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58 Yaşında Kadın Hasta 

 

 2006 yılında anti HCV pozitif 

 

 Özgeçmişinde; 15 yıl önce kolesistektomi 

                            Hipertansiyon ve Tip 2 diabetes mellitus 

                            CO-İRDA (İrbesartan+Hidroklorotiyazid) 

 

 Fizik muayenesinde; 1.60 boyunda, 85 kg ağırlığında 

                                       Sistem muayenelerinde özellik yok 

 



Laboratuvar Bulguları 

AST, U/L 59 HBsAg Negatif 

ALT, U/L 56 Anti HBs Negatif 

Total Protein, g/dL 7.98 Anti HIV Negatif 

Albumin, g/dL 4.26 Anti HCV Pozitif 

Total Bilirubin, 

mg/dL 0.4 HCV RNA kopya/mL 1.040.000 

Direk Bilirubin, 

mg/dL 0.2 GENOTİP  1a/1b 

Trombosit, 

10³/mm3 285000 
IL 28B rs12979860 C/T 

polimorfizmi CT 

INR 1.05 Batın Ultrasonografisi 
Özellik 

yok 



Tanı 

 

 Kronik C hepatiti 

 Grade-Aktivite İndeksi: 3 

 Stage-Fibrozis İndeksi: 1 
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 Pegile interferon alfa 2a 180 mg/hafta ve ribavirin 1200 mg/gün 

 Tedavinin 3.ayında HCV RNA negatif 

 48 haftaya tedaviyi sorunsuz olarak tamamladı 

 Tedavi sonu HCV RNA negatif 

 

 

 Tedavi bittikten sonraki 3.ay kontrolünde HCV RNA tekrar pozitif  

 RELAPS 

 

 

 

 



 Hepatit C virus enfeksiyonunda tedaviye cevabı öngören faktörler arasında 

IL 28B polimorfizminin önemli bir belirleyici olduğu yapılan çalışmalarda 

gösterildi.  

 HCV genotip 1 ve 4 için tedavi sonucunu öngörebiliyor 

 Genotip 2 ve 3 daha fazla interferon duyarlı oldukları için IL28B sonuçları cevapla daha az 

ilişkili bulunmuş 





AST, U/L 54 Total Protein, g/dL 8 

ALT, U/L 51 Albumin, g/dL 4.3 

Trombosit, 10³/mm3 319000 AFP, ng/ml 6.8 

HCV RNA IU/mL 3.960.000 

• Pegile interferon alfa 2b 150 mg  ve ribavirin 1200 mg ile başlandı 

• Tedavini 1.ayı;  HCV RNA: 1,490,000 

                                Yüzünde ve bacaklarında döküntülü plak şeklini alan kızarıklar başladı 

  TEDAVİSİ SONLANDIRILDI 

 



 TANI : I- Alın, Deri-punch Biopsi: Liken planus ile uyumlu bulgular.  

   

              II- Bacak, Deri-punch Biopsi: Ortohiperkeratoz, epidermiste incelme, 

perivasküler nonspesifik kronik yangı 

 MAKROSKOPİ: I- Üzerinde 0,2 cm boyutta deri 

elipsi bulunan 0,2 cm derinliğinde doku parçası.     

1/Y 

      II- Üzerinde 0,2 cm boyutta deri 

elipsi bulunan 0,3 cm   derinliğinde doku parçası.     

1/Y 

 

 



 Hepatit C virusu immünolojik mekanizmalarla dolaylı veya sitopatik etkiyle 

doğrudan ekstrahepatik semptom ve bulguların patogenezinde rol 

oynamaktadır 

 

 Hepatit C hastalarının %40-74’ünde HCV ilişkili ekstrahepatik bulgular 

görülmektedir 

 

 Kronik HCV enfeksiyonunda oluşan ekstrahepatik sendromlar kronik, sürekli 

ve kalıcıdır 

 

 

Zignego AL et al. Dig Liver Dis 2007;39(Suppl), S38–S45. 

Galossi A, et al. Gastrointestin Liver Dis 2007; 16: 65-73. 



 Esansiyel mikst kryoglobulinemi 

 Membranöz glomerulonefrit ve membranoproliferatif glomerulonefrit 

 Poliarteritis nodosa 

 Porfiria kutanea tarda 

 Sjöngren’s sendromu 

 Liken planus 

 İdiyopatik pulmoner fibrozis 

 Mooren’s korneal ülserasyon 

 Otoimmün tiroidit 

 Tip-2 diabetes mellitus 

 Behçet Hastalığı ve çeşitli otoantikor pozitiflikleri 



 Yapılan çalışmalarda HCV 

infeksiyonunun tedavisi ile LP 

semptomlarının iyileşmesi 

arasında ki ilişki bugüne kadar 

tutarsız olarak bildirilmiş 
(iyileşme, alevlenme). 

 Özellikle IFN dayalı HCV 

tedavilerinde tüm LP lezyonlarının 

gerilemediğini göstermektedir. 

 Şuana kadar DAAs için ise veri 

bulunmamaktadır 

 



Turkiye Klinikleri J Med Sci 2005, 25:621-626 



 Türkiye ve Tayland’da yapılan bazı çalışmalarda ise LP ve HCV arasındaki 

ilişki gösterilememiş (rastlantısal ?). 



Tanı 

 

 Kronik C hepatiti 

 Grade-Aktivite İndeksi: 10 

 Stage-Fibrozis İndeksi: 4   
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Daklatasvir + Asunaprevir  

       

 Daklinza 1x 60 mg /gün 

 Sunvepra 2x 100 mg /gün 

 

 

Takiplerinde yan etki görülmedi 

Tedavisi 24 haftaya tamamlandı 

 



  Başlangıç 1.ay 3.ay 6.ay TS 3.ay 

HCV RNA, IU/mL 580000 Negatif Negatif Negatif Negatif 

AST, U/L 44 22 20 19 22 

ALT, U/L 41 16 16 13 17 

Total Protein, g/dL 6.7 7.5 7.4 7.9 7.2 

Albumin, g/dL 3.4 3.8 4 4.2 4.3 

Total Bilirubin, mg/dL 0.6 0.5 0.6 0.4 0.6 

Direk Bilirubin, mg/dL 0.3 0.2 0.2 0.2 0.2 

Trombosit, 10³/mm3 204 246 218 250 234 

INR 1 1.1 1 1 0.9 

AFP mIU/L 
11.5 11.6 7 8.4 9.9 



 Daklatasvir ve asunaprevir kombinasyonu ilk olarak Japonya’da ve diğer 

HCV genotip 1b hastalarının çok olduğu Kore ve Tayvan’da onaylanmıştır. 

 

 Avrupa’da Daklatasvir ve sofosbuvir kombinasyonu olarak 

kullanılabilmektedir. 



 Sirotik hastalarda KVY oranı %90.9 

 Non-sirotik hastalarda KVY oranı %84  

 IL28B CC genotipi olanlarda KVY oranı 

%84.5; non-CC olanlarda %84.8  

 

*Hastaların %12,6’sında yan etkiler 

nedeniyle tedavi sonlandırılmış. 

  

(nazofarenjit, KCFT yüksekliği, baş 

ağrısı, ishal ve ateş) 



 DCV ve ASV kombinasyonu ile tedavi edilen sirotik bir HCV hastasında 

tedavi ile kronik renal disfonksiyonun düzeldiği gösterilmiş. 

 DCV ve ASV kombinasyon tedavisi böbrek fonksiyon bozukluğu olan 

kronik hepatit C hastaları için uygun bir tedavi olabilir. 



 Bazı hastalarda bilirubin ve aminotransferaz seviyelerinde artış 
görülebilmektedir 

 Hepatotoksisite çoğu durumda hafif ve doza bağımlıdır 

 Dekompanse sirozu olan hastalarda (Child-Pugh class B ve C)  kullanımı 

önerilmemektedir 



 Daklatasvir yapısal olmayan protein NS5A 

proteininin güçlü bir inhibitörüdür ve bütün 

genotiplere etkilidir. 

 

 Düşük-orta genetik bariyeri nedeniyle diğer DAA 

ile kombine olarak kullanılmaktadır.  

 

 Diğer DAA ile birlikte daklatasvir kombinasyon 

rejimlerinin kronik hepatit C tedavisinde etkinliği 

ve tolere edilebilirliği artırdığı görülmektedir.  

 

 

 

 

 Fujii Y et al. Hepatology. 2015 Jan;61(1):400-1.                                                                                                             

Kumada H et al. J Gastroenterol Hepatol. 2015                                     Sundaram V et al. . Expert Rev 

Gastroenterol Hepatol. 2015                                                                                        Everson GT, et al. Liver 

Int. 2015  
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