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Kronik viral hepatit 

• Viruslara bağlı olarak ortaya çıkan ve karaciğerin 6 aydan uzun 
süren diffüz inflamatuvar hastalığı 
– Hepatit B virusu (HBV) 

– Hepatit C virusu (HCV) 

– Hepatit D virusu (HDV) 

 

 



Kronik hepatit B infeksiyonu sıklığı 

Dünya nüfusu 
~6 milyar  

HBV ile karşılaşan  
2 milyar insan 

~ 240 milyon KHB infeksiyonu 

%25–40 siroz veya   
karaciğer kanseri  

- 4 milyon/yıl akut olgu   

- DSÖ: Akut veya kronik hastalık nedeniyle ~ 780.000 ölüm! 



Kronik hepatit C infeksiyonu sıklığı  

 

• Dünya ölçeğinde 130-150 milyon 
HCV ile infekte kronik hepatit 
olgusu  

• Karaciğer hastalığına bağlı 
350.000-500.000 ölüm/yıl 
 
 
 

 

• 3-4 milyon/yıl yeni olgu 

 

• Türkiye’de prevalans: %0.5-1 
 
 
 



Kronik hepatit D infeksiyonu sıklığı 

• Dünyada 15-20 milyon kişi infekte 

• Epidemiyolojisi hepatit B epidemiyolojisine benzemekle 
birlikte bazı bölgelerde farklı seyir 

• Güney Avrupa, Balkan’lar, Ortadoğu, Kuzey Afrika ve Akdeniz 
ülkelerinde endemik  

• Batı ülkelerinde nadir olup, daha çok ilaç bağımlılarında 

• Son yıllarda olgu sayılarında belirgin azalma var, ancak 2010 
yılından itibaren özellikle Avrupa’da göçmen gruplarda artış 

 

 

 



  

Viral hepatitler ve hastalık yükü 

Cowie BC, et al.  Antivir Ther 2013;18(8):953-4. 
Razavi H, et al. J Viral Hepat 2014;21 (Suppl. 1):34-59.  

. 

Hastalık                                                              Ölüm/yıl 

HIV/AIDS ~ 1.470.000 

Tüberküloz ~ 1.120.000 

Malarya ~ 1.170.000 

Hepatit B     ~ 786.000 

Hepatit C                                                     ~ 499.000 

 

Dünyada infeksiyon hastalıklarına bağlı ölüm nedenleri  
 



Klinik tablolar 

• Semptomatik olmayan hastalar 
– Tesadüfen yapılan testlerde karaciğer enzimlerinde yükseklik 

– Muayene bulguları (karaciğer ve/veya dalak büyüklüğü, diğer bulgular) 

– Tarama testlerinde HBsAg veya anti-HCV pozitifliği 

• Semptomatik olan hastalar 
– Özgül olmayan semptomlar (halsizlik, yorgunluk, eklem ağrısı, sağ 

hipokondriumda ağrı) 

– Sirotik evre bulguları 

– Reaktivasyon, süperinfeksiyon gibi nedenlerle akut hepatit tablosu 

– Ekstrahepatik bulgular (glomerülonefrit, vaskülit, deri bulguları…) 

 

 

 



Ayırıcı tanı 

• Otoimmün hepatit 

• İlaca bağlı hepatit 

• Metabolik hastalıklar 

• Karaciğer yağlanması 

• Kriptojenik hepatit 

• Nedeni bilinmeyen ALT yüksekliği 

 

 

 



Akut HBV 
infeksiyonu 

Kronik  HBV 
infeksiyonu 

Fatal ilerleyici 
karaciğer 
yetmezliği 

Siroz Kanser 

Ölüm Dekompanse siroz 

Fulminant 
hepatik 

yetmezlik 

%90–95 (yeni doğan) 
%50 (çocukluk çağı) 

%5-10 (erişkin) 

%20 /10-30 yıl 

>200 kat 

%23 /5 yıl 

%6 /5 yıl 

Hepatit B virus infeksiyonunun klinik seyri  



Hastalığın ve viral replikasyonun 
dinamikleri 

İmmün toleran 

Non-replikatif İmmün aktif 



< < > > 
HBeAg+ HBeAg-/anti-HBe+ (prekor/kor promotor varyantlar) 

ALT 

HBV DNA 

Normal/hafif 
KH 

Orta/ağır KH Orta/ağır KH Normal/hafif KH  

Siroz 

İmmün  
toleran 

İmmün  
klerens 

Düşük replikatif 
faz 

Reaktivasyon 

fazı 

Siroz 

< 2.000 İÜ/ml 

> 2.000 İÜ/ml 

İnaktif siroz 

2 x 108 -  
2 x 1011 İÜ/ml 

 

200,000 - 2 x 109 İÜ/ml 

İnaktif taşıyıcılık HBeAg negatif 
kronik  hepatit 

HBeAg pozitif 
kronik  hepatit 

Doğal seyir (1) 



Doğal seyir (2) 

Çocukluk 

Erişkin 

İmmüntoleran 

HBeAg pozitif KHB 

İnaktif taşıyıcılık HBeAg negatif KHB 

Siroz 

< % 5 

> % 95 

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

10-30 yıl 

2-3 ay 



Doğumda ya da erken çocukluk 
döneminde alınan infeksiyon 

 Normal ALT düzeyleri 
 10-30 yıl sonra ALT                    
    düzeylerinde yükselme, orta ya da  
    ağır kronik hepatit tablosu 

HBeAg pozitifliği 

Geç çocukluk dönemi, adolesan 
ya da erişkin çağda alınan 
infeksiyon 
 Daha kısa sürede orta ya da ağır  
    kronik hepatit  tablosu 

Yılda % 5-15 spontan HBeAg serokonversiyonu 



HBeAg pozitifliği 



HBeAg negatifliği 

• Varyant HBV seçilmesi ve HBeAg sentezlenememesi 

• Ortalama yaş: 36-45 

• Özellikle Akdeniz Bölgesi ülkelerinde sık 

• Farklı klinik seyirler:  

• Arada normal değerler ile giden tekrarlayan alevlenmeler 

• Sürekli yüksek ALT ile giden tekrarlayan alevlenmeler 

• Alevlenme göstermeden sürekli yüksek ALT 



HBeAg pozitif ve negatif hastalarda HBV 
infeksiyonunun profili 

 

HBeAg 
pozitif 

HBeAg negatif      

(Prekor mutant) 

ALT   

HBV DNA > 105 > 103-4 

Hastalık riski Çok yüksek  Yüksek 

Kalıcı yanıt Orta/yüksek Düşük 



 
• İnfeksiyonun yaşı 

• Konak faktörleri 
• Yaş, cinsiyet (HSK için erkek/kadın oranı >5:1) 

• Viral faktörler 
• HBV genotipi, viral mutasyonlar, HBV DNA düzeyi 

• Diğer faktörler 
• HCV, HDV, HIV koinfeksiyonu 

• İmmünosupresyon, malignite, transplantasyon, kemoterapi 

• Alkol bağımlılığı 

• Karsinojenler (aflatoksin, sigara) 

Doğal seyri etkileyen olası faktörler 



Hepatit C virus infeksiyonunun klinik seyri  



İyileşme 

Hepatit D virus infeksiyonunun klinik seyri  

Siroz %70-80 

Kronikleşme    Fulminant İyileşme Kronikleşme    Fulminant 

Ko-infeksiyon Süper-infeksiyon 

Karaciğer kanseri 

%90-95 %2-7 %2-20 %5-10 %70-95 %10-20 



Tanı 

Biyokimyasal Hematolojik 

Radyolojik 
“Non”-invaziv  

testler 

Serolojik 

Histolojik 

Virolojik 



Biyokimyasal ve hematolojik belirleyiciler 

• AST, ALT, GGT, ALP, albumin, globulin, bilirubin, üre, kreatinin 
– Yüksek ALT? 

– Transaminazların yüksek olması karaciğer hasarını göstermekle 
beraber, normal olması kronik hepatit tanısından uzaklaştırmaz! 

• Tam kan sayımı, protrombin zamanı, INR 

 

 

 

 Prati D, et al. Ann Intern Med 2002; 137: 1-9. 

Lok AS, McMahon BJ. Hepatology 2007; 45: 507-39. 



Kronik hepatit B infeksiyonunda serolojik  ve 
virolojik tanı (1) 

 

 

 

              

 

 

Serum  
göstergeleri 

 
Üç  basamak  

İnfeksiyon Replikasyon Hastalık 

1 2 3 

HBsAg 
Anti-HBc 
Anti-HBe 
 

HBeAg 
HBV DNA 

Anti-HBc IgM 
ALT 



Kronik hepatit B infeksiyonunda serolojik  ve 
virolojik tanı (2) 

 HBV DNA 

• Tanının yanı sıra tedavi kararı, tedavi sırasında ve sonrasında 
yanıtı veya direnci belirlemek için kullanılır 

• HBV DNA düzeyleri hastalığın ilerlemesiyle paralellik gösterir 

• DSÖ ‘‘realtime PCR’’  yöntemini önermekte 

• HBV DNA düzeyi İÜ/ml olarak verilmeli 

    1 İÜ/ml = ~ 5 kopya/ml 

 Genotip tayini 

• Rutin değil! 

   



Kantitatif HBsAg  
‘qHBsAg’ 

 • qHBsAg ile cccDNA düzeyleri korelasyon gösterir 

• HBV DNA düzeyi ile de ilişkili 

• qHBsAg <1000 İÜ/ml ise inaktif fazla ilişkili  

• Tedaviyle veya spontan HBsAg kaybı  

• qHBsAg< 1000 İÜ/ml ise 4-6 yıl 

• <100 İÜ/ml ise 1-3 yıl  

• <10 İÜ/mL ise daha kısa süre 

• Akut hepatitte ilk dört haftada  >%50 düşerse  iyileşme 

Peng CY. Aliment Pharmacol Ther 2012; 35: 458.  



Kronik hepatit B infeksiyonu 

Temas sonrası haftalar 

Ti
tr

e
 

Anti-HBc IgM 

Anti-HBc total 

HBsAg 

Akut 
(6 ay) 

HBeAg 

Kronik 
(Yıllar) 

anti-HBe 

0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 52 Yıllar 



İnaktif HBsAg taşıyıcılığı 

• Altı aydan uzun süreli HBsAg pozitifliği 

• HBeAg negatif, anti-HBe pozitif 

• Serum HBV DNA düzeyi < 2.000 İÜ/ml 

• ALT/AST düzeyleri sürekli normal 

• Karaciğer biyopsisinde hepatit bulgularının olmaması 

 

 



Kronik hepatit C infeksiyonunda serolojik  ve 
virolojik tanı (1) 

 Anti-HCV 

• Tarama testi, 4-10 hafta içinde pozitifleşir 

• Virus ile karşılaşmayı gösterir 

• Akut, kronik veya geçirilmiş infeksiyonu ayırt ettirmez 

• Viral klirens gerçekleşse bile pozitiflik devam eder 

• Bağışıklığı baskılananlarda negatif çıkabilir 

  



Kronik hepatit C infeksiyonunda serolojik  ve 
virolojik tanı (2) 

 HCV RNA 

• Tanının (antikor üretiminin yetersiz olduğu hastalar dahil) yanı 
sıra bulaşın doğrulanması, tedavi yanıtının izlenmesinde kullanılır  

• PCR,  ‘‘realtime PCR’’, “transcription-mediated amplification” 
(TMA)  yöntemleri 

• Kalitatif, kantitatif testler (kantitatif testlerde alt sınır <15 İÜ/ml 
olmalı) 

 Genotip-subtip tayini 

• Tedavi süresi ve tedaviye yanıt olasılığını belirlemek için tedavi 
öncesi bakılmalıdır 

   



Klinik Bulgular +/- 

Temastan sonra geçen süre 

Ti
tr

e
 

anti-HCV 

ALT 

Normal 

0 1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 
Yıllar Aylar 

HCV RNA  

Kronik hepatit C infeksiyonu 



Kronik hepatit D infeksiyonunda serolojik  ve 
virolojik tanı  

 

• HBsAg, anti-HBc IgG, total anti-HDV pozitif 

    + 

• HDV RNA (HDV RNA hibridizasyon, RT-PCR - standardizasyon yok) 

   veya  

  HDVAg pozitif (duyarlılığı düşük ve çoğunlukla negatif) 

• Şüpheli durumlarda karaciğer biyopsisinde HDVAg 

  



Hepatit D koinfeksiyonu 



Hepatit D süperinfeksiyonu 



 
 
 

Karaciğer biyopsisi* 

 
Klinik tanının 
doğrulanması  

Nekroinflamasyonun 
derecelendirilmesi ve 

fibrozun evrelendirilmesi 

Eşlik eden diğer 
karaciğer hastalıklarının 

tanısı 

İzlem-tedavi kararı 

 
*Genellikle Ishak ve METAVIR skorlaması 

kullanılmaktadır 



“Non”-invaziv ve radyolojik testler 

• Fibroscan (Elastografi) 

• Biyolojik-göstergeler (Fibrotest, APRİ, v.b.) 

– Karaciğer biyopsisinin yerini almazlar, tamamlayıcı testlerdir 

 Radyoloji 

• Karın USG 

• “Transient” elastografi, MR elastografi 

 

 

 



Fibrotest-Aktitest 

• KC’de  fibroz ve  nekroinflamatuvar aktiviteyi belirler 

• Non-invaziv, 6 parametre 

• Fibrotest   fibroz 

- Hastanın yaşı ve cinsiyeti 

- ALT, alfa2 makroglobulin, GGT,  

- T.bilirubin, apolipoprotein  A1 

- Haptoglobulin 

• Aktitest   nekroinflamatuvar aktivite  
- ALT ve fibrotestin kombinasyonu 

Fibrotest Aktitest 



Ishak aktivite derecesi METAVIR aktivite derecesi 

Aktitest  ve histolojik aktivite indeksi 



Fibrotest  ve fibroz evreleri 

Ishak evresi METAVIR evresi 



Negatif 

Pozitif Pozitif 

HBsAg 

Karaciğer biyopsisi 
veya “non”- invaziv 

testler 

HBeAg 
Anti-HBe 

HBV DNA 

Anti-HDV 
veya HDVAg 

Pozitif 

HDV RNA 

Anti-HCV 

HCV RNA 

Negatif Pozitif 
Genotip-

subtip tayini 

Pozitif Negatif 

İzlem 

İzlem İzlem 

Kronik viral hepatitlerde tanı algoritmi 



Kronik hepatit B 

• ALT/AST düzeylerinde sürekli veya aralıklı yükselme 

• Altı aydan uzun süreli HBsAg pozitifliği 

• Serum HBV DNA düzeyi > 20.000 İÜ/ml (105 kop/ml) 

• HBeAg negatif olgularda sıklıkla 104 kop/ml, HBeAg pozitif olgularda 105 

kop/ml 

• Karaciğer biyopsisinde orta veya ağır nekroinflamasyon ile 

karakterize kronik hepatit bulguları (“non”- invaziv testler 

kullanılabilir) 



Kronik hepatit C 

• ALT/AST düzeylerinde sürekli veya aralıklı yükselme 

• En az 6 aydır anti-HCV ve HCV RNA pozitifliği 

• Karaciğer biyopsisinde orta veya ağır nekroinflamasyon ile 

karakterize kronik hepatit bulguları (“non”- invaziv testler 

kullanılabilir) 



Kronik hepatit D 

• ALT/AST düzeylerinde sürekli veya aralıklı yükselme 

• HBsAg, anti-HBc IgG, total anti-HDV pozitif ve anti-HBc IgM 
negatif bir olguda 6 aydan fazla süren aşağıdaki belirteçlerden 

  herhangi birinin pozitif bulunması 
– Serum HDV RNA-PCR 

– Serum HDVAg 

• Karaciğer biyopsisinde orta veya ağır nekroinflamasyon ile 

karakterize kronik hepatit bulguları (“non”- invaziv testler 

kullanılabilir) 

 



Siroz 

• AST > ALT  

• Trombosit sayısında kademeli düşüş 

• Globulinlerde artış 

• Protein elektroforezinde poliklonal gamapati  

• Yüksek  ALP veya GGT 

• Yüksek AFP  

• Batın USG  portal ven çapı-parankim 

• Üst GİS endoskopi  özofagus varisleri 

 



Hepatik dekompansasyon bulguları 

• Kanamalar, ensefalopati, asit… 

• Protrombin zamanı veya INR uzaması 

• Hipoalbuminemi  

• Direkt bilirubin artışı 

• Kreatinin artışı   

     CHILD skorlaması 



 

 

 
Kronik hepatit B 



“Occult” infeksiyon 

• Saptanamayan HBsAg 

• Akut fazın pencere dönemi dışı 

• HBV ile ilgili antikorlar pozitif veya negatif 

• HBV DNA düşük titrede pozitif 

HBsAg (-) 
Anti-HBs (-/+) 

Anti-HBc total (-/+) 
HBeAg (-/+) 

Anti-HBe (-/+) 
ve 

             HBV DNA pozitif (< 104 kopya/ml) 



İzole anti-HBc pozitifliği (1) 

• Akut HBV infeksiyonu pencere dönemi 

• Geçirilmiş HBV infeksiyonu (anti-HBs titresi düşük) 

• DM, KBY,  bulaş zamanı 

• Kronik HBV infeksiyonu 

• Düşük düzeyde HBsAg 

• Mutasyonlar, immün baskılanma veya immün kompleksler 

• Koinfeksiyonlara bağlı HBsAg baskılanması 

• Yalancı anti-HBc pozitifliği 

KHB’de diğer serolojik göstergeler olmaksızın  
anti-HBc’nin tek başına saptanması  



İzole anti-HBc pozitifliği (2) 

• Yeni serum örneğinde test tekrarlanır 

  Testlerin özgüllük ve duyarlılıkları farklı! 

• Tekrarlayan pozitiflikte HBV DNA 

• HBsAg baskılanmasını araştırmak için HDV, HCV ve HIV 

 



 

 

 
Kronik hepatit C 



“Occult” infeksiyon 

• Karaciğer fonksiyon testleri normal veya yüksek olan 
hastalarda kanda;  

• Anti-HCV negatif 

• HCV RNA negatif 

   ve 

• Karaciğer veya PKMNH’de HCV RNA pozitifliğinin saptanmasıdır  

 

 



“Occult” infeksiyon tanısı 

• Karaciğer biyopsi örneğinde HCV RNA (%0-83 pozitiflik oranı) 

 

• Alternatif Yöntemler: 
• Duyarlılığı yüksek RT-PCR yöntemiyle PKMNH’de HCV RNA araştırılması 

(%60-70 pozitif sonuç) 

• Ultrasantrifüj uygulanmış serum örneğinde HCV RNA araştırılması 
(%60 pozitif sonuç) 

• EIA ile anti-HCV kor saptanması 

     

Üç yöntemin kombinasyonu ile tanı koyma olasılığı %90’ın 

üstünde 

                        

 

 

 
 

 

Carreno V,. World J Gastroenterol 2006;12:2622-5.  

Carreno V, et al. World J Gastroenterol 2012;28:2887-94.  



 

 

 
Tedavi 



 
 

 

• Düşük spontan remisyon oranı 

• Artmış siroz ve karaciğer kanseri riski 

 

 

Uygun endikasyonu olan KHB, KHC ve KHD hastaları tedavi 
edilmelidir! 

 
 

Kronik viral hepatitler 



Hasta Hastalık 

Antiviral  
ilaç 

Virus 

Tedavi öncesi dikkate alınması gerekenler 

Koinfeksiyonlar dışlanmalı! 



Amaç 

• Siroz, dekompanse siroz ve son evre karaciğer hastalığına 
ilerlemeyi durdurmak  

• Karaciğer kanseri gelişme riskini azaltmak  

• Karaciğer transplantasyonu gereksinimini azaltmak 

• Sağkalımı uzatmak 

• İş gücü kaybinı önlemek 

• Bulaşı engellemek 

 
 

 

 

Tedavi başarısı 
 

Kalıcı virolojik yanıt 
Biyokimyasal iyileşme 

Histolojik düzelme 
Komplikasyonların önlenmesi 



Kronik B hepatiti 

 İdeal sonlanım 

• Biyokimyasal yanıt alınması 

• HBsAg kaybı ± anti-HBs oluşması 

• Serumdan, karaciğerden HBV DNA’nın temizlenmesi 

• Histolojik yanıt alınması 

 Ulaşılabilir sonlanım 

• HBeAg pozitif olgularda kalıcı HBeAg serokonversiyonu, HBV 
DNA baskılanması (duyarlı PCR yöntemleriyle saptanmaması), 
ALT’nin normalleşmesi 

• HBeAg negatif olgularda kalıcı HBV DNA baskılanması (duyarlı 
PCR yöntemleriyle saptanmaması), ALT’nin normalleşmesi 

  

 

 

 

 
 

 

 



Kalıcı immün kontrol 
 “Tedavi hedefinde kritik basamak” 

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 kop/ml 

1. qHBsAg düşme 

2. HBV DNA baskılanması 



T hücresi 

T hücresi 

T hücresi 

cccDNA 

HBV infeksiyonundan kurtulmak gerçekten 
mümkün mü? 

Werle-Lapostolle B, et al. Gastroenterology 2004;126:1750-8. 



 
 

Hangi hastalar ve ne zaman tedavi?  

• HBV ile infekte tüm hastalar tedavi açısından potansiyel   

adaydır! 

• Tedavi zamanı 

• HBV replikasyonu 

• Karaciğer hastalığının aktivitesi 

 



1992 

  İFN alfa 

2008 ve 

sonrası… 

ADV  LdT LAM 

 

1998 2002 2005 

ETV 

Peg İFN alfa-2a 

TDF 
 
 
 

2006 

 
 

Tedavi seçenekleri 



 

Ulusal ve 
uluslararası 
rehberler 

 

 
 

Yol haritamız?  

 

Tanı 

Tedavi 

İzlem 

 

 

Sağlık uygulama 
tebliği 





 

 

 

 



Tedavide ilk seçenekler 

EASL 
2012 

APASL 
2016 

AASLD 
2016 

VHÇG 
2014 

Peg İFN     

Lamivudin 

Adefovir 

Entekavir     

Telbivudin 

Tenofovir     



• HBeAg pozitif, sirozu olmayan ve oral antiviral tedavi altında anti-
HBe serokonversiyonu gelişen hastalar 
• Konsolidasyon tedavisi  (12 ay süreyle ALT normal, HBV DNA negatif) 

sonrası tedavi kesilebilir 

• Relapsı engelleyecek kesin süre bilinmediği için HBsAg kaybolana kadar 
tedaviyi sürdürmek ……….alternatif yaklaşım 

• Riskler (relaps, dekompansasyon, kanser, ölüm, maliyet, hasta uyumu, olası 
direnç ve hastanın tercihi) değerlendirilmeli…. 

• Tedavi kesildikten sonra 1 yıl süresince 3 aylık aralıklarla kontrol 

 

• HBeAg pozitif, sirotik ve oral antiviral tedavi altında anti-HBe 
serokonversiyonu gelişen hastalar da tedavinin kesilme süresi? 
• Klinik dekompansasyon bulgularının olmaması önemli kriter! 

• HBsAg negatifleştikten sonra? 

• Tedavi kesildikten sonra  ilk 6 ay aylık, sonrasında 3 aylık aralıklarla kontrol 

 

 

AASLD 



• HBeAg negatif hastalarda süre? 

• Sirozu olmayanlarda riskler (relaps, dekompansasyon, kanser, ölüm, 
maliyet, hasta uyumu, olası direnç ve hastanın tercihi) değerlendirilmeli…. 

• Sirotik olanlarda tedavinin kesilmesi önerilmiyor 

• Tedavi kesilmesinin yol açacağı dekompansasyon, ölüm ile ilgili veriler yetersiz 

• Tedavi kesildikten sonra 1 yıl süresince 3 aylık aralıklarla kontrol 

• Sirotik ve düşük düzeyde viremisi (< 2.000 İÜ/ml) olan hastalarda optimal 
tedavi süresi bilinmemektedir, ancak eğer tedavi kesilirse en az 1 yıl 3 ay 
aralıklarla izlem sürdürülmelidir 

 

 

 

 

 

AASLD 



APASL  
-Oral antiviral tedavi- 

 

• Sirotik olmayan HBeAg pozitif olanlarda  süre? 
• HBV DNA negatifliği, ALT’nin normal olması ve HBeAg 

serokonversiyonundan en 1 yıl (A1) tercihen 3 yıl  (C1) sonra kesilebilir (IA) 

• Sirotik olmayan HBeAg negatif olanlarda süre? 
•  HBsAg kaybolup anti-HBs oluşuncaya kadar (B1) 
    veya 
• HBs Ag kaybolduktan sonra en az 1 yıl (B1)  
    veya 

• HBV DNA kaybolduktan sonra en az 2 yıl (6 ay aralıklarla alınan üç testin 
de negatif olması koşuluyla) (B1) 

• Kompanse veya dekompanse sirotik hastalarda oral antiviraller 
yaşam boyu verilmelidir (B1) 



APASL  
-Peg İFN tedavisi- 

 

• Tedavi süresi 48 haftadır 

• HBeAg pozitif hastalarda  

• Genotip B ve C infeksiyonu: Tedavinin 12. haftasında HBsAg düzeyi 20.000 

İÜ/ml’nin altına düşerse, 

• Genotip A ve D infeksiyonu: HBsAg düzeyinde tedavinin 12. haftasında azalma 

veya tedavinin 24. haftasında 20.000 İÜ/ml’nin altına düşme olursa 

 tedavinin kesilmesi düşünülebilir (B2) 

• HBeAg negatif hastalarda (genellikle genotip D) 

• Tedavinin 3. ayında HBsAg düzeyinde azalma olmadan HBV DNA düzeyinde iki 

logaritmadan fazla düşme olursa tedavinin kesilmesi düşünülebilir (B2) 

 



Kronik C hepatiti 

 İdeal sonlanım 

• Biyokimyasal yanıt alınması 

• Serumdan, dokulardan ve periferik kan hücrelerinden HCV 
RNA’nın temizlenmesi 

• Histolojik yanıt alınması 

 Kabul edilebilir sonlanım 

• HCV RNA’nın duyarlı PCR yöntemleriyle saptanmaması (sürekli 
virolojik iyileşme)  

 

 

 

 

 
 

 

 



Updated: July 6, 2016. Changes made September 27, 2016 



Tedavi seçenekleri  
(Naiv veya pegile interferon + ribavirin deneyimli kronik hepatit 

veya kompanse sirotik hastalar) - 1 

 HCV genotip 1a infeksiyonu 

• Grazoprevir/Elbasvir - 12 hafta (Sirotik  olan veya olmayan hastalarda + 

RBV, 16 hafta - alternatif -) 

• Sofosbuvir/Ledipasvir - 12 hafta (Deneyimli, sirotik hastalarda 24 hafta 

veya + RBV 12 hafta) 

• Ombitasvir/Paritaprevir/Ritonavir + Dasabuvir + Ribavirin - 12 
hafta (Sirotik hastalarda 24 hafta) 

• Simeprevir + Sofosbuvir - 12 hafta (Sirotik hastalarda ± RBV, 24 hafta) 

• Sofosbuvir/Velpatasvir - 12 hafta 

• Daclatasvir + Sofosbuvir - 12 hafta (Sirotik hastalarda ± RBV, 24 hafta) 

  

 

 

 

 
 

 

 



Tedavi seçenekleri  
(Naiv veya pegile interferon + ribavirin deneyimli kronik hepatit 

veya kompanse sirotik hastalar) - 2 

 HCV genotip 1b infeksiyonu 

• Grazoprevir/Elbasvir - 12 hafta 

• Sofosbuvir/Ledipasvir - 12 hafta (Deneyimli, sirotik hastalarda 24 

hafta veya + RBV 12 hafta) 

• Ombitasvir/Paritaprevir/Ritonavir + Dasabuvir - 12 hafta 

• Simeprevir + Sofosbuvir  - 12 hafta (Sirotik hastalarda ± RBV, 24 

hafta) 

• Sofosbuvir + Velpatasvir - 12 hafta 

• Daclatasvir + Sofosbuvir - 12 hafta (Sirotik hastalarda ± RBV, 24 
hafta) 

  

 

 

 

 
 

 

 



 HCV genotip 2 infeksiyonu 

• Sofosbuvir + Velpatasvir - 12 hafta 

• Daclatasvir + Sofosbuvir - 12 hafta (Naiv veya deneyimli sirotik 

hastalarda 16-24 hafta) 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Tedavi seçenekleri  
(Naiv veya pegile interferon + ribavirin deneyimli kronik hepatit 

veya kompanse sirotik hastalar) - 3 



  

  HCV genotip 3 infeksiyonu 

• Daclatasvir + Sofosbuvir - 12 hafta (Naiv, sirotik hastalarda ± RBV, 

24 hafta, deneyimli, sirotik hastalarda +RBV, 24 hafta) 

• Sofosbuvir + Velpatasvir - 12 hafta - (Deneyimli, sirotik hastalarda 

+RBV) 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Tedavi seçenekleri  
(Naiv veya pegile interferon + ribavirin deneyimli kronik hepatit 

veya kompanse sirotik hastalar) - 4 



 HCV genotip 4 infeksiyonu 

• Ombitasvir/Paritaprevir/Ritonavir + Ribavirin - 12 hafta 

• Sofosbuvir/Velpatasvir - 12 hafta 

• Grazoprevir/Elbasvir - 12 hafta (Relaps dışı hastalarda virolojik 

“failure”varsa + RBV, 16 hafta) 

• Sofosbuvir/Ledipasvir - 12 hafta (Deneyimli sirotik hastalarda 24 

hafta - alternatif -) 

 

 

 

 

 
 

 

 

Tedavi seçenekleri  
(Naiv veya pegile interferon + ribavirin deneyimli kronik hepatit 

veya kompanse sirotik hastalar) - 5 



 HCV genotip 5/6 infeksiyonu 

• Sofosbuvir/Velpatasvir - 12 hafta (Sirotik olan veya olmayan, naiv 

veya deneyimli hastalar) 

• Sofosbuvir/Ledipasvir - 12 hafta (Sirotik olan veya olmayan, naiv 

veya deneyimli hastalar) 

 

 

 

 
 

 

 

Tedavi seçenekleri  
(Naiv veya pegile interferon + ribavirin deneyimli kronik hepatit 

veya kompanse sirotik hastalar) – 6 
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Kronik D hepatiti 

 İdeal sonlanım 

• Biyokimyasal yanıt alınması 

• HBsAg kaybı ± anti-HBs oluşması 

• Serumdan, karaciğerden HDV RNA’nın temizlenmesi 

• Histolojik yanıt alınması 

 Kabul edilebilir sonlanım 

• HDV RNA’nın duyarlı PCR yöntemleriyle saptanmaması (sürekli 
virolojik iyileşme)  

 

 

 

 

 
 

 

 



Tedavi seçenekleri 

• İnterferon/pegile interferon en az 48 hafta 
– ALT alevlenmeleri açısından dikkat edilmeli! 

• Kombine tedavilerin üstünlüğü gösterilmemiştir 

 

 



Teşekkürler… 


