن، سطح 

را به طور منظم  HBV DNAنمایند. با این وجود بعضي از صاحب نظران سطح

بر اساس سطح  در این بیماران چک نموده و درمان پره امپتیو آنتي ویروس را

HBV DNA نمایند. بعضي دیگر در این بیماران قبل از پیوند سطح تجویز مي 

HBV DNA را چک کرده و به آنهایي کهHBV DNA مثبت هستند درمان

پروفیلاکتیک تجویز مي کنند. باید دقت شود که در حالیكه بیشتر این بیماران 

تعداد خیلي کمي از آنها در کبد دارند، HBV DNA مقدار قابل اندازه گیری از

 (.42شان قابل اندازه گیری مي باشد ) در سرم HBV DNA( %5)کمتر از 

  بحث و نتیجه گیری

به طور کلي دو روش عمده برای پیشگیری از فعال شدن مجدد ویروس 

. شودهپاتیت وجود دارد که از آنها به عنوان روش پروفیلاکتیكو پره امپتیو یاد مي 

یک داروهای آنتي ویروس به همه بیمارانیكه در خطر فعال در روش پروفیلاکت

قبل یا بلافاصله بعد از پیوند هستند تجویز مي شود. در روش  HBVشدن مجدد 

پره امپتیو گیرندگان پیوند به صورت دوره ای از نظر ویرمي با استفاده ازروش 

polymerase chain reaction (PCR)  مانیتور مي شوند. حداقل ماهانه

شوند كبار در سال اول بعد از پیوند و سپس هر شش ماه ازنظر ویرمي بررسي ميی

در سرم فردی که قبلا قابل تشخیص نبوده،  HBV DNAو در صورتیكه 

(. هردو روش 55و56) گرددتشخیص داده شود درمان سریع شروع مي

پروفیلاکتیک و پره امپتیو از نظر پیش آگهي کلینیكي و بقای بیمار بر روش 

( که بعد از شروع اختلال کبدی درمان شروع مي گردد، ارجح salvageسالویچ )

بیماران غیر پیوندی که شیمي درماني شده اند  تحقیقات بروی(. 52-56مي باشد )

 نشان داد که روش پروفیلاکتیک بر هر دو روش پره امپتیو و سالویج ارجح 

 HBsAgه لنفوم بوده و بیماریكه مبتلا ب 32در یک مطالعه به  .(23مي باشد)

میلیگرم روزانه قبل از  922مثبت بودند به صورت راندوم یا لامي ودین با دوز 

تجویز  HBVشیمي درماني و یا بعد از بروز شواهد سرولوژیک فعال شدن مجدد 

نمودند. نتایج مطالعه نشان داد که فعال شدن مجدد ویروس در گروه اول در صفر 

به طور کلي بر اساس  (.23درصد اتفاق افتاد ) 53درصد و در گروه دوم در 

مطالعات انجام شده پیشنهاد مي گردد همه بیمارانیكه کاندید پیوند کلیه بوده و 

HBsAg  مثبت هستند، صرف نظر ازHBeAg  و وضعیتHBV DNA 

سرم، درمان پروفیلاکتیک آنتي ویرال را قبل و یا زمان عمل جراحي پیوند کلیه 

این پیشنهاد به این دلیل صورت مي گیرد که این آزمایشات دریافت نمایند. 

توانایي محدودی در پیش بیني اینكه کدامیک از بیماران بعد از پیوند دچار فعال 

شدن مجدد ویروس مي شوند دارند. البته روش پره امپتیو نیز یک جایگزین 

 HBV DNAمناسب مي باشد. خصوصا در بیمارانیكه قبل از پیوند کلیه سطح 

آنها غیر قابل اندازه گیری مي باشد. با این وجود چنانجه گفته شد این روش 

بوده که در خیلي از اوقات انجام HBV DNAنیازمند چک نمودن مرتب سطح 

آن براحتي در دسترس نمي باشد. در صورتیكه از روش پره امپتیو استفاده شود باید 

یا افزایش یابد، قابل اندازه گیری شده و HBV DNA درصورتیكه سطح 

  (.41-56داروی آنتي ویروس شروع گردد )

اتفاق نظری در رابطه با اینكه تا مدت زمان ادامه داروهای ضد ویروسی: 

چه مدت درمان آنتي ویروس ادامه داده شود وجود ندارد. در رابطه با افرادیكه 

با آنتي  سروکنورشن اتفاق افتاد درمانسطح ایمني سالمي دارند معمولا زماني که 

 ویروس قطع مي شود. 

که این روش در افرادیكه نقص سیستم  با این وجود اطلاعاتي وجود ندارد

ایمني دارند و یا در بیماران پیوند کلیه روش مناسبي باشد. از این رو پیشنهاد مي 

شود که درمان آنتي ویروس حداقل به مدت یک تا دو سال بعد از پیوند و 

مار از داروهای تضعیف کننده سیستم ایمني قویتری به همینطور در زمانیكه بی

دلیل پس زدن حاد کلیه استفاده مي نماید، ادامه داشته باشد. البته بیشتر صاحب 

نظران، داروهای آنتي ویروس را در چنین بیماراني برای تمام عمر آنها ادامه مي 

 طح سرميمنفي بوده و س HBeAgدهند. در بیماران پیوندی که قبل از پیوند 

HBV DNA  آنها غیر قابل اندازه گیری بوده، ممكن است بتوان موقعي که
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سطح داروهای تضعیف کننده سیستم ایمني به حداقل مورد نیاز کاهش مي یابد، 

داروهای آنتي ویروس را قطع نمود. با این وجود لازم است که در صورت قطع 

به زود از نظر فعال شدن  داروهای آنتي ویروس، بیمار به صورت دوره ای و زود

مجدد ویروس چک شده و در صورت بروز کوچكترین شواهد فعال شدن مجدد 

 (. 42ویروس داروهای آنتي ویروس تجویز شود)

مقاوم به لامي ودین،  HBVداروی آنتي ویروسي ترجیحي برای نتیجه گیری: 

ود زیرا تنوفوویر مي باشد که به جای قطع لامي ودین بهتر است به آن اضافه ش

در این وضعیت درمان ترکیبي ممكن است باعث کاهش مقاومت به داروی دوم 

 گردد.

 
 

 تقدیر و تشکر
پرسنل محترم بخش دیالیز بیمارستان امام خمیني)ره( و خانم  بدینوسیله از

 .تقدیر و تشكر مي گردد ،شهني بابت همكاری در این تحقیق
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Hepatitis B virus (HBV) reactivation is a major risk factor for hepatic 

dysfunction, acute or chronic hepatitis, cirrhosis, or hepatocellular carcinoma after kidney transplantation (KTP). The 

present article summarizes some of published articles about prevention of HBV reactivation in renal transplant 

recipients 

METHODS: Many articles published in English language as full-text manuscripts reviewed in a variety of sources 

such as Scopus, Pub Med and Google Scholar with key words of hepatitis B and kidney transplantation to collect 

current data about this issue.  

FINDINGS: The risk of reactivation of HBV followingKTP is related to the status of serologic markers of HBV at the 

time of KTP.KTP candidate patients who are hepatitis B surface antigen (HBsAg) positivehave higher risk for 

reactivation especially those who are hepatitis B e antibody positive or have high levels of HBV DNA in serum. 

Lamivudine has been most extensively used for prevention of HBV reactivation, but it is associated with a high rate of 

drug resistance.It seems that the optimal antiviral agent for prevention of HBV reactivation is entecavir which is 

associated with the lowest risk of drug resistance,however lamivudine-resistant HBV is less sensitive to entecavir. The 

preferred antiviral agent for lamivudine-resistant HBV is tenofovir which should be added to lamivudine rather than 

stopping lamivudine. It is reported that combination therapy in this sitting may reduce the development of resistance to 

the second drug. 

CONCLUSION: There is sufficient evidence to recommend routine antiviral prophylaxis for all HBsAg-positive 

patients who are undergoing kidney transplantation.  

KEY WORDS: Hepatitis B, Kidney Transplantation, Entecavir, Tenofovir. 
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