Kronik Hepatit C

Dr. Kenan HIZEL

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

06/09/2019



Hepatit C virusu

Yiksek replikasyon hizina sahiptir
Hata orani yuksektir

Hepatosit sitoplazmasinda cogalir
Hepatositlere komsuluk yoluyla yayilir
Dogrudan sitopatik etkisi yoktur

Infeksiyonun seyri hiicresel immuin yanitin kuvvetine
baglhdir



HCV’nin immun sistemden kacisi;

HCV RNA temastan 1-2 hafta sonra serumda
tespit edilebilir

Hucresel yanit 1-2 ay,

Himoral yanit 2-3 ay sonra = HCV bagisiklik
sistemini atlatabilir !

Semptomatik infeksiyonun az gérulmesi bu
durumu destekler



Erken, glicli ve poliklonal (¢esitli viral epitoplara karsi) gelisen CD8 ve

CD4 T lenfosit yaniti viral klirensle dogrudan iliskilidir:

* Thl - sitotoksik CD8+ lenfositlerini uyarir 2 akut
infeksiyon sonrasi iyilesme yuksek

Th2 - antikor UGretimini uyarir = kroniklesme
riski yuksek

 HCV'ye karsi gelisen antikorlar;
— Nétralizan o6zelligi yok

— Serum seviyeleri ¢cok yliksek degil
— 10-20 yil sonra azalip kaybolabilir



Epidemiyoloji



Hepatit C bir Halk Sagligi Sorunudur

Diinyada enfeksiyona bagl

oliim nedenleri?

Hastalik Olim/Yil

HIV/AIDS ~1.470.000
Tiberkiiloz ~1.120.000

Malarya ~1.170.000
Hepatit B ~ 786.000
Hepatit C ~499.000

1. Cowie et al Antiviral therapy 2013 .18, 953-954
2. ITF Gastroenterohepatoloji BD Verileri 2011.

Ulkemizde

Karaciger nakillerini

 (%15)

.) leri evre siroz vakalaninin (%618
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Kronik hepatit vakalarinin
sorumlusu HCV'dir.

%28)



HCV Enfeksiyonu Eliminasyonu Hedefleri

P

2030 DSO Hedefleri
%90 Tani almis

%80 Tedavi edilmis
%65 Mortalitede azalma

UV

Ulusal
planlama

Kapasite
degerlendirimi

WHO. Towards the elimination of hepatitis B and C by 2030.
Mitruka K, et al. MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2015;64:753-757.



Ulkemizdeki Prevalans ve Genotip Dagilimi

Ulkemizdeki genotip dagilimi!3

Turkiye bir GT1b lilkesidir!

Prevalans : % 1,9 (DSO)

% 0,5-1 (TKAD/ VHSD)

) GT&6 GI2



Hepatit C hastalarinda
yas ortalamasi yliksektir

HBsAg pozitif olanlarda 36.6 (£12,3)

Anti-HCV pozitif olanlarda 41.4 (+£15,0)



152 Ardisik KHC hastanin (70E/82K) eslerinde
Evlilik yili: Ortanca 105 ay (2-23 yil)
Eslerde anti-HCV pozitifligi : 1/152 (%0.64)

Kontrollerde anti-HCV pozitifligi: 74/9488 (%0.78)




Ulkemizde HIV olgularinda HCV ?

e ACTHIV-IST Calisma grubu
(Haseki, Cerrahpasa, Sisli, Bezmi Alem)

454 HIV enfeksiyonlu olguda 4
(%0.9)

HCV koenfeksiyonu



Sonug

e Turkiye'de HCV prevalansi: ~0,5%
 Dominant genotip 1 (%90)

» Ozel gruplarda (sadlik personeli, diyaliz hastasi, HIV

koinfekteler) risk artmiyor !

Kimlerde HCV riski yuksek?



Kronik HCV enfekte bireylerin cogunda
teshis edilmeden kalir

e Avrupa’da HCV’li kisilerin %10-40"ina tani
konulabiliyor

* Avustralya’da saptanan prevalans %2.3, gercek
sayl en az 3 kati daha fazla

1. Merkinaite S et al. Cent Eur J Public Health. 2008;16(3):106—110. 2. Hutchinson SJ et al. Scott Med J. 2006;51(2):8-15. 3. Miihlberger N et al. BMC Public Health.
2009;9:34. 4. Amin, J et al. Commun Dis Intell. 2004;28(4):517-521.



ABD’de Gunlik Pratikte HCV Enfeksiyonu
Acisindan Acik Noktalar
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Kronik HCV  Tanive Polikl  HCV RNA KC Receteli KVY saglanan
enfeksiyonu farkindalik hizmetine onayr  biyopsisi HCV

erisim yapilan  tedavisi

alan
n= 3.500.000 1.743.000 1.514.667 952.726 581.632 555.883 326.859

Yehia BR, et al. PLoS One. 2014;9:e101554.



Tedavi oram

%1 4.

Diinyada Tani ve Tedavi Oranlari

Daire alani: Viremik HCV prevalans:
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2013 yilinda llkemizde; tani <%20, tedavi <%1




HCV olgulari nerede?



Cerrahi Girisim Oncesinde Anti-HCV Bakilmasinin Onemi
Kiibra Erbay, Tugba Ozdil, Kenan Hizel

4 )
Ameliyat olan hasta
(2013-2016):

25424
\_ ; J
4 )
Anti-HCV pozitif
gelen:154(%0,6)

\_ ‘ J
4 )
Toplam gorisllen hasta
sayIsl:78(%50,6)

J

Ameliyat dncesi Anti-

HCV/(+)ligini bilenler
57(%72,1)

Ameliyat 6ncesi Anti-
HCV(+)'ligini bilmeyenler

21(%26,9)

Hepatit C izlemine giden
40(%70,2)

Hepatit C izlemine gitmeyen

17(%29,8)

Cerrah tarafindan

bilgilendirilen 14(%66,7)

Telefonda bilgilendirilen
7(%33,3)




HCV enfeksiyonu tanisinin dnundeki
engeller;

Farkindalk !

* Bilgi eksikligi

* Yanlis algi (Mevcut tedavilerin ¢ok ciddi yan etkileri olduguna
dair eksik bilgilerin varligi)

 Komorbid durumlarin tedaviye engel olusturdugu konusunda

yanilgi



CDC ve AASLD/IDSA HCV Tarama Onetrileri
Populasyon  Ghei

Yas 1945 - 1965, arasinda dogan kisilere risk olup olmadigina bakmaksizin bir kere
tarama yapilmahdir

Risk Asagidaki risk faktorlerinden biri olan hastalar ise basvurusunda taranmalidir:
= |V veya iN illegal ilac kullanimi
= Hemodiyaliz hastalari
= Dovme yaptirmis olanlar
= Yaralanma sonrasi saglik personeli
= Anti HCV pozitif anne bebekleri
= Kan tranflizyonu veya organ nakli durumlari
= Mahkumlar
= HIV enfeksiyonu
= Sebebi bilinmeyen kronik kc hastaligi veya KCFT yuksekligi

Yillik tarama IVIB hastalari ve HIV enfekte MSM lere dnerilmektedir

Smith BD, et al. MMWR Recomm Rep. 2012;61(RR-4):1-32.
US Preventive Services Task Force. HCV Screening Guidelines 2013.
AASLD-IDSA. HCV Guidelines 2016.



Hepatit C Hastalik Yonetiminde Kanita Dayali
Oneriler: Sistematik Literatiir Taramasi ve Genis
Katilimli Uzman Panelinin 3E Girisiminde Birlesimi
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HCV bulasi agisindan riskli olan ve Oneri giicli | Katilma orani

taranmasi onerilen gruplar

-50 yas Uzerindeki kisiler v b

-HIV (+) olanlar la A

-Homoseksuel erkekler la A

-Madde bagimhlar la A

-HBsAg (+) olanlar %100
. . . lla B

-Esinde hepatit C enfeksiyonu olanlar

-Diyaliz hastalar i <

-2000 yilindan 6nce kan transfiizyonu oykusu la A

olanlardir la A

-Kriyoglobilinemisi olan i C

-Lenfoproliferatif hastaligi olan, I C %89

1 C

-Liken planusu olan

hastalarda HCV’den siiphelenilmelidir.



HCV Enfeksiyonun Tanimlanmasi gin
Onerilen Test Siralamasi

- =

Negatif Negatif

Gerekirse ek test

CDC. MMWR Morb Mortal Wkly Rep. 2013;62:362-365.



OLGU

62 yasinda erkek,

VKI: 26,

Sigara ¥ paket/gln,

Alkol haftada 1-2 kadeh,

Kahve glinde 2-3 bardak,

Diyabet ve yuksek kolesterol tedavisi aliyor,
Raynaud’s fenomeni ve yaygin artralji tanimliyor,

Bir ay 6nce yapilan tetkiklerinde D vitamini dusuaklGgu...



Anti-HCV pozitif
Baslangi¢c Degerlendirme
Virolojik testler

87000 /mm3

Anti-HAV total: Pozitif BK
HBsAQ: Negatif Hemoglobin 15.0
Anti-HBs: Pozitif Pt 180 bin/mm3
Anti-HBc total: Pozitif INR 1
Albumin 4,2
Total bilirubin 2,1
HCV genotipi 1a AST 35
Kantitatif HCV RNA 320 000 IU/mL ALT 65
Alkalen fosfataz 150
Kreatinin 0,9

Eksikleri tamamlayiniz !



HCV Enfeksiyonunda Hastalik
Progresyonunu Etkileyen Faktorler

Enfeksiyon yasi

Erkek cinsiyet

Alkol tiketimi

Yuksek ALT

KC biyopsisinde ciddi enflamasyon
Hepatik steatoz

Immiin durum

Viral faktorler: HCV RNA dizeyi, HCV genotipi

Marcellin P et al. Hepatology 2002
Schiffman ML et al. Liver Transpl 2003



HCV ile iliskili olabilecek durumlar
arastiriimali;

» Tip Il diyabet

» Bobrek hastalig

» Kriyoglobulinemi

» Vaskaulit

» Lenfoma

» KCiliskili komplikasyonlar, nakil gerekliligi

» Siroz gelisirse 6 ayda bir HSK taramasi



Tampaki M ef a/. Autoimmunity in chronic HCV infection

Cerebral vasculitis,
encephalopathy, cognitive

disorders ._:A "'.f
Hypothyroidism N
. =
Thrombocytopenia« _7 » %

Lichen planus,
psoriasis

i

Monoarthritis = i }

Peripheral neuropathy

» Sjogren syndrome

Membranoproliferative/membranous
glomerulonephritis

':if.\,_V

> Symmetrical polyarthritis

Palpable purpura



Prewvalence of clinical extrahepatic manifestations in 321

patients with chronic HCV infection

N (percent)

Skin involvement

Purpura 21 (7))
Ravnaud phenomenon 21 (7))
Cutaneous vasculitis 19 (6)
Pruritus 20 (6)
Psoriasis 6 (20)
Porphvyria cutanea tarda 3 (1)
Lichen planus 3 (1)
&t least one skin manifestation 5SS (17)
Rheumatologic involvement
srthralgia 60 (19)
Aarthritis 6 (2)
My algia 21 (2)
Neurologic involvement
Sensory neuropathy 28 (9)
Motor neuropathy 1S5 (S)
mMiscellaneous
Sicca syndrome (mouth) 40 (12)
Sicca syndrome (eye) 32 (10)
Hypertension 32 (10)
Uwveitis 2 (1)
Overall
A&t least one extrahepatic clinical manifestation 122 (38)

Dotz fromm: Cacowd P, Renow C, Rosenthal £, et /. Medicine 2000; 79:17.




Hepatit C izleminde

Ultrasonografi / Fibroscan?



Hepatit C izlem ve tedavisinde

karaciger biyopsisin yeri?




































Hepatitte Fibrozis Evrelemesi

Hastaligin evresinin ileri olup olmadigi
degerlendirilmeli

Metavir Evre 0-2

R —_ Tedavi suresi

‘ RBV kombinasyonu

Metavir Evre 3-4 :

lleri fibrozis veya siroz

llerleyici fibroz icin izlem:

Noninvazif stratejiler veya biyopsi

APRI (AST platelet ratio index), FIB-4,
FibroSure

FibroScan
Online Calculators: www.hepatitisc.uw.edu/page/clinical-calculators/APRI



HCV Enfeksiyonu slireci

Enfeksiyon (genellikle
asemptomatik)

Haftalardan Kronik duruma
Aylara progresyon (%75-95)

Orta derece hastaliga ilerleyen ve sonunda diger sebeplerden dolayi 6len hastalari kapsar

Decision Resources, Dec 2005; Johns Hopkins Medical Institute — Gastroenterology &
Hepatology Resource Center



HCV Enfeksiyonunda Kim
ve Ne Zaman Tedavi Edilmeli?

= Genotipten bagimsiz TUM HASTALARA

(Hayat beklentisi tedavi veya nakile ragmen ¢ok kisa olacagi

beklenen kisiler haric !)

AASLD-IDSA. HCV Guidelines 2016



Hepatit C enfeksiyonu tedavi edilebilir




HCV Tedavisinin amaci Kalici Virolojik Yanittir

Bu hastalarin cogunda morbidite ve mortaliteyi azaltici tedavi gerektiren ileri

karaciger rahatsizhgi vardir.

ileri fibrozu veya sirozu olan 530 hasta, 8.4 yil boyunca takip edilmistir.
29.9
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26.0

N
(9
|

B KVY’ye ulasanlar
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B KVY’ye ulasamayanlar

miilatif vaka orani (%)
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Vlrolouk kiir reenfeksiyondan korumaz !

1 FE

Tuime nedenlere Karacigere bagli Karaciger
bagli mortalite  mortalite veya yetmezligi
transplantasyon

van der Meer AJ, et al. JAMA 2012; 308:2584—-2593.



Guniimiizde DEA’lerle Hepsi Oral, Basit, lyi
Tolere Edilen Tedaviler ve Yuksek KVY Oranlari

Tamamen
oral
tedaviler
100 2013=> Giliniimiiz
+
Peginterferon 201 90+ 95
(peglIFN)
804 2001
/ 70+
1998
Q: 60 / 95
~:—_— 1991 42
>
X 40 34 39
20+ 16
6
G 1 1 1 1 1 1 1 | |
IFN IFN IFN/RBV  IFN/RBV PeglFN PeglFN/RB PegIFN/ DEA + Hepsi—Oral
6 ay 12 ay 6 ay 12 ay 12 ay Vv RBV + RBV DEAX

12 ay DEA PegIFN RBV



HCV Tedavisi

www.hcvguidelines.org



Kanada 2018 kilavuzu

Table 2: Health Canada-approved direct-acting antiviral regimens in Canada

Regimen Genotype Pills per day Duration (wk) Comments

Genotype-specific treatment regimens

Elbasvir/grazoprevir 1a,1b,4 1 12-16 Resistance testing

(Zepatier) recommended before
use in genotype la

Ledipasvir/sofosbuvir 1a,1b,4,5,6 1 8-24

(Harvoni)

Paritaprevir/ritonavir/ombitasvir + 1,1b 4 8-24 Ribavirin must be

dasabuvir added for genotype 1a

(Holkira Pak)

Paritaprevir/ritonavirfombitasvir 4 2 12 Ribavirin must be

(Technivie) added

Sofoshbuvir + daclatasvir 1a,1b,3 2 12-24

(Sovaldi + Daklinza)

Pan-genotypic regimens

Glecaprevir/pibrentasvir 1-6 3 8-16

(Maviret)

Sofosbuvir/velpatasvir 1-6 1 12

(Epclusa)

Sofosbuvir/velpatasvir/ 1-6 1 12 Approved only for
voxilaprevir (Vosevi) direct-acting antiviral

agent failures

CMAJ | JUNE 4,2018 | VOLUME 190 | ISSUE 22 E681



SUT genel kurallar (28.12.2018 )

HCV RNA'si pozitif hastalarda genotip tayini yapilir. Genotip ve subtipi (Laboratuvar
testinde genotip 1 subtipi belirlenemedigi olgular genotip 1a olarak kabul edilir)

saglk raporunda belirtilir.

Kronik Hepatit C'ye bagli Child-Pugh A karaciger sirozu olan hastalarda; trombosit
sayisinin 100.000/mm3'ln altinda veya protrombin zamaninin 3 saniye ve/veya

uzerinde olmasi kosulu aranir.

Kronik Hepatit C'ye bagl Child-Pugh B veya Child-Pugh C karaciger sirozu olan
hastalarda; asit sivisinin varligi veya hepatik ensefalopati veya 6zefagus varis

kanamasi olmasi kosullari aranur.

Tedavide kullanilan ilaglar, tGclinci basamak saglik kurumlarinda gastroenteroloji
veya enfeksiyon hastaliklari uzman hekimlerinden biri tarafindan diizenlenen,
ekinde Child-Pugh siniflamasini kanitlayici bilgi/belgelerin yer aldigi ve tedavi
semasinin belirtildigi uzman hekim raporuna dayanilarak, bu uzman hekimler ile
cocuk sagligi ve hastaliklari uzman hekimi tarafindan recete edilir. Bu tedaviler, bir

defaya mahsus kullanilabilir.



NAIF*
GT 1a

GT 1b

GT 2

GT 3

GT 4

GT 5-6

PrOD+RBV 12 hafta

PrOD 8-12 hafta

Glekaprevir/Pibrentasvir
8 hafta

Glekaprevir/Pibrentasvir
8 hafta

PrO + RBV 12 hafta

Glekaprevir/Pibrentasvir
8 hafta

PrOD+RBV 24 hafta

PrOD 8-12 hafta

Glekaprevir/Pibrentasvir
12 hafta

Glekaprevir/Pibrentasvir
12 hafta

PrO + RBV 12 hafta

Glekaprevir/Pibrentasvir
12 hafta

Sof/led + RBV
12 hafta

Sof/led + RBV
12 hafta

Sof/led + RBV
12 hafta

Sof/led + RBV
12 hafta

*Daha once PeglFN/PeglFN+RBV tedavisi alan ve komplikasyonlar nedeniyle
tedavisine 12. haftadan once son verilmis olan hastalar naif gibi tedavi edilir.



Tedavi CP B ve C
del_”*ey' PrOD+RBV 12 hafta** ~ PrOD+RBV 24 hafta**  Sof/led + RBV
mil GT la 12 hafta
GT 1b PrOD 12 hafta** PrOD 12 hafta** Sof/led + RBV
12 hafta
GT 2 Glekaprevir/Pibrentasvir Glekaprevir/Pibrentasvir -
(NS5A naif)* 8 hafta 12 hafta
GT 2 Glekaprevir/Pibrentasvir Glekaprevir/Pibrentasvir -
(NS5A 16 hafta 16 hafta
deneyimli)
GT 3 Glekaprevir/Pibrentasvir Glekaprevir/Pibrentasvir -
16 hafta 16 hafta
GT 4 PrO + RBV 12 hafta** PrO + RBV 12 hafta** Sof/led + RBV
12 hafta
GT 5-6 Glekaprevir/Pibrentasvir Glekaprevir/Pibrentasvir Sof/led + RBV
8 hafta 12 hafta 12 hafta
GT 5-6 Glekaprevir/Pibrentasvir Glekaprevir/Pibrentasvir Sof/led + RBV
(NS5A 16 hafta 16 hafta 12 hafta
deneyimli)

*NS5A naif PeglFN/PeglFN+RBV/BOC/TLV deneyimli hastalari kapsar.
**Sadece PeglFN/PeglFN+RBV deneyimli hastalari kapsar.
NS5A inhibitorleri: ledipasvir, daklatasvir, velpatasvir, elbasvir, ombitasvir



Organ nakli olmus Kronik hepatit C hastalarinda geri 6deme

Glekaprevir/Pibrentasvir 12 hafta
PrOD + RBV 24 hafta

Sof/led + RBV 12 hafta



Ribavirin ?

" Cogu hastada gerekli degil
= Gereken durumlarda (ileri evre, direncli genotip)

= Mutlaka dogum kontrolu

— Bazal Hgb diizeyi ve anemi parametreleri

— Anemi bulgularinin arastirilmasi

— Anemi gelisse de cogu hastada tedavi
tamamlanabilmektedir



Table 4C. Drug-drug interactions between HCV DAAs and lipid lowering drugs. Table 4G. Drug-drug interactions between HCV DAAs and antiplatelets and anticoagulants.

SOF SOF/ SOFf OBVI GZR/ SOF/  GLE/ SOF SOF/ SOF/ OBVI GZR/ SOF GLE/
LDV VEL PTVIKr EBR VEL PIB LDV VEL PTVir EBR VEL PIB
+08V VOX + DSV VOX
Atorvastatin + | | -T_ Clopidogrel L * L ] | L 4 * +
Bezafibrate + + ¢ ¢ Dabigatran + | [ | | _
Ezetimibe * L ] * | L | | Ticagrelor L | | | | |
Fenofibrate [ [ ] 4 4 L Rivaroxaban [ | | | | |
Fluvastatin Table 4E. Drug-drug interactions between HCV DAAs and cardiovasculai Apixia=
Table 4D. Drug-drug interactions between HCV DAAs and central nervous system drugs.
Gemfibrozi SOF SOF/ SOF/ OBV/ GZR/ SOFI ( Edo
Lovatal VL T e Y IV VEL PN ER VEU PB
Pitavastatin Lt +DSV \VOX
| L v SRS+ Do -
Prauaslatml : Lot . Amitriptyine & & €  H & & ¢
Rosuvastati € | Digoxin L [ | B | L ] | | | Citalopram L L L 4 + ¢ ¢ ¢
Simvastatin F Vemakadat 4 6 6 H ¢ ¢ g:Dulnxetine L 2 S D I S
S Fecanide # & 6 H 6 ¢ ¢ i =
: & | Fluoxetine ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢
Atenolol ¢ 4 ¢ ¢ d ¢ ¢ % | Paroxetime L ¢+ 4 L 4 L 4 ¢
$§ Bsopodl 4 4 & H 4 4 £ Seriraline ¢ ¢ ¢ H ¢ o+ @
%% Carvedilol ¢ B B B ¢ B i Trazodone L ] L L 4 | L J 4 4
| Venlafaxine #* ¢+ L 4 | | * + L
Propranclal 4 ¢ ¢ ¢ ¢ o i
R ’ Amistipiide =~ # 6 4 & & & 4
JC @
%5§ Diltiazem ¢ 1 I B ¢ 1 1 . Chlopromazine 4 L B ] L ¢ ¢
O6% ... .. S | Clozapine ¢ ¢ ¢ B ¢ ¢+
Nifedipine ¢ ¢ ¢ & ¢ ¢ ¢ 0
lAI' ; -—- é ' Flupentixal ¢ ¢ ¢+ 01 ¢+ ¢+
[ Gl * QHaoperidl & & & B & & ¢
g E?’;’ Losartan ¢ ¢ ¢+ e+ E Olanzapne & & ¢ H & ¢ ¢
EEE Doazosih 4 4 & H ¢ ¢ ¢ Paliperidone ¢ B 4 ¢ ¢ E =
'3 [ s ¢+ + B . B | Quetiapine ¢ ¢ 0 - E ¢ =
Risperidone @ ¢ ¢ = ¢ ¢ ¢
| Zuclopentixal + L ] + L ] L




Tedavi oncesi potansiyel ila¢-ilac
etkilesimlerinin degerlendirilmesi

Butun bitkisel ilagclar dahil ilaclarin gbézden
gecirilmesi gereklidir

Eslik eden ila¢ kullanimi olabildigi kadar azaltilmalidir

www.hep-druginteractions.org



Talile 9. Resistance-associated subst i tions (RAS) conlerring redoced susceptibility to the corresponifing drog classes inin vitro 252y andlor selected
in patients who faiked to achieve SV on IFV-(ree, DAA-based regimens (excluding firs-generation protease inhibitors elprevie and boce previe).

Drug cliss Ao acid Genotype sublype
(genome region)  position 1 b 2 3 4 5 [3
Nuclentide analogue (NSSE)
155 L159F L159F L155F L158F
282 S28ITIR 280 52T S283T S282CT 20T S28IT
316 C316F C316M/FH
320 320y
321 ViZiA VIZTA
NS5A inhibitors (NS5A)
24 K24GIN[R T24A/5 245 24H
26 K26E
24 M2SAIGITEV 128MIT LFBOS WRETH L2BM 51V 1241 F2BYLIM Y
29 F2aSs F2595
0 Q30CDJEGH1K] RI0GHPQMR S L30HI5 AJDKSS LB0GH RS (HOH K30H
LRI RSTIY
3l LT FIMIE Y L31FIMY LumMn LS MY MY L31F L3tMy
v
32 3215 FR2FL5 PLJI A P32L5
kL] S38F
58 HSHDYLR PSRD/SRT T58P[5 T58AINIS
62 QE2D 5621
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Hastalar Antiviral Tedavi Altinda
Desteklenmeli

DEA ile tedavide hastanin tedavi uyumunun gozlenmesi 6nemli

Hemogram, kreatinin diizeyi, cGFR, KCFT 4.hf ve klinik olarak gerekli

oldugunda
Kantitatif HCV RNA 4.hf da ve tedavi bittikten sonra 12.haftada

www.hcvguidelines.org



Tedavi sonrasi takip

Hasta ozelligi Takip
lleri fibrozis yok KVY sonrasi takibe gerek yok
(Metavir Evre FO-F2)

lleri fibrozis Yilda iki kere HSK taramasi i¢in USG

(Metavir evre F3 veya F4) Kompanze sirotik ise bazal
endoskopi ile varis arastirmasi

Devam eden HCV riski veya KC hasari Niks veya reenfeksiyon icin kantitatif

varhgi HCV RNA ile test

Persistan anormal KCFT KC hastaliginin diger nedenleri icin
arastirma

Virolojik kir yok Hastalik progresyonu icin her 6-12
ayda bir KCFT, hemogram ve INR ile
izlem

Yeniden tedavi seceneklerinin gozden
gecirilmesi



