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Neler konuşulacak? 

 Hepatit B virusu 
 HBV infeksiyonunda doğal 

seyir  
 Kronik HBV’de tedavi  
 HBV komplikasyonları 
 Komplikasyon yönetimi 
 Son sözler 

 
 

 

 



Aile Cins  Tür Konak 

Hepadnaviridae  Orthohepadnavirus  Hepatit B virusu  Vertebralılar  

Avihepadnavirus  Duck hepatit B 
virusu  

Vertebralılar 

• Parsiyel çift iplikli sirküler DNA 
• Genom 3200 nt büyüklüğünde  
• Revers transcriptase enzimi var 
• 4 ayrı ORF kodluyor (S, C, P, X) 
• cccDNA sorun 

HBV  



İnfeksiyonun Seyri 



HBV İnfeksiyonunun Doğal Seyri 

Çocukluk 

Erişkin 

İmmünotoleran 

HBeAg + KHB 

Inaktif taşıyıcılık HBeAg- KHB 

Siroz 

< % 5 

> % 95 

Chen DS,  J Gastroenterol Hepatol. 1993;8:470.  
Fattovich G, J Hepatol. 2008; 48:335 

Beş yıllık siroz insidansı %8-38 
Sirotik hastaların % 10-17’si HSK 

10-30 yıl 

2-3 ay 



KHB’de tedavinin amacı 

• KC sirozu, yetmezliği ve hepatosellüler 
kanseri önlemek 

• Hastanın hayat kalitesini yükseltmek 

  

• İdeal amaç; HBV‘nin eradikasyonudur 

 Mevcut nükleoz(t)id analoglarıyla olası değil 
• Tedavi kesilince virolojik  relaps  kaçınılmazdır 

– cccDNA’ya  direkt etkileri yoktur 

• İmmunosüpresiflerde HBV reaktivasyonu 

 

Lok AS, Gastroenterology 1991; 100: 182–8. 
Summers J, Proc Natl Acad Sci USA 2003; 100: 11652–9. 
Moraleda G, J Virol 1997; 71(12): 9392–9. 



İNFLAMATUAR:  

   ALT normalleşmesi  

   Biyopsiyle karaciğerin inflamasyonunda  gerileme  

VİROLOJİK:  

    Virus replikasyonunun durması  

    HBV DNA’nın negatifleşmesi 

İMMÜN: Serokonversiyon 

    HBe Ag  Anti HBe 

    HBs Ag  Anti HBs     

KLİNİK İYİLEŞME 

 

Tedaviden beklentiler 



Kalıcı İmmün Kontrol; 
 Tedavi Hedefinde Kritik Basamaktır 

HSK ve KC-S azalır 
Yaşam süresi uzar 

cccDNA azalır 

TEDAVİ SONU CEVAP 
1.HBeAg-pozitiflerde: 

HBeAg serokonversiyon 
2.HBeAg-negatiflerde: 

HBV DNA <10,000 
k/mL 

1. qHBsAg düşme 

2. HBV DNA 
baskılanması 

APASL 2012, Taiwan 



HBV Tedavisinin Gelişimi 

2002 

2005 2008 1999 

IFN 

1992 

LVD ETV 

LdT PegIFN 

TDF 

2007 
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ADV 



KHB’de yeni antiviral ilaçlar 

İlaç ismi Etki mekanizması Durumu 

Non-nükleos(t)id antiviraller 

NOV-205 (BAM 
205) 

Bilinmiyor Rusya’da onaylı 

Myrcludex-B Hücreye girişi inhibe 
eder 

Ib/IIa 

Bay 41-4109 Viral kor oluşumunu 
inhibe eder 

I 

GLS4 HBV viral 
düzenlenmesini inhibe 
eder 

Pre-klinik 

Rep 9 AC HBsAg salınımını bloke 
eder 

II 

NVR-1221 Kapsid inhibitörü Pre-klinik 

World J Gastroenterol 2014; 20: 6262-78. 



İlaç ismi 
Etki 
mekanizması 

Durumu 

İmmünomodülatörler 

Peg-interferon 
lambda 

İnnate/adaptif 
immün yanıtı 
düzenler 

I 

GS-9620 TLR-7 agonist Pre-klinik 

Nitazoxanid Bilinmiyor II 

EHT899 Immün yanıtı 
artırır 

II 

World J Gastroenterol 2014; 20: 6262-78. 

KHB’de yeni antiviral ilaçlar 



  Rehberler Tedavide Hangi Ajanla  

Başlamayı Öneriyor ?  



SUT 

İFN veya peg İFN 

ALT > 2XNÜS  

HBeAg negatif     HBV DNA ≤ 107 kopya/ml  

                                       (104 – 107 kopya/ml)  

HBeAg pozitif      HBV DNA ≤ 109 kopya/ml  

                                       (104 - 109 kopya/ml) 

     
Oral antiviraller 

Erişkin hastalarda LAM veya LdT veya TDF veya ETV 

16-18 yaş grubunda LAM veya TDF veya ETV 
 

 

 

 



VHÇG Uzlaşı Raporu 

TDF ve ETV  ilk seçenek ilaçlardır 
LAM ve LdT ilk seçenekler arasında yer  
almamalıdır 

 
Peg İFN özel hasta grupları dışında ilk  
seçenek olmamalıdır 

 

  



Mevcut Tedavilerle 
Sonuçlar 



HBeAg pozitif hastalarda yanıt 
Birinci yıl yanıt oranları 

Peg-

IFN 

Peg-

IFN + 

LAM 

LAM ADV ETV LdT TDF 

   ALT normalizas 34–39  46–51  41–75  48 68 77 68 

   Histolojik 

düzelme 
22  33  49–56  53 72 65 74 

HBV DNA kaybı 10–25  33–69  36–44  21 67 60 76 

   HBsAg kaybı 29–30  24–25  16–21  12 21  22 21 

3-5. yıl yanıt oranları 

   ALT normalizas. 31 31 N/A 69 N/A 91 N/A 

HBV DNA kaybı 18 13 N/A 67 N/A 84 99.1 

   HBsAg kaybı 8 8 N/A 5 N/A N/A N/A 
W. Chotiyaputta, et al. J Viral Hepat. 2010; 17(10): 675-84 



HBeAg negatif hastalarda yanıt 

4-5 yıllık tedaviyle HBsAg serokonversiyon oranları <%10 

Birinci yıl yanıt oranları 

Peg-IFN 
Peg-IFN 

+ LAM 
LAM ADV ETV LdT TDF 

   ALT normalizas. 38  49  62–78  72  78  74 76 

   Histolojik 

düzelme 
N/A (48) N/A (38) 61–66  64 70 67 72 

HBV DNA kaybı 63  87  60–73  51  90  88 93 

   HBsAg kaybı N/A (4) N/A (3) ≤ 1 (0) 0 (0) <1 <1 0 

3-5. yıl yanıt oranları 

   ALT normalizas. 31 31 N/A 69 N/A 91 N/A 

HBV DNA kaybı 18 13 N/A 67 N/A 84 99.1 

   HBsAg kaybı 8 8 N/A 5 N/A N/A N/A 

 Chotiyaputta W. J Viral Hepat. 2010; 17: 675-84. 
Kwon H, et al. Hepatitis B therapy. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2011; 8: 275–84. 



Journal of Hepatology 2014 vol. xxx j 

• 188 naif hasta (83 HBeAg (+), 105 HBeAg (-) 

– 1-5 yıl lamivudin  

– HBeAg serokonversiyonu sonrası 1 yıl daha tedavi 

• HBsAg düzeyi tedaviyi sonlandırmada iyi bir belirteç 



Tedavi süresi 

H
as

ta
 %

 

0 

50 

100 

52.2 yıl 
270 yıl ? 

KHB’de antiviral tedavinin süresi 

HBsAg kaybı süresi HBeAg (+) 36 yıl  
    HBeAg (-) 39 yıl Zoutendijk R, J Infect Dis. 2011; 204: 415-18. 

Chevaliez S, J Hepatol. 2013; 58: 676-83. 



Olumsuz sonuçlar.... 

http://www.google.com.tr/url?url=http://www.hepatit.com/siroz.html&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=qbbPU6_-CcfT7Abf9oDwDg&ved=0CDQQ9QEwEA&usg=AFQjCNGhyIbETtVlLu8x_Mvstrdn2CgHUQ
http://www.google.com.tr/url?url=http://www.sagliksiteniz.com/karaciger-yaglanmasi-belirtileri.html&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=ZrfPU-rpFq2V7AarxIHQBA&ved=0CBYQ9QEwAQ&usg=AFQjCNG_4NXgBP2nz1OWQdVblZ3He4L6mA
http://www.google.com.tr/url?url=http://www.saglikvucut.com/saglik/hastalik/karaciger-kanseri/2013/1130/karaciger-kanser-belirtileri59899.html&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=lbfPU8vLPKiQ7Aa5wYHwCA&ved=0CCYQ9QEwCQ&usg=AFQjCNHSe0QXw7jtYRlSDkAuLJsiH8dt8w
http://www.google.com.tr/url?url=http://www.kanseroloji.com/category/karaciger-kanseri&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=lbfPU8vLPKiQ7Aa5wYHwCA&ved=0CBYQ9QEwAQ&usg=AFQjCNGtiTmBh7QZat2U831msriQdfclcw
http://www.google.com.tr/url?url=http://www.hastarehberi.com/siroz-hastaligibelirtilerikorunma-ve-tedavisi/&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=VbjPU7DFF-_y7AaXrIGIAw&ved=0CC4Q9QEwDQ&usg=AFQjCNHc7nN8ZL5Cm-YBfKnZz88I3EVXdQ


HBV; Siroz / Kanser / Yetmezlik Riski 

KHB tanısı sonrası siroz insidansı %8-20 (5 yıl) 

Hepatik dekompanzasyon %20 

Kompanse sirozda 5 yıllık yaşam %80-86 

Dekompanse sirozlu hastalarda ise % 14-35 

HBV ve HCV nedeniyle yüksek HSK insidansı  

(5. en yaygın kanser, tüm kanserlerin % 5’i) 

EASL Guidelines.  J Hepatol 2012; 57 : 167-185. 



HBV’ye bağlı karaciğer sirozlu hastaların 
survisi 

  

DeJongh FE, et al, Gastroenterology 1992; 103: 1630. 

Olumsuz sonuçlar.... 



HBV ilişkili kompanse siroz tanılı hastaların 
yılda %2-5 => dekompansasyon (asit, sarılık, 
hepatik ensefalopati, GİS kanama, vb.) 
gelişmekte 

 

Dekompanse sirozlu hastaların prognozu 
oldukça düşüktür 

5 yıllık yaşam beklentileri %14-35 kadar  

Kompanse sirozlu hastalarda bu oran %84 

Olumsuz sonuçlar.... 

Chen YC, et al. Hepatol Int. 2007; 1: 267-73 

Siroz 



Karaciğer transplantasyonu 

İngiltere’ de HBV’ ye bağlı KC Tx %5 

ABD’ de %5 – 10 (6. sırada) 

Asya’ da en sık sebep  

 

 Türkiye’ de % 40 – 60 

Seaberg EC, et al. Clin Transpl 1998; 17-37 
Lo CM, et al. Transplantation 2003; 75: S41-S44 



Transplantasyon 
sonrası 

komplikasyonlar 

• Organ reddi 

• İnfeksiyon (%45%5) 

• Renal yetmezlik 

• DM 

• HT 

• Malignite 

• Nörolojik komplikasyonlar 

• Psikiyatrik sorunlar 

HBV KC Tx survisi 
1. yılda %85 
5. yılda %75 

Burra P, et al. J Hepatol 2013; 58: 287 



Pre-transplant yaklaşım 

LAM ADV LTD 

ETV TDF 

Direnç problemi! Direnç problemi! 
Renal koruma? 

Yavaş etki! 



http://www.google.com.tr/url?url=http://www.hepatit.com/siroz.html&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=qbbPU6_-CcfT7Abf9oDwDg&ved=0CDQQ9QEwEA&usg=AFQjCNGhyIbETtVlLu8x_Mvstrdn2CgHUQ
http://www.google.com.tr/url?url=http://www.sagliksiteniz.com/karaciger-yaglanmasi-belirtileri.html&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=ZrfPU-rpFq2V7AarxIHQBA&ved=0CBYQ9QEwAQ&usg=AFQjCNG_4NXgBP2nz1OWQdVblZ3He4L6mA
http://www.google.com.tr/url?url=http://www.saglikvucut.com/saglik/hastalik/karaciger-kanseri/2013/1130/karaciger-kanser-belirtileri59899.html&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=lbfPU8vLPKiQ7Aa5wYHwCA&ved=0CCYQ9QEwCQ&usg=AFQjCNHSe0QXw7jtYRlSDkAuLJsiH8dt8w
http://www.google.com.tr/url?url=http://www.kanseroloji.com/category/karaciger-kanseri&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=lbfPU8vLPKiQ7Aa5wYHwCA&ved=0CBYQ9QEwAQ&usg=AFQjCNGtiTmBh7QZat2U831msriQdfclcw
http://www.google.com.tr/url?url=http://www.hastarehberi.com/siroz-hastaligibelirtilerikorunma-ve-tedavisi/&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=VbjPU7DFF-_y7AaXrIGIAw&ved=0CC4Q9QEwDQ&usg=AFQjCNHc7nN8ZL5Cm-YBfKnZz88I3EVXdQ
http://www.google.com.tr/url?url=http://tr.wikipedia.org/wiki/D%25C3%25BC%25C5%259F%25C3%25BCnen_Adam&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=DrrPU5q5BZDy7Aad84DQCA&ved=0CBQQ9QEwAA&usg=AFQjCNHwUMerc8bg0H4BGxzA-5iqlVRscA


HBV 
Siroz Gelişimi 



HBV-ilişkili siroz tanılı hastalarda NA ; 
Siroza bağlı komplikasyonları önlemede 
Dekompansasyon gelişimi  
Kronik üstüne akut infeksiyon gelişiminin  

engellenmesinde çok önemlidir 





Tayvan’da prospektif kohort bir çalışma;  

HBV infekte hastalarda HBV DNA seviyesiyle 
siroza ilerleme arasında güçlü bir ilişki tespit 
edilmiş 

Siroz gelişme riski hepatit B viral yük artışıyla 
belirgin olarak artmakta 

HBeAg durumu ve ALT seviyesi bağımsız risk 
faktörü 

 Viral yük baskılanmalı ! 



HBV ve Siroz İnsidansı 

338,8 429,9

774

1878,6

2498,3
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3582 olguda bazal HBV DNA düzeyine göre siroz 
gelişme insidansı (100 000 kişi yılı başına) 

Bazal HBV DNA (kopya/ml) 

Iloeje UH, Gastroenterology 2006;130:678. 



HBV ve HSK İnsidansı 

1,3 1,37

3,57

12,17

14,89
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 HBV DNA (kopya/ml) 

Chen et al, JAMA  2006. 



Schiff, Eugene R et al.  Clinical Gastroenterology and Hepatology 2011 

Long-Term Treatment With Entecavir Induces Reversal 
of Advanced Fibrosis or Cirrhosis in Patients With 

Chronic Hepatitis B 

Knodell 7.6 puan  ve Ishak fibroz skorunda 2.2 puan azalma 
Sonuç: Uzun dönem ETV, ileri evre fibroz ve sirozu geriletmekte 



ETV ile Türkiye’de Yapılmış Gerçek Yaşam 
Çalışmalarının Metaanalizi  

 ETV sirozlu hasta popülasyonunda çok etkilidir  

80.0
80.7

86.0

92.5

40

50

60

70

80

90

100

6 12 24 36

%

Süre (ay)

Sirozlu hastalarda virolojik yanıt

Akarca U ve ark. Meta-Analizi. 9. Ulusal Hepatoloji Kongresi 2013; PS 109. 



ETV ile Dünyanın Farklı Bölgelerinde Yapılmış Gerçek 
Yaşam Çalışmaları  

 ETV NUC-naif hasta popülasyonlarında etkilidir  

1. Buti M, et al. Eur J Gastroenterol Hepatol 2012;24:535–42; 2. Zoutendijk R, et al. Hepatology 2011;54:443–51. 3. Hou J, et al. 
AASLD 2012. Poster 392. 4. Lampertico P, et al. AASLD 2012. Poster 366. Available at: http://www.natap.org/2012/AASLD 
/AASLD_41.htm. Accessed February 2013; 5. Mete B et al. AASLD 2012. Poster 337; 6. Seto WK, et al. EASL 2011. Poster 748.  

ORIENTE 1. Yıl 1 

• Hastaların 83%‘ü 
VR vermiştir 

VIRGIL (naif): 3. Yıl 2 

• Hastaların >90%’ı VR 
vermiştir 

İtalyan kohortu: 60. Ay 

• Hastaların 100% ‘ünde 
HBV-DNA 
saptanamamıştır 

Çin naïf:  3. Yıl 3 

• Hastaların 83% ‘ü VR 
vermiştir 

ETV ile tedavi edilen toplam 
hasta sayısı=2,971 

REALIST çalışması: 2. Yıl 5 

• ETV alan hastaların 59%’u 
(HBeAg+) ve76.4% ‘ü (HBeAg-) 
VR vermiştir. 

Hong Kong çalışması:  4. Yıl6 

• Kümülatif saptanamayan 
HBV-DNA oranı: 95.7% 



 641 hasta  
 %99 gelişte KC biyopsisi 
 %54 geliş ve 5. yıl biyopsi yapılmış 



 348 /641 hasta (%54) 
 
 Histolojik düzelme:  
Knodell’a göre NIS ≥2 gerileme 
ve Knodell fibroz skorunda 
kötüye gidiş olmaması 
 
 Fibroz: İshak skorlama 

sistemine göre fibrozda 
1 puan gerileme olması 



 TDV tedavisi  
güvenli 
 HBV’nin uzun  
süreli baskılanması 
Fibroz ve siroz 
gelişimini önemli  
ölçüde 
geriletmekte  



Yanıt 

HBeAg- Hastalar 
(Çalışma 102) 

HBeAg+ Hastalar 
(Çalışma 103) 

6.Yıl 7.Yıl 6.Yıl 7.Yıl 

HBV DNA < 400 kopya/mL 
Intent-to-treat, % (n/N) 

81.4 
(281/345) 

77.3 
(269/348) 

62.5 
(157/251) 

60.3 
(149/247) 

HBV DNA < 400 kopya/mL 
On treatment, % (n/N) 

99.6 
(283/284) 

99.3 
(271/273) 

96.8 
(167/169) 

99.4 
(159/160) 

TDV: 7. Yıl Virolojik Baskılanma (102-103) 

Marcellin P, et al. AASLD 2013; Washington, DC.#926. 
 

•ALT normalizasyonu  HBe Ag- %84, HBe Ag+ %74 
•HBeAg kaybı/ serokonversiyon % 55 / %40  
•HBeAg+ hastalarda 

–%12 doğrulanmış HBsAg kaybı  
–%10 HBsAg serokonversiyon 
–Direnç saptanmadı 





• 48 haftadan > NA alan tedavi naif 524 KHB hastası 

• 5 yıl izlenmiş 

Sonuç;  

• Yaş > 50 olması  

• Sirozlu hastalarda hastalığın ilerlemesi risk  

• Ailede HSK öyküsünün olması  ve siroz HSK gelişimi için 
risk  

• Tedavi >12 ay virolojik yanıt hastalığın ilerleme ve HSK 
gelişme riskini azalttığı  



HBV 
Akut Alevlenme 



 2008-2010 HBV takipli 2308 hasta 
 147’si alevlenme nedeniyle izlem 
 56’sı ETV ve LAM almış 



Mortalite; TDV almayanlarda  %64.7 

                     ETV grubunda  %33.3 (P = 0.007) 

                     LAM grubunda  %40.0 

Sonuç olarak; 

HBV ilişkili AKHY’te antiviral tedaviler kısa ve uzun 
dönemde yararlı ve prognozu olumlu etkilemekte 



• Toplam 283 hasta 

• 2007-2011 arasında 

• Kronik HBV üzerine akut alevlenme olanlar 

• LAM, LDV, ETV verilmiş 



Sonuç; 
NA, hastalığın progresyonun azaltmakta 
Yaşam beklentisini artırmaktadır 



HBV 
HSK Gelişimi 



• HBV tanısı alan tedavi verilmeyenler 

• 68 çalışmada toplam 27 584 hasta  

• HBV taşıyısı-dekompanse siroz 

• Takip süresi 2-16 yıl 

 

• İzlemde %5’inde (n=1285) HSK gelişmiş 

                  %6’sı (n=730) ölmüş 

PLoS One. 2014; 9: 9. 



Sonuçta; 

 Sirozlu hastada HSK gelişimi riski 31 kat 

                             ölüm görülmesi 44 kat yüksek 

 HSK riski, HCV koinfeksiyonu 

                    İleri yaş 

                    Aktif inflamatuar süreçle artıyor 

 Tedavi 

 

 

 

                        

PLoS One. 2014; 9: 9. 



• 1991-2013 arasında  555 hasta 

• 25 hasta  Tek tm , çap<7 cm 

• 16 hasta tdv almış 

• Yaşam süresi => Tedavi grubu 80 (15-152) ay 

                             Tedavi yok 16 (3-36) ay  

Cancer Medicine 2014; 3(2): 390–396 



Sonuç; 

• HSK tanılı KHB hastalarında verilen antiviral 
tedavi yeni/tekrarlayan tümör oluşumunu 
azaltmakta ve önlemektedir 

• Ayrıca hayatta kalma süresini uzatmaktadır 

Cancer Medicine 2014; 3(2): 390–6. 



He D, et al. BMC Infect Dis 2013; 13: 458 

Toplam 66 hasta, farklı antiviraller   

 2 olgu HBsAg kaybı, 64 olgu KVY 

HBV DNA negatifliği ortalama 14 haftada 
elde edilmiş 

 Toplam tedavi süresi 144 hafta 



Antiviral tedaviler kesildikten sonra 
yanıtın durumu 

Nükleos(t)id 
analoğu 

Kalıcı  virolojik 
yanıt  oranları 

Relaps 
oranları 

Lamivudin 24.4 10.5 

Adefovir 60 78.9 

Entekavir 11.1 10.5 

Telbivudin 4.4 0 

 Ortalama relaps oranı %30 (tedavi kesildikten 96 hafta) 

Sonuç:   

 Uzun konsolidasyon tedavisi sonrası kesilebilir 

 Tedavi sonrası 96. hafta HBV DNA negatifse uzun 
dönem KVY 

He D, et al. BMC Infect Dis 2013; 13: 458 



Gebede HBV Tedavisi 

Evaluation of HBV transmission and Antiviral 
Therapy among HBsAg-positive pregnant women   
  
Suda Tekin Koruk, Ayse Batirel, On behalf of 
Society of Turkish Clinical Microbiology and 
Infectious Diseases Viral Hepatitis Working Group) 

 



Gebede HBV Tedavisi 

Evaluation of HBV transmission and Antiviral 
Therapy among HBsAg-positive pregnant women   
  
Suda Tekin Koruk, Ayse Batirel, On behalf of 
Society of Turkish Clinical Microbiology and 
Infectious Diseases Viral Hepatitis Working Group) 

 

 Tenofovir ilk trimestrde bile  güvenli ajanlar arasında 

Tenofovir (B grubu) 

Lamivudin (C grubu) 

Telbivudin (B grubu) 

 İlaç direnci düşük 

Lamivudin > telbivudin > tenofovir 



HBV-HIV Koinfekte Hastalarda Tedavi 

CD4 >500/µl veya  
HAART endikasyonu olmayan 

hastalar 

 

CD4 <500/µl veya semptomatik 
HIV veya siroz 

 

HBV tedavisi 
gerekli ise 

HBV tedavisi 
gerekli değilse 

Lamivudin 
deneyimli 

Lamivudin naif 

a) Erken HAART 
TDF + TC/3TC 

b) Eğer genotip A, 
yüksek ALT,  

      düşük HBV DNA 
PEG-INF 

Yakın Takip 

HAART  
TDF  

+  
3TC veya FTC 

HAART’a 
NRTI olarak 

TDF  
ekle veya  

TDF’e değiştir 

EACS 2011 

HBV-HIV Koenfekte Hastalar 



Sonuç olarak; 

HBV ilişkili komplikasyonların  

engellenmesi için; 

• Hastaların düzenli takibi yapılmalı 

 

• Uygun zamanda potent etkili ve direnç gelişim 
riski daha az olan ETV / TDV başlanarak 
tedavinin devamı sağlanmalı 



• cccDNA nedeniyle mevcut 
tedavilerle tam kür yok 

• Komplikasyonlar önlenebilir! 




