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Nesrin Turker



HBV

Primer olarak hepatositleri tutan Hepadnaviridae
ailesinin Uyesi, en az 10 genotip (A, B, C, D, ...K)

Ulkemizde en yaygin genotip D
Dinyada yaklasik 500 milyon kisi HBV ile infekte

DSO: Sigaradan sonra bilinen en dnemli 2. kanserojen
HSK riskini 25 kat arttirir

HIV’den 100 kat, HCV’'den 10 kat daha bulastirici
Kronik hepatit B (KHB), siroz, HSK'nin en sik nedeni



Hepatit B virusu viicuda girdikten sonra

[mmun
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KRONiK HEPATIT B INFEKSiYONU

Klinik Tanimlar
 Kronik Hepatit B

HBV ile persistan enfeksiyona bagli olarak karacigerin kronik
nekroinflamatuvar hastaligidir

Tani Kriterleri:

v' HBsAg’nin 6 aydan daha uzun sire kanda pozitif olmasi,
v' HBeAg pozitif hastalarda serum HBV DNA > 20.000 1U/mL
v' HBeAg negatif hastalarda HBV DNA > 2000 IU/mL olmasi

v' ALT ve AST dlizeylerinin persistan veya aralikli olarak yiksek
seyretmesi

v’ Karaciger biyopsisinde orta veya ciddi nekroinflamasyon ile birlikte
kronik hepatit bulgularinin olmasidir



KRONiK HEPATIT B INFEKSiYONU

* Hepatit B’nin Akut Alevlenmesi

Transaminaz duzeyinin dnceki duzeyin 2 katindan fazla veya
normalin 10 katindan fazla artmasi

* Hepatit B Reaktivasyonu

Inaktif HBsAg tasiyicisi veya gecirilmis hepatit B oldugu
bilinen bir kisinin karacigerinde aktif nekroinflamatuvar
hastaligin yeniden ortaya cikmasidir

 HBeAg Klirensi

Onceden HBeAg pozitif olan bir kiside HBeAg’nin
kaybolmasidir



KRONiK HEPATIT B INFEKSiYONU

 HBeAg Serokonversiyonu

Onceden HBeAg pozitif, anti-HBe negatif oldugu bilinen
bir kiside HBeAg’'nin negatiflesip, anti-HBe’'nin
pozitiflesmesidir

* HBeAg Reversiyonu

Daha 6nceden HBeAg negatif, Anti-HBe pozitif oldugu
bilinen bir kiside HBeAg’'nin yeniden ortaya cikmasidir



Kronik Hepatit B Infeksiyonunun
Dogal Seyri ve Klinigi

* HBV infeksiyonunun dogal seyri virus-konakgi
etkilesimine dayanarak

v Immiinotoleran Faz

v Immiinklirens Faz

v’ Dusuk veya Non-Replikatif Faz (inaktif HBsAg tasiyicisi)
v Reaktivasyon Donemi (HBeAg negatif Kronik Hepatit B )



Natural history and assessment of patients with chronic HBV infection

HBV markers Liver disease

HBsAg Biochemical parameters: ALT

HBeAg/anti-HBe Fibrosis markers: non-invasive markers

HBY DNA of fibrosis (elastography or biomarkers)

or liver biopsy in selected cases
HBeAg positive HBeAg negative
Chronic infection Chronic hepatitis Chronic infection Chronic hepatitis

HBsAg High Highfintermediate Low Intermediate
HBeAg Positive Positive Negative Negative
HBV DNA >107 |Ufml 104107 1U/ml <2,000 [Ufml*® >2,000 [U/ml
ALT Normal Elevated Normal Elevated"
Liver disease None/minimal Moderate/severe None Moderate/severe
Old terminology ~ Immune tolerant Immune reactive HBeAg positive Inactive carrier HBeAg negative chronic hepatifis




_—immiinotoleran immiin Inaktif Tastyici Reaktivasyon

Faz Klirens Fazi Fazi
HBeAg + (Wt) )B HBeAg -/ anti-HBe + (PK/KP varyantlar)
= >
>10° kop/ml

HBV-DNA
10°-10'% kop/ml

107-108 kop/ml

ALT

Normal / Orta/Siddetli KH — Normal/Hafif KH —> Orta/Siddetli KH

Hafif KH |
Siroz  —  Inaktif Siroz — Siroz
HBeAg + Inaktif Tastyici HBeAg -

Kronik Hepatit Kronik Hepatit



Hastaligin nasil seyredecegi, bu fazlarin ne kadar
sire devam edecegi ve siddeti:

e Kisinin infekte oldugu yasa
* Hepatit B virisunun genotipine

* Immunklirens dénemindeki serum ALT seviyesi



Immunotoleran Dénem
(HBeAg pozitif Kronik infeksiyonu)

Hastalar siklikla asemptomatiktirler, genellikle tesadiifen tespit edilir
Immun cevabin yeterince giicli degil === virus tam baskilanamaz

Temelde altta yatan nedenmmsms) Anneden kordon kaniyla bebege gegen HBeAg ve
HBcAg'ye karsi immuntolerans gelismesidir

N

T lenfositleri duyarli olmadiklari icin infekte
hepotositleri uzun siire taniyamaz ve yok edemez

Belirgin hepatosit hasari olmadigi icin serum ALT seviyeleri normaldir
Karacigerde histopatolojik hasar minimal veya hic yoktur

Bu donemde klinik seyir benign gidislidir



immunotoleran D6nem
(HBeAg pozitif Kronik Infeksiyonu)

simmun sistem virus ile miicadele edemedigi
eKaraciger hasari az oldugu
eKlinik gidisin iyi seyirli olmasi

Tedavi 6nerilmez



Iimmunotoleran Donem

(HBeAg pozitif Kronik infeksiyonu)

HBeAg (+),
< NUS KCFT
HBV DNA yuksek

Ailesinde HSK veya siroz dykust bulunmayan ve
karaciger hastaligl bulgusu yok Bu hastalarda hemen
karaciger biyopsisi ve tedavi endikasyonu yoktur, 3-6 ay
arayla takibi zorunludur

Otuz yasin Uzerinde ve/veya ailesinde HSK veya siroz
oykusu olan kisilerde karaciger biyopsisi ve tedavi
dustnulmelidir



immunklirens Donemi
(HBeAg pozitif Kronik Hepatit)

Imm{in sistemin aktiflesmeye basladigi dénemdir
Immun aracilikli hepatoseliler hasar olusmaya baslar

Transaminaz degerleri yukselir, Infekte hepatosit kitlesi
azaldigi icin HBVDNA dismeye baslar

HBeAg halen pozitif, HBVDNA ve ALT dalgalanmalar
gosterir

Karacigerde aktif inflamasyon ve kronik hepatit bulgulari
mevcuttur



Immunklirens Donemi
(HBeAg pozitif Kronik Hepatit)
Sonunda

*Hastalarin %67 -80’inde HBVDNA dusukligu veya kaybolmasi
eNekroinflamatuar aktivitenin azligi yada yoklugu
*HBeAg kaybi ve AntiHBe pozitifligi

*HBVDNA yuksekligi devam eder

*HBeAg kaybi gelismez

eTekrarlayan ataklar devam eder

*Karaciger sirozu ve HCC ilerleme riski mevcut




Inaktif Tasiyicilik Dénemi
(HBeAg negatif Kronik Infeksiyonu)

Bu donemde olgular HBeAg(-) ve anti-HBe(+) tirler

Serum HBVDNA negatif yada cok disik dizeydedir(<2000I1U/ml)
Serum ALT seviyeleri normaldir

KC histolojisi iyidir ve minimal fibrozis ve hafif siddette hepatit

Hastalik bu donemde kalirsa uzun donem seyri genel olarak iyidir



Inaktif Tasiyicilik Dénemi
(HBeAg negatif Kronik Infeksiyonu)

Inaktif tasiyici iken HbeAg- KHB’e dénis siklig =

1-3/100 hasta yili olarak tahmin edilmekte

Bu donemde immunosupresif tedavilerle veya kemoterapi ile HBV
replikasyonu yeniden aktive olabilmektedir

Spontan HBsAg seroklirensi ;
Bati toplumlarmda‘ % 0.5-2/yIl
Asya ulkelerinde —% 0.05-0.8/yil



HBeAg Negatif Kronik Hepatit Donemi

* Budonem %10-30 hastada gorulmektedir
 Serum HBVDNA ve ALT dlzeyleri yuksektir
* Karacigerde kronik inflamasyon ve fibrozis mevcuttur

 Bu donemdeki hastalarda wild tip, prekor ve kor mutasyonlu
varyantlar mevcuttur

* Bu hastalar bu nedenle HBeAg Gretememekte veya minimal
uretmekte ancak replike olabilmektedirler

* KC biyopsilerinde minimal kronik hepatitten ileri evre siroza
kadar degisiklik olabilir



HBeAg Negatif Kronik Hepatit Donemi

Olgular daha ileri yaslardadir (>40 yas)

e Kalici spontan remisyon nadirdir ve uzun dénem prognozu HBeAg
(+) olgulardan daha kotaddir

* Siroz, HSK veya hepatik dekompanzasyon gelisme riski yuksektir

 Budonemde KC sirozu ve HSK gelismesini 6nlemek icin olgulara
tedavi baslanmalidir

* Antiviral tedaviye daha zor yanit verirler



OLGUMUZ



39 yasinda erkek olgu

Ik kez Subat 2008 tarihinde HBsAg pozitifligi
olmasi nedeni ile poliklinigimize basvuruyor

Bes yildir HBsAg pozitif oldugunu bilmekte
Ailede karaciger siroz 6yklisu mevcut



Basvuru Donemi Laboratuvar Testleri

WBC:7080 K/ulL
HGB:15.2 g/dL
PLT:267000 K/uL
AST:247 U/L
ALT:385U/L
T.Biluribin:0.56mg/dL
D. Biluribin:0.14mg/dL

BUN:10mg/dL
Kreatinin:0.9mg/dL
Glikoz:93mg/dL
Protein:7.3g/dL
Albumin:4.2g/dL



Basvuru Donemi Laboratuvar Testleri

HBsAg: Pozitif
AntiHBclgG: Pozitif
AntiHBclgM: Negatif
AntiHBs:Negatif
HBeAg: Pozitif
AntiHBe:Negatif
HBVDNA:>108 iu/mL

AntiHIV:Negatif
AntiHCV:Negatif
AntiHAVIgG:Pozitif
Anti Delta: Negatif
Delta Antijeni:Negatif



Basvuru Donemi Laboratuvar Testleri

Anti Mitokondriyal Antikor: Negatif

Anti Ds DNA: Negatif

Anti Duzkas Antikoru (ASMA):Negatif
Liver Kidney Mikrozomal Antikor: Negatif
Anti Nikleer Antikor (ANA):Negatif



Basvuru Donemi Laboratuvar Testleri

Tiroid Fonksiyon Testleri: Normal
AFP: Normal

Protrombin zamani:15.2 saniye
INR:1.31



Basvuru Donemi Goruntuleme Testleri

* Batin USG: Karaciger boyut ve konturlari normal
sinirlarda idi, parankim ekosunda hafif kabalasma
mevcut idi.

* Portal Ven Doppler USG:

Karaciger kraniokaudal boyutu 12 cm olup normaldi
Konturlari dizgln, parankim ekojenitesi kaba idi

Portal ven capi normaldi
Portal ven patent olup akim yoni hepatopedaldi



Bu bulgularla olgumuza biyopsi yaptik

Kronik hepatit B ile uyumlu geldi
Piecemeal Nekroz:3

Portal Yangi:3
Fokal Nekroz:1
HAI:7/12
Evre:5/6



Simdi ne yapalim ?

* Tedavi baslayalim mi?

e Bekleyelim mi?



Tedavinin Amaci

* Siroz, HSK, KC transplantasyonu ve 6lum gibi uzun
donem komplikasyonlari 6nlemek, yasam
kalitesini artirmak

* Primer hedef
Kalici HBV DNA negatifligi

* Sekonder hedef
Serum ALT dlzeyi normalizasyonu
KC histolojisinin dlizelmesi

HBeAg kaybi veya serokonversiyonu
HBsAg kaybi veya serokonversiyonu



Hangi hastalara tedavi uygulanmali

« HBV DNA > 2000 IU/ml

 ALT > NUS

e Karaciger biyopsisi veya noninvazif
yontemlerle karacigerde orta veya siddetli
nekroinflamasyon olan veya en azindan orta

derecede fibrozis olan hastalarda tedavi
dusunulmelidir



Hangi hastalara tedavi uygulanmali

* ALT duzeyleri normal olsa bile diger iki kriteri
karsilayan hastalarda tedavi baslanabilir

* Tedavi karari alirken yas, saglik durumu, ailede
HSK veya siroz hikayesi ve ekstra hepatik
bulgular dikkate alinmalidir



HBeAg-positive

v

Y

HBV DNA < 2000 IU/mL

HBV DNA 2000-20,000 IU/mL

v

HBY DNA > 20,000 IU/mL

ALT < ULN
| V ' |
ALT > ULN ALT 1-2x ULN ALT > 2x ULN
v v Y v
AASLD, APASL, EASL EASL AASLD, APASL, EASL AASLD, APASL, EASL

!
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* Monitor

Klimik 30. Yil Kurultay

\\

* Monitor for 3—6
months

* Liver biopsy is
recommended

* Treat if biopsy shows
moderate-severe
inflammation or
significant fibrosis

* Monitor every 3-6
months*

» Consider liver biopsy if
= ALT persistently 1-2
x ULN

* Monitor for 3—-6
months

* Treat if no spontaneous
HBeAg loss

¢ Age > 30-40 years'
= Family history of HCC

* Treat if biopsy shows
moderate/severe
inflammation or
significant fibrosis

Management of HBV. Clin Gastroenterol Hepatol 2014;12:16-26




‘ HBeAg-negative |

' ! Y

HBV DNA <2000 IU/mL . HBY DNA > 20,000 IU/mL
ALT < ULN HBV DNA 2000-20,000 IU/mL ALT > 2x ULN
AASLD, APASL, EASL AASLD APASL EASL* AASLD, APASL, EASL
ALT 1-2x ULN ALT > 2x ULN ALT 1-2x ULN ALT > 2x ULN
Y : ' ! ! '
* Monitor  Liver biopsy Is + Treat * Monitor ALT and HBV || * Liver biopsy Is + Treatment Is
recommended DNA every 1-3months || recommended clearly indicated
+ Treat if biopsy shows + Consider liver biopsy || * Treat If biopsy shows [| * Liver biopsy
mﬂqderate/severe if patient is 2 40 years mgderate-severe optional
inflammation or i i inflammation or
— * Treat if biopsy shows :
fibrosis moderate/severe fibrosis
inflammation or
) fibrosis

\\ Management of HBV. Clin Gastroenterol Hepatol 2014;12:16-26



Saglk Uygulama Teblig

2.000 (10%) 2.000.000 (107) 200.000.000 (109)

/ | I HBV DNA (IU/ml) | >

HBeAg + / -




KHB Tedavisi Baslamadan Once....

KC-S, HSK veya eslik eden diger KC hastaligi
var mi?

Otoimmun hepatit, hepatosteatoz,
steatohepatit

Gebelik?... simdi... sonra

Koinfeksiyonlar (HIV-HCV)
Hasta daha once KHB tedavisi almis mi?

Genotip, Antiviral direnc ?



Tedavide Secilecek ideal Ajan Nasil Olmali?

Oral yolla kullanilabilmeli

Hizli ve kalicl etki géstermeli

Genetik bariyerinin yuksek olmasi

Farkl hasta gruplarinda glivenle kullanilabilmeli
Yan etkilerinin az olmasi

Ucuz olmasi

SGK —SUT geri 6deme kosullarina uygun olmasi



»  KHB Tedavisinde Onaylanmis Ilaglar

Peginterferon alfa-2a

Entekavir

Lamivudin Tenofovir

1998 2002 2005 2006

| \
Interferon alfa-2b Adefovir Telbivudin

2008




Rehberler Hangi Ajan ile Baslamaliyr Oneriyor ?

BEASL FE[Herroloay

Clinical Practice Guidelines

EASL Clinical Practice Guidelines: Management of chronic
hepatitis B virus infection

European Association for the Study of the Liver*

Hepatol Int {2012) 6:531-561
DO 1010751 2072-012-93605-4

GUIDELINES

Asian-Pacific consensus statement on the management of chronic
hepatitis B: a 2012 update

Yun-Fan Liaw + Jia-Horing Kao - Teerha Piratvisuth - Henry Lik Yuen Chan - Rong-Nan Chien -
Chun-Jen Liu - Ed Gane + Stephen Locarnini - Seng-Gee Lim © Kwang-Hyub Han - Deepak Amarapurkar -
Graham Cooksley + Wasim Jalri + Rosmawati Mohamed « Jin-Lin Hou - Wan-Long Chuang -

Laurentius A. Lesmana + Jose D. Sollano - Dong-Jin Suh - Masao Omata

HEPATOLOGY

Offichal joamal of the American Amociation fus the Siudy of Liver Dncases

PRACTICE GLIDELIE
AASLD Guidelines for Treatment of Chronic Hepatitis B

Klignik 30. Yil Kuruttay
Norah A, Terrault Natalie 1. anv.ui? yong-Mi Chang:H Jesica P, Huang, ' Maureen M. Jonas and

M. Hassan Murad®

HEPATOLOGY, Month 2015

Entecavir and tenofovir are potent HBV inhibitors with a high
barrier to resistance [67,70,78,85,92,123| (Fig. 1). Thus, they can

be confidently used as first-line monotherapies [1] (A1).
The other three NAs may only be used in the treatment of CHB
if more potent drugs with high barrier to resistance are not avail-

able or appropriate (A1).

Recommendation 5 Treatment-naive patients can be
treated with conventional IFN 5-10 MU 3 times per week
(IB) or Peg-IFN-o, 180 pg weekly or Peg-IFN-u,,
1-1.5 pg/kg weekly (IA), ETV 0.5 mg daily (IA), TDF
300 mg daily (IA), ADV 10 mg daily (IB), LdT 600 mg
daily (IB), or LAM 100 mg daily (IB). Thymosin o 1.6 mg
2 times per week can also be used (IB). ETV or TDF is the
preferred nuc.

1B, The AASLD recommends Peg-IFN; entecavi
or tenofovir as preferved initial therapy for adults

with immune-active CHB,




! .VH(;G Uzlasi Raporu

» TDF ve ETV ilk secenek ilaglardir
SLAM ve LdT ilk segenekler arasinda yer

/Imamalldlr
» Peg IFN 6zel hasta gruplari disinda ilk

se¢enek olmamalidir

Klimik Dergisi 2014; 27(0zel Sayi 1): 2-18.
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TEBLIG

Sosval Guvenlik Kurumu Baskanligindan:

SOSYAL GUVENLIK KURUMU SAGLIK UYGULAMA TEBLIGINDE
DEGISIKLIK YAPILMASINA DAIR TEBLIG

» IFN veya peg IFN

> ALT > 2XNUS

» HBeAg negatif — HBV DNA ¢ 107 kopya/ml (104-107 k/ml)
» HBeAg pozitif — HBV DNA < 10° kopya/ml (104-10° k/ml)

» Oral antiviraller
» Erigkin hastalarda LAM veya LdT veya TDF veya ETV
» 16-18 yas grubunda LAM veya TDF veya ETV



Nisan 2008

* Olgunun KC biyopsi sonucu presirotik olmasi
ve hastanin Siirt’te ikamet etmesi nedeni ile
vakin takibi yapilamayacagi icin

p

* Pegile IFN tedavisi tercih edilmedi
* Entekavir 0.5 mg/glin tedavisi baslandi



Tedavinin 3.Ayinda Laboratuvar

WBC:5480 K/uL
HGB:16.1 g/dL
PLT:244000 K/uL
AST:44 U/L
ALT:60 U/L
HBeAg: Pozitif
AntiHBe: Negatif

Testleri
* HBVDNA: 599 000 ju/mL



Tedavinin 6.Ayinda Laboratuvar

Testleri
WBC:6680 K/ulL e HBVDNA: 2700 iu/mL
HGB:15.7 g/dL e Batin USG: Karaciger
PLT:283000 K/ul boyut ve konturlari
AST:42 U/L normal sinirlarda idi,

parankim ekosunda

ALT:41 U/L hafif kabalasma devam
HBeAg: Pozitif etmekte idi.

AntiHBe: Negatif



Tedavinin 12.Ayinda Laboratuvar

WBC:6980 K/uL
HGB:15.9 g/dL
PLT:263000 K/uL
AST:34 U/L
ALT:61 U/L
HBeAg: Pozitif
AntiHBe: Negatif

Testleri

 HBVDNA: 438 iu/mL
* Protein:7.4g/dL
e Albumin:4.4g/dL
* AFP: Normal sinirda



Naif Hastalarda Baslanan Ilaca Karsi Direng Gelisme Oranlari

>

Lamivudin Yo Entekavir elbivud enofa
1999 2006 00 D08

Direng N
7 .yilda

Klimik 30. Yil Kurultay Liaw YF, Hepatol Int 2012;6:809-10
EASL Clinical Practice Guidelines. J Hepatol 2012;57:167-85.




Tedavi

Yetersizligi
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Primer Cevapsizlik

= Uyum ?

» Genotiplemeyle diren¢ mutasyonlarinin

saptanmaya ¢aligiimasi

» Direnc saptanirsa, tedavinin ¢apraz direng profiline

ore etkin olan daha potent bir ilagla devami
»ETV ve TDF fedavisinde hadir

» ADV'de sik (~7%10-20); bu durumda TDF veya ETV'ye
gegis (B1)



Kismi Virolojik Cevap

= Uyum kontrol |
» | AM ve LdT alan hastalarda 24. .hf
» ADV alan hastalarda 48.hf \A degerlendirilmeli

épraz direncin olmadigi bir bagka gli¢lii ilaca
gegilmeli (A1)
»ETV / TDF alan hastalarda ?

» Tedavinin devam

®Diger ilacin eklenmesi



» Virolojik Kirilma

» Uyumlu hastalarda DIRENG diisiniilmeli |

® Direng analizi yapilabilir

® L AM ve LdT tedavisi alan naif hastalarda

di reng analizi

»ETV ve TDF alan hastalarda genellikle UYUM
PROBLEMI nedeniyle..



Entekavir genetik
bariyeri ylksek ve
guclu etkili antiviral
olmasi nedeni ile
tedaviye devam ettik

Tedavinin 1. yilinda HBVDNA halen

pozitif ne yapalim?




Tedavinin 15. ayinda _ — _
HBVDNA:4251i/mL Direnc testi gonderdik

Ne yapalim?




* Dizi Analiz yontemi ile yapilan direnc testi
(RT geni:134-221 aminoasitleri /S geni:126-212 aminoasitleri arasi ¢calisiimistir)

Lamivudin

Adefovir Direnc tespit edilmedi

Entekavir tedavisine devam edildi

Telbivudin
Entecavir
Tenofovir




Tedavinin 24.ayinda Laboratuvar
Testleri

HBVDNA: 120 iu/mL
AST: 36 U/L

ALT: 60 U/L

HBeAg: Pozitif
AntiHBe: Negatif
Delta Ab: Negatif
Delta Aj: Negatif

Protein:7.4g/dL
Albumin:4.4g/dL
AFP: Normal sinirda

Batin USG: Karaciger normal
boyutta parankim yaglanmaya
seconder artmistir
(hepatosteatoz grade 1)

Portal Ven Doppler USG:

KC konturlari dizgin parankim
ekojenitesi kaba

Portal ven capi normaldi

Portal ven patent olup akim
yonu hepatopedaldi



Entekavir tedavisini
sonlandirip tenofovir
tedavisine gecildi.

Tedavinin 2. yilinda HBVDNA halen

pozitif ne yapalim?




Tenofovir tedavisinin 3. ayinda

HBVDNA: Negatiflesti
AST:33 U/L

ALT:31 U/L

HBeAg: Pozitif
AntiHBe: Negatif
AFP:Negatif



Tenofovir tedavisinin 6. ayinda

HBVDNA: Negatif
AST:27 U/L

ALT:41 U/L

HBeAg: Pozitif
AntiHBe: Negatif
AFP:Negatif

Ure:15 mg/dL
Kreatinin: 0.86 mg/dL
Fosfor:3.1 mg/dL



Olgu Tenofovir Tedavisinin 7. Yilinda

HBVDNA: Negatif * Protein: 8 g/dL

AST: 19 U/L e Albumin:4.7g/dL

ALT: 13 U/L  AFP: Normal sinirda

Ure: 14 mg/dL * Batin USG: Karaciger
Kreatinin: 0.91 mg/dL normal boyutta, parankim

ekosu normal, konturlar
duzenli, kitle nodil yok

e TIT: Normal

Fosfor: 3.3 mg/dL
HBeAg: Pozitif
AntiHBe: Negatif
Delta Ab: Negatif
Delta Aj: Negatif



Tedavi stiresi ne olmalidir?

KHB hastalarinda, HBeAg durumuna bakilmaksizin,
HBsAg kaybi en ideal hedef gibi goziikmektedir

Farkli etki mekanizmasina sahip yeni antiviraller veya
kombinasyon tedavileri kullanima girinceye dek KHB
tedavisinin kesilmemesi daha uygun bir yaklasimdir

Sirotik veya ileri fibrozlu olgularda tedavi 6mdr
boyudur

World J Gastroenterol. 2014; 20(20): 6262-78.



EASL

Peg IFN 48 hafta

Oral antiviraller HBeAg pozitif olgularda anti-HBe
serokonversiyonundan sonra 12 ay (BI)

Siddetli fibroz veya sirozda HBsAg negatiflesene kadar (Cl)
HBeAg pozitif kompanse sirozda anti-HBe olustuktan sonra 12
ay verilip kesilebilir, ancak ideal olan hem HBeAg pozitif hem de

negatif hastalarda HBsAg kaybi ve anti-HBs gelismesidir (BI)

Dekompanse sirozda tedavi yasam boyu olmalidir (Al)



