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Giris

* Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerine gore,
- 58 milyon kis1 HCV ile kronik olarak infekte
- her yil 1.5 milyon yeni1 infeksiyon gorulmekte
- 2019 yilinda 290.000°1 siroz ve HSK nedeniyle yasamini yitirmistir
- en sik genotip 1 gorulmekte
e Ulkemizdeki prevelans: < % 1
- en sik genotip 1b

* Bulas esas olarak infekte kan ve kan trtinleri araciligiyla

-https://’www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/hepatitis-c
-KLIMIK VHCG KHC Uzlas: Raporu-2017 Giincellemesi



https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/hepatitis
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/hepatitis-c

Olgu 1

* MSB, 69 yas, erkek hasta, emekli
e [k basvuru tarihi: Subat 2017

* Aktif sikayeti yok.

* 2 hafta once yapilan pre-op tetkikler1 sirasinda H

(+)

sAg ve Ant1-HCV



Ozgecmis:
-30 sene once Renal Arter Stenozu tanisi almis
-18 yasinda gecirilmis akciger tiiberkiilozu

-Skuamoz hicreli karsinom

Soygecmis: Ozellik yok



Fizik Muayene

* Genel durumu 1y1, sag yanakta insizyon skari mevcut
* Sistem muayenelerinde 0zellik yok



Laboratuvar Bulgular:

e Lokosit: 8.500/mm?
* Hgb: 16.4 g/dl

e Plt: 172.000/mm?

« ALT: 26 U/L
 AST: 46 U/L

* AFP: 14 ng/mL diger biyokimyasal
testler normal

* PTZ, Tiroid fonksiyon testleri
normal, otoantikorlar negatif

* USG: KC parankim ekosu dogal.

e« HCV-RNA: 3.142.000 1u/ml
* Genotip 1b

* HBsAg (+), Anti-HBS (-), Anti-
HBc Ig G (+), Anti- Hbe (1),
HBeAg (-)

« HBV-DNA: (-), Delta antikoru (-)
* Anti-HAV Ig G (+)
« Anti-HIV (-)

» Karaciger Bx: ISHAK Modifiye
HAI: 7/18, Fibrozis: 4/6



2 4l b
2 D (4
’
®




HBV/HCYV Koinfeksiyonu

* 5 farkli sekilde gortilebilir:

- Akut Koinfeksiyon

- HCV Siiperinfeksiyonu

- HBV Siiperinfeksiyonu

- Okkiilt HBV infeksiyonu

- Kronik Koinfeksiyon
Literatiirde %1 1ile %15 arasinda
Ulkemizden bildirilen calismalarda %1 ile %4
Koinfeksiyon varligi siroz ve HSK riskini artirmakta
Genellikle baskin viriis HCV

-Mavilia MG, Wu GY. HBV-HCV coinfection: viral interactions, management, and viral reactivation. Journal of clinical and translational hepatology. 2018 9;6(3):296.
-Aygen B ve ark. Tiirkiye'de hepatit B viriis ve hepatit C virus koenfeksiyonu prevalansi ve epidemiyolojik ozellikleri. Turkiye Klinikleri. 2013;33(5).
-Toka B et al. Hepatitis B reactivation in patients treated with direct-acting antivirals for Hepatitis C. Digestive Diseases. 2022; 2:1-9.
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This article has been published in Journal of Clinical and Translational Hepatology at DOI: 10.14218/JCTH.2018.00016



https://doi.org/10.14218/JCTH.2018.00016

Tedavi Secenekleri - 1

TEDAVI-NAIF NON-SIROTIK GENOTIP 1B

Onerilen Rejim Tedavi Suresi Oneri Diizeyi
Elbasvir/grazoprevir 12 hafta Al
Glecaprevir/pibrentasvir 8 hafta Al
Ledipasvir/sofosbuvir 8-12 hafta Al
Sofosbuvir/velpatasvir 12 hafta Al

www.hcvguidelines.org-AASLD



Tedavi Secenekleri - 2

TEDAVI-NAIF NON-SIROTIK GENOTIP 1B

Onerilen Rejim Tedavi Suresi Oneri Diizeyi
Elbasvir/grazoprevir 12 hafta Al
Glecaprevir/pibrentasvir 8 hafta Al
Sofosbuvir/velpatasvir 12 hafta Al

EASL Recommendations on Treatment of Hepatitis C 2020



Tedavi Secenekleri - 3

Onerilen Rejim Tedavi Siiresi
Elbasvir/grazoprevir 12 hafta
Ledipasvir/sofosbuvir 8-12 hafta
Sofosbuvir/velpatasvir 12 hafta
Paritaprevir/ritonavir/ombitasvir + dasabuvir 8-12 hafta
Simeprevir + sofosbuvir 12 hafta
Daclatasvir + sofosbuvir 12 hafta

KLIMIK VHCG KHC Uzlast Raporu-2017 Giincellemesi



SUT (25.03.2017)

* Kronik hepatit C tedavisi; ISHAK skoruna gore fibrozis 1 ve tizer1 hastalarda
tedaviye baslanir.

* Nonsirotik, tedavi-naif hastalarda tedavi;

-Genotip 1b: (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir) + Dasabuvir ile tedavi
suresi toplam 12 haftadur.

-Genotip la : (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir) + Dasabuvir + Ribavirin
ile tedavi siires1 toplam 12 haftadir.



Tedavi Takibi

AST

HCV-RNA

HBV-DNA

Lokosit

Hgb

Trombosit

26 U/L
46 U/L
3.142.000
u/ml
Negatif

8.500/mm3

16.4 g/dl

172.000/mm?3

6 U/L

17 U/L

Negatif

1020 1u/ml

8.700/mm3

16.2 g/dl

206.000/mm?

15 U/L

28 U/L

Negatif

971 1u/ml

11.000/mm?3

17 g/dI

259.000/mm?3

4 U/L

18 U/L

Negatif

59 1u/ml

10.800/mm?3

15.3 g/d|

236.000/mm?

7 U/L

15 U/L

Negatif

Bakilamamig

11.500/mm?3

17.2 g/dl

204.000/mm?

21

Negatif

2477 wu/ml

8.000/mm3

16.2 g/dl

176.000/mm3
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HBYV Reaktivasyonu

* HBV-DNA diizeyinde >2 log artis ya da negatitken >100 1u/ml olmasi
* Her zaman klinik alevlenme gorulmeyebilir
* DEA’larin kullanimi reaktivasyon riskini artirmakta
- Cogu zaman tedavi esnasinda
- Tedavi sonrasi1 0zellikle 1lk 3 ayda risk fazla
- Yapilan ¢alismalarda %15 1le %30 oranlarinda reaktivasyon bildirilmekte
-Literatiirde %50-60 oraninda olan calismalar da mevcut

* EASL ve AASLD reaktivasyonu engellemek 1¢in DEA tedavi oncest HBV
profilaksisi onermekte (B1, B2a)

-www.hcvguidelines.org

-EASL Recommendations on Treatment of Hepatitis C 2020

-Jiang XW et al. Hepatitis B reactivation in patients receiving direct-acting antiviral therapy or interferon-based therapy for hepatitis C:
a systematic review and meta-analysis. World journal of gastroenterology. 2018 7;24(28):3181.



http://www.hcvguidelines.org/

* Hastada HBV reaktivasyonu kabul edilerek Entekavir 0.5 mg 1*1 tb
baslandi.

* Takiplerinde HBV-DNA ve HCV-RNA diizey1 negatif seyretmekte
* KCFT, Hemogram, AFP, USG takiplert normal




Sonuc¢ ve Oneriler

* Tum HCV pozitif hastalara HBsAg ve Anti-HBc IgG bakilmali
* HBV’de tedavi gerekliligi monoinfekte hastalardaki gibi degerlendirilmeli

* DEA tedavisi alan HBsAg pozitif hastalarda reaktivasyon agisindan dikkatli
olunmal,

* Tedavi baslangicinda ve 4-8 haftada bir, en azindan tedavi sonu 12. haftaya kadar
HBYV reaktivasyonu acisindan HBV-DNA ve ALT diizeylerinin takibi yapilmali



Olgu 2

* YN, 82 yas, kadin hasta, ev hanimi
e [1k basvuru tarihi: Nisan 2018

* Aktif sikayet1 yok.

* Bilinen Anti- HCV (+)’l1g1 mevcut, saglik kurulu raporu i¢in basvurmakta

* Yaklasik 20 sene once KHC nedeniyle INF + Ribavirin tedavisi aldigini
ifade etmekte

- Yanits1z? Niiks?
* Hasta yaklasik 1 sene sonra tekrar basvurdu.



Ozgecmis:

-Romatoid Artrit----------=-===------- [la¢ kullanmiyor, ara ara NSAID almakta
-Esansiyel Hipertansiyon------------- Furosemid (LH)
-Koroner Arter Hastaligi------------- ASA

Soygecmis: Ozellik yok



Fizik Muayene

* Genel durumu 1y1,
* El parmaklarinda deformiteler mevcut
* Solunum sesleri bazallerde azalmis ve ince krepitasyonlar mevcut

* Bilateral pretibiyal 6demi olan hastanin diger sistem muayenelerinde
ozellik yok



Laboratuvar Bulgular:

e Lokosit: 5.800/mm?
* Hgb: 14.3 g/dl

e Plt: 181.000/mm?

« ALT: 36 U/L
 AST: 45 U/L

* AFP: 3.8 ng/mL diger
biyokimyasal testler normal

* PTZ, Tiroid fonksiyon testleri
normal, otoantikorlar negatif

* HCV-RNA: 457.600 1u/ml
* Genotip 1b
* HBsAg (-), Anti-HBS (+), Anti-

HBc
e Anti-.

Ig G (-),

HAV Ig G (+)

e Anti-.
 USG:

HIV (-)
K C konturlar1 lobiile, sol

lob hipertrofik, parankim ekosu
ince graniiler yapida.
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Tedavi Takibi

AST

Albumin

HCV-RNA

Lokosit

Hgb

Trombosit

AFP

36 U/L

45 U/L

33 g/L

457.600 1u/ml

5.800/mm3
14.3 g/d|

181.000/mm?3

3.8 ng/ml

23 U/L

35 U/L

33.5g/L

Negatif

5.900/mm3
14.1 g/d|

161.000/mm?3

2.8 ng/ml

75 U/L

75 U/L

35g/L

Negatif

5.000/mm3
15.3 g/d!|

144.000/mm?

3.1 ng/ml

20 U/L

54 U/L

36 g/L

Negatif

5.500/mm3
13.3 g/d|

172.000/mm?3

3.9 ng/ml

19 U/L

25 U/L

36 g/L

Negatif

5.200/mm3
14.1 g/d|

155.000/mm?

2.8 ng/ml



* COVID-19 pandemisi nedeniyle hasta, kontrole gelmemis

* Temmuz 2021°de inkarsere umblikal herni nedeniyle genel cerrahi hekimi
tarafindan opere edilmis

- O donem karacigere yonelik goriintileme yapilmamais

 Ekim 2021°de (TS 2. yil) volvulus stiphesiyle genel cerrahi servisine interne
edilmis

- Batin BT: KC segment 5-6’da 24 mm hipodens lezyon
- AFP: 2 ng/ml
* KC bx: HSK
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Chronic HCV After DAA
infection treatment
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Sung PS, Shin EC. Immunological mechanisms for hepatocellular carcinoma risk after direct-acting antiviral treatment of hepatitis C virus infection. Journal of clinical medicine. 2021 10;10(2):221.



KVY Sonrasi HSK

DEA tedavisi 1le iliskili HSK riskinde artis bildirilse de 17.836 hastalik bir
kohortta INF temell1 tedavilerle arasinda fark bulunmamas

Siroz, diabet olmasa, 1ler1 yas, PPI kullanimi riski artirmakta
Takipte FIB-4 skoru ve tedavi sonu bakilan AFP diizeyler1 yol gosterici
[leri KC hasar1 olan hastalar 6 ayda bir AFP ve USG ile taranmali

-EASL Recommendations on Treatment of Hepatitis C 2020

-Ogawa E et al. Short-term risk of hepatocellular carcinoma after hepatitis C virus eradication following direct-acting anti-viral treatment. Aliment Pharmacol Ther. 2018;

-Darrick K. Li et al. The Short-Term Incidence of Hepatocellular Carcinoma Is Not Increased After Hepatitis C Treatment With Direct-Acting Antivirals: An ERCHIVES Study . Hepatology. 2018
-Watanabe T et al. Predictors of hepatocellular carcinoma occurrence after direct-acting antiviral therapy in patients with hepatitis C virus infection . Hepatology Research 2019



Dinlediginiz Icin Tesekkiirler ...



