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Tedavinin amaci

« Tedavinin amaci, KHB'nin olumsuz
sonuclarim onlemektir. e

- Tedavi  karar1  genellikle  karaciger éﬁ}‘a‘,‘;ﬂ‘,’,ﬁ;ﬁ{}ﬂ
hastaligimin evresinin (klinik ozellikler ve
kan veya ultrason tabanh invaziv olmayan
testler) serum ALT ve HBV DNAmin birlikte Guidelines for the prevention,
degerlendirilmesine dayanir. diagnosis, care and treatment

for people with chronic

hepatitis B infection
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Siroz ve HSK’vya ilerlemeyi engellemek

Yas

Erkek cinsiyet

HBYV bulasma sekli

Serum ALT diizeyleri

Viral faktorler (serum HBV DNA diizeyi, HBV genotipi vb)
HSK aile oykiisti

Alkol kullanim

Obezite, steatotik karaciger hastaligi, diyabet vb.

HIV koinfeksiyonu



Tedavi kriterleri yeniden
degerlendiriliyor.

HBV DNA esijinin mevcut DSO énerisi olan >20.000 IU/mL'den
diistuiriilmesit ve onemli fibrozis, koinfeksiyon ve komorbiditeleri
olanlarin tedavi edilmesi yer almaktadir.



HSK ve siroz insidanst icin HBV DNA>2000 IU/ml iizerinde doz
bagimbuh bir iliski tamimlannmastir.
ALT seviyeleri ile heterojen bir iliski tamimlanms olsa da stirekli

yiiksek seyreden ALT seviyelerine sahip olmayan hastada diisiik
HSK riski mevcut.



Tedavi endikasyonlari icin dort yeni secenek

Esnek ve kapsayict yaklasim

HBV DNA‘ya kolayca erisilebilen veya hic erisilemeyen durumlar
da dahil olmak iizere tiimii icin gecerli

HBsAg porzitif bireylerin HBV DNA testine ithtiya¢ duymadan
tedavi kriterlerini karsilamasi hedeflenmis.

Dort oneriden yalmzca biri HBV DNA’ya erisim gerektirmektedir.



Tedavi kriterlerinin cogu birbiriyle ortiismektedir.

F2 fibrozu olan hastalarin bir kisminda viral yiik >2000 IU/mL
veya eslik eden bir hastalik veya stirekli anormal ALT bulunabilir.
Dort onerinin tamam, uireme cagindakiler ve hamile kadinlar da
dahil olmak iizere 12 yas ve tizeri yetiskinler ve ergenler icin
gecerlidir.



HBV DNA'st >2000 IU/mL ve ALT'si siirekli olarak ULN'nin
tizerinde olan herkesin tedavisini kapsayarak, adolesanlara
yonelik tedavinin onemli olciide genisletilmesini saglamay
hedefliyor.

Ureme cadindaki adélesan kizlara yonelik genisletilmis tedaviyi de
icerecek ve anneden cocuga bulasmayr azaltmak icin antiviral
profilaksi kullanmiminin yayginlastirilmasi hedefleniyor.

Ozellikle dogum sonu HBV asilamasimin kapsamuun diisiik oldugu
Sahra Alt Afrika'da, cocuklar arasinda yeni HBV enfeksiyonlarini
daha da azaltmak icin onemli bir firsat sunmaktadir.



NIT’lerde cut-off asagi cekiliyor.
APRI TE gerek olmadan tedavi icin yeterli.

HBYV DNA veya ALT diizeylerinden bagimsiz olarak:

APRI skoru >0,5 veya gecici elastografi degeri >7 kPa
e Siroz (klinik kriterlere gore (APRI>1 skoru veya TE>12,5 kPa)

Erken veya orta dereceli fibrozisi tespit etmek icin APRI ve gecici
elastografi esiklerinin duyarlihginin yeniden degerlendirilmesine

dayanmaktadar.
Yanlis pozitifler yerine oncelik yanlis negatifleri tedavi edebilmek.



HBV DNA esik degeri 20.000 IU/ml’den
2000 IU/ml’ye cekiliyor.

HBV DNA >2000 IU/mL ve ALT diizeyi NUS iizerinde (erkekler ve
erkek cocuklar icin 30 U/L, kadinlar ve kizlar i¢cin 19 U/L).

Adélesan icin bu, 6-12 aylk bir siire icinde en az iki kez ALT>NUS
degerine dayanmaldir.

HBV DNA's1 >2000 IU/mL veya ALT>ULN olan kisilerde, HBV DNA's1
<2000 IU/mL veya ALT<ULN olanlara gore siroz ve HSK insidansinin
daha yiiksek olmast temeline dayaniyor.



APRI skoru veya HBV DNA veya ALT
diizeylerinden bagimsiz olarak.

Koinfeksiyonlarin varliigi (HIV, hepatit D veya hepatit C gibi)
Ailede karaciger kanseri veya siroz oykiisti

Bagisiklik baskilanmast (uzun siireli steroidler, solid organ veya
kok hiicre nakli gibi)

Eslik eden hastalhklar (diyabet veya metabolik disfonksiyonla
iliskili steatotik karaciger hastaligi gibi)

Karaciger dis1 belirtiler (glomeriilonefrit veya vaskiilit gibi) varsa
tedavi onerilir.



Komorbiditesi olanin tedavisi
prognozu degistiriyor mu?

Diyabet, obezite veya dislipidemi, metabolik disfonksiyonla iliskili
steatotik karaciger hastaligimin temel bilesenleridir ve ayni
zamanda KHB'li bireylerde fibrozis ilerlemesi ve HSK gelisimi icin
1y1 bilinen risk faktorleridir

Yasam tarzi degisikligiyle birlikte metabolik disfonksiyonun
diizeltilmesi oncelikli olsa da, es zamanlh KHB'li bireylerde
antiviral tedaviye daha erken baslanmasi da rol oynayabilir,
ancak dogrudan kamit bulunmamaktadar.



ALT siirekli yiiksek seyrediyorsa.

APRI skorundan bagimsiz olarak, stirekli anormal ALT diizeyleri.

6-12 ay icinde bakilan iki ALT degerinin ULN nin tizerinde olmasa.

HBV DNA seviyelerinin yoklugunda tedavi icin simirlh kamit sunmakta ve bu
nedenle kosullu bir oneride bulunulmustur.

e Bozulmus glikoz toleransi, dislipidemi ve yagh karaciger gibi kalict ALT anormalliginin
diger yaygin nedenleri dislanmahdir.



Tedavi kriterleri

TREAT ALL ADULTS and ADOLESCENTS (aged >12 years©)

(inchuding pregnant and non-pregnant women and girls of reprodudtive age) WITH:

N A\
SIGNIFICANT FIBROSIS (2F2) or CIRRHOSIS (F4) (regardiess of HBV DNA or ALT levels ALT
» inical aiteria for dirrhosis® = r
+ Norrinvasive tests: APRI >0.5 or fransient elastography>7 kPa (aduks)* Fexistenty ~
HBV DNA>2000 1U/mL AND ALT level > ULN' HBV DNA
¢ <2000 IU/mL
PRESENCE OF of any of following (regardless of APRI score, HBV DNA or ALT level)
+ Coinfecfion (eg. HIV, HDV, HOV) v
* Family history of liver cancer or cirhosis
* Immune suppression
+ Comorbidifies (eg. disbetes, metsbolic dysfunction-associated steatotic Absence of
liver disease) m
* Exirahepatic manifestations (eg. glomerulonephritis or vasculitis) ca'nod:ci:-es,v
immune suppression,
r‘eﬂzbc;ts
mal
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= ETV or TAF in perso AND MONITOR




EASL

The Home of Hepatology




EASL Clinical Practice Guidelines on the management of
hepatitis B virus infection™

European Association for the Study of the Liver'

Tedavinin amaci

Siroz, hepatik dekompanzasyon, karaciger yetmezligi, HSK
azaltmak ve sagkalimi iyilestirmektir.



EASL 2017 tedavi endikasyonlari

HBeAg pozitif veya negatif kronik hepatit B'li tiim hastalar, HBV
DNA >2.000 IU/ml, ALT >ULN ve/veya en az orta derecede
karaciger nekroinflamasyonu veya fibrozis mevcutsa

Kompanse veya dekompanse sirozlu hastalar, tespit edilebilir
herhangi bir HBV DNA seviyesiyle ve ALT seviyelerinden bagimsiz

HBV DNA >20.000 IU/ml ve ALT >2xULN olan hastalar, fibrozis
derecesinden bagimsiz olarak



Easl 2017

HBeAg pozitif kronik HBV infeksiyonu olan hastalar, 30 yasin
lizerinde 1ise, karaciger histolojik lezyonlarimin ciddiyetine
bakilmaksizin

Ailede HSK-siroz oykiisii olan hastalar veya ekstrahepatik
bulgulari olan ve tipik tedavi endikasyonlari olmasa bile
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Tedavi endikasyonlari-1

Prensip olarak, tespit edilebilir HBV DNA'st olan tiim HBsAg
pozitif bireyler antiviral tedavi adayidar.

Tedavi endikasyonu oncelikle HBV DNA ve ALT diizeylerine, fibroz
evresine ve karaciger hastaligi ilerleme ve HSK riskine
dayanmaktadar.

HBeAg-pozitif veya HBeAg-negatif, HBV DNA diizeyi =2.000
IU/ml ve yiiksek ALT (>ULN) ve/veya belirgin fibrozisi olan
hastalar antiviral tedavi almahdir.



Tedavi endikasyonlari-2

o Sirozlu hastalar, viremi ve serum ALT diizeyinden bagimsiz
olarak, HBV DNA 's1 tespit edilebilirse tedavi edilmelidir.

- Ileri karaciger hastaligi olan hastalar (=F3'e karsilik gelen veya
LSM >8 kPa), HBV DNA's1 tespit edilebilirse, viremi ve serum ALT
seviyesinden bagimsiz olarak tedavi edilebilir.

« HBV DNA's1 stirekli olarak diistik (<2.000 IU/ml) ve ALT'si stirekli
olarak yiiksek (>ULN) olan hastalar tedavi edilebilir. Ancak, diger
karaciger hastalhklarimin da rol oynayabilecegi goz oniinde
bulundurulmahdir



Bireysellestirilmis tedavi

HBeAg pozitif veya HBeAg negatif kronik HBV enfeksiyonu olan
bireylerin, uygun tedavi endikasyonunu belirlemek icin
bireysellestirilmis bir degerlendirmeye ihtiyaci vardir.
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HBeAg pozitif hastalar

Kalici olarak normal ALT seviyeleri

Anlamh karaciger fibrozu olmayan

Ailede HSK oykiisii ve immunsupresyonu olmayan
<30 yas

mevcut klinik kanitlar acil antiviral tedaviyi desteklememektedir.




Ancak...

Erken tedavinin potansiyel faydalar1 (HBV DNA entegrasyonunu
ve klonal genislemeyi azaltmak gibi)

Uzun stireli giinliik tedaviye bagh kalma gerekliligi ve yiiksek viral
yiike sahip hastalarda hizli ve tam viral baskilanma saglamanin
zorlugu ile dengelenmelidir.

ecDNA
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HBeAg pozitiflerde

Artmis HSK riski olan bireyler
HBV ile iliskili karaciger disi belirtileri olan bireyler

Immiinosiipresif tedavi diisiiniilen veya immiin yetmezligi olan
bireyler
Secilmis bireyler, HBV bulasmasini onlemek icin tedavi edilebilir.

HBV DNA'st =200.000 IU/ml olan gebe kadinlarda, anneden
cocuga bulasmayt onlemek icin antiviral tedavi uygulanmabldir



HBeAg negatiflerde

HSK riski yiiksek olan

HBYV ile iliskili karaciger dist belirtileri olan immiinosiipresif
tedavi diistintilen veya immiin yetmezligi olan

Secilmis bireyler, HBV bulasmasini onlemek icin tedavi edilebilir.



Yiiksek HSK riski?

HBV DNA, HBsAg kantitasyonu, HBeAg pozitifligi, genotip B,C,

koinfeksiyon
Risk factor Comments and references
Viral factors
HBV DNA' Non-finear risk starting with >2,000 |U/mf' *1-'51.15 =
Highest risk in HBaAg-pasitive individuals with 6-7 log,, IU/mi (lower risk if HBV DNA is 8 log, g™
S High HBsAg 21,000 IU/mi) in HBeAg-negative individuals™**
gk In overall analyses, positive HBaAg (in individuals older than 30 years) is associated with HCC'“+"*™
HBcrAg Prognostic marker for occurrence and recunrence; ™" importance of HBerAg in HBeAg-negative infection™”
HBV genatype Genotype C,""’ genotype A (e.g in The Gambia'™), genotype F in Alaska native persons,”’ genotype D in India™ "’
Cora promatar mutations Prasent’ ™"

Viral coinfections HDV";'W;'-': Hcv'm:,m:u HNm-;.



Host factors
Cerhosis

Low plateiets”
Family history of HCC
Age'

Sex*
ALT"
Type 2 dabetes melltus (T20

Steat otic kver dmase (SLD

Body mass index (BM)
Metabolic syndrome

- Siroz, >30 yas, yiiksek ALT, erkek cinsiyet, aile oykiisti

Strongest nsk lactor for HCC™ '™

HCC risk romains after virsl supgrossion’ '
Indicator for cirhoss'™

Independont rsk factor in all phases of chronic HBV infection '™

HCC nsk incroases with age, withmaost studies focusing on individuals oider than 30 years.'"" '™ Evidence ncreases
with age 235" 240, 250" HCC risk vanes in diferent age groups for men and women and for diferent ethnic
groups '’

Higher nsk among malas ' 18 1 1L

Elavated for in the upper nommal range)' ™"
T20 is ndependantly associated with HCC. """ Giycasmic burden is associated with HCC. " T2D is nckuded in
HCC risk scores’ ™'

However, one analysss showed that T2D was not independently associated with HOC in ctvonic HBV infection’ ™
Conflicting data:

- Increased nisk of HCC and crhoss'™

- Lower risk of HCC, cimhosis, and mortaity' ™'
High BM 230, HA stronger in females’ ™
Muttipe (23) metabolic risk factors or increasing burden of metabolic dysfunction are associated with RCC'™

S IRESSET &)
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",

Cigarette smoking Prosent

Alcohol consumption Heavy alcohd intake 260 g/id™™"

Ethnicity Evidonce low or absent.
- Birth in AfncaOceania Inkad to very eady-onset HCC™
- Subs-f-mmw:mnuevﬂwmwcm.mmomnbwmm"l
- Weatemn vs. Eastom studies: no significant age-adusted differences in HCC incidence ™"

Environmental factors

Aflatoxin B1 AFB1)

Alr polution

In high-exposure arcas, AFBT and HBV synergstically increase HCC rak reducing aflatoxin axposure coulkd lower
HCC cases by 23% ™
Association between fine particulate matter and HOC ™"




PAGE-B: Low risk: 0-9; intermediate risk: 10-17; high risk: 218

Age (years) Points Sex Points Platelets (umol/L) Points
16-29 0 Female 0 >200 0
30-38 2 Male 6 100-199 6
40-49 4 <100 9
50-59 6
60-89 8
270 10
mPAGE-B: Low risk: 0-8; intermediate risk: 9-12 high risk: 213
Age (years) Points Sex Points Platelets (umol/L) Points Abumin (g/d) Points
16-28 0 Female [} >250 [} 24.0 0
30-39 3 Male 2 200-250 2 3540 1
40-49 5 150-200 3 3.0-35 2
50-59 7 100-150 4 <3.0 3
60-69 g <100 5
270 11

Score Variables Comments and risk cut-offs

REACH-B Age, sex, HBeAg, HBV DNA ALT Developed for treatment-naive patierts, Low: 0-7;

mREACH-B Age, sex, HBaAg, ALT, LSM

PAGE-B Age, sex, platelets

mPAGE-B Age, sex, platelets, albumin

PAGED-B Age, sex, platelets, HBV DNA -8 iogio IU/mi), dabetes
CAGE-B Age (at year 5#), baseline cirthosis, LSM (year 5¢)
SAGE-B Age (at year S¥), LSM (year 58

HCC-RESCUE Age, sex, cerhosis

CAMD Age, sex, cirhosis, T20M

AASL-HCC Age, sex, cirhosis, albumin

aMAP Age, sex, albumin, bilirubin, plateets

REAL-B Age, sex, cirhosis, platdets, aicohol, T2DM, AFP
GAG-HCC Age, sex, HBV DNA, core promoter mutations, arhosis
CU-HCC Age, albumin, bilirubin, HBV DNA, cirthosis.

LSM-HCC Age, serum abumin, HBV DNA, LSM

RWS-HCC Age, sex, cirhosis, AFP

NGM1-HCC, Age, sex, family history of HCC, alcohol consumption habit,
NGM2-HCC ALT, HBeAg HBV DNA. HEV genotype

Intermediate: 8-12; High: 213

Tallored 1o antiviral therapy, Low: 0-5; Intermediate: 6-11; High: 212
Simple risk score for NA therapy:

Low: 02 Intermadiate: 10-17; High: 218

Modified version of the odginal PAGE-B score: Low: O-8
Intermediate: 9-12; High: 213

Modified for HBaAg -positive individuals: Low: <7; High: 27

Low: 0-5 Intermediate: 6-10; High: 211

Low: 0-5 Intermediate: 6-10; High: 211

Low: 18-64; Intermediate: 65-84; High: 285
Low:. 07, Intermediate: 8-13; High: 214

Low: 0-5 intermediate 6-19; High: 220

Low: 0-49.9; ntermediate: 50-58.9; High: 280
Low: 03 Itermediate: 4-7; High 813

Low: 0-100; High: >100

Low: 04 Intermediate: 5-19; High 219
Modified version of the CU-HCC: Low: 0-10; High: 11-30
Low: <4.5; High 245

Nomograms, no cut-offs




Gebede tedavi

Kronik hepatiti olanlar

HBV DNA seviyeleri =200.000 IU/ml veya HBV DNA testinin

bulunmadigr bolgelerde HBeAg pozitif annelerde maternal gecisi
onlemek icin




HBeAg negatiflerde

HBV DNA <2.000 IU/ml, siirekli normal ALT, karaciger fibrozisi
belirtisi yoksa

Hastaligin ilerlemesi ve bulasma riski diistiktiir ve
genellikle acil antiviral tedaviye ihtiya¢c duymazlar.

follow



Test and treat all strategy!

EASL kaynaklar1 stmirh iilkelerde tami ve tedaviye ulasmadaki
zorluklar1 tamidigimi test edip tiim HBsSAg pozitif bireye tedavi
baslamak icin yeterli kanit olmadigin belirtmektedir.

Bir diger onemli problem bu tedavilerin getirecegi ekonomik yiik

HBeAg negatif HBV DNA <2000 1U/ml ve ALT normal hastada
diisiik HSK riski, NA tedavileri ile bu grupta tedavisiz duruma gore

diisiik HBsAg kaybi sansa.
RO WA .,
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Kesinlik-gri zon?

HBeAg pozitif hastalarda immiintoleran donemde baslanan tedavinin
yiiksek viral yiikii disiirmede zorluk, uzun siireli tedavi gereksinimi ile

uyum sorunu, uyumsuz tabloda hastaligin alevlenme riskine dikkat
cekilmektedir.

Obezite, yagh karaciger, DM, sigara, alkol kullanimi vb HSK riski icin gri
zonda

Yagh karacigeri olan hastalarda KHB tedavisinin HSK riskinde azalmaya
katki sunmas1 tartismal.



Surekli ALT yiiksek seyreden ve HBV DNA testi yapuamayan durumlarda
DSO’niin onerisini tanwyor ancak refleks testi hayata gecirilmesini

HBV DNA <2000 IU/ml ve ALT yiiksek, fibrozis bulgusu yoksa ALTyi
ylikselten diger nedenlerin arastirtlmasim oneriyor. Ayni grupta fibrozis
varsa diger nedenleri arastir.

ﬂHighLeveI



zmanlasmamis alanlar icin oneri

[ HBsAg positive (chronic HBV infection) ]
A
Advanced fibrosis® or cirrhosis
(either diagnosed by laboratory values, non-invasive fibrosis markers, histology or clinically)

Yes | No

Y \
[ HBV-DNA positive? [ HBV DNA 22,000 IU/mi ]

.

* ALT >ULN or * Exclusion of other liver
* Fibrosis® or diseases if ALT is >ULN

N

Risk factors for HCC or
Extrahepatic manifestions or
Immunosuppression or
Risk for HBV transmission*

‘ ,

[ Monitoring® ] ( Anti-HBV treatment Monitoring® ]
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Guidelines for the Prevention and Treatment of Chronic 1)
Hepatitis B (version 2022) R

Hong You!'©, Fusheng Wang® @, Taisheng Li¥, Xiaoyuan Xu*' ©, Yameng Sun!, Yuemin Nan®, Guigiang Wang?*,
Jinlin Hou®, Zhongping Duan’, Lai Wei®, Jidong Jia!, Hui Zhuang® and Chinese Society of Hepatology, Chinese
Medical Association; Chinese Society of Infectious Diseases, Chinese Medical Association

Tedavinin amaci

HBYV replikasyonunu baskilamak,
Karaciger nekroinflamasyonunu ve fibrozda iyilesme,

Karaciger yetmezligi, dekompansasyon, siroz, HSK ve diger
komplikasyonlarin olusumunu geciktirmek ve azaltmak.



Tedavi endikasyonlari

HBV DNA, ALT diizeyleri ve karaciger hastaligimin siddeti ile yas,
aile oykiisii ve eslik eden hastaliklar gibi faktorlere dayanir.

Bu faktorler, hastaligin ilerleme riskini belirlemek icin kapsaml
bir sekilde degerlendirilir.




HBsAg positive Liver cirrhosis, liver failure, HCC, NAs®, follow-up every 3
.| liver transplantation, receiving to 6 months (Peg-IFN-a
v chemotherapy, targeted therapy, could be considered for
HBY DNA and immunosuppressant compensated cirrhosis
l ‘ therapy, DAA treatment for HCV with strict monitoring)
Undetected (Negative) Detected (Positive)
v Y v
Follow-up every 6 to 12
monthe ALT=ULN ALT>ULN
[
Y
If one of the following situations is met: v
1. Family history of HBV-related
cirthosis or HCC; R e

2. Age>30 years old;
3. Non-invasive or histological

examination indicates significant
inflammation (Gz2) or fibrosis yes

(F22);
4. HBV-related extrahepatic
manifestations®

\J

6 months

NAs® or Peg-IFN-a treat-
ment, follow-up every 3 to

no

i Follow-up every 6 to 12 months




Saptanabilir HBV DNA's1 ve kalici olarak yiiksek ALT seviyeleri
(>ULN) olan (Diger nedenler dislandiktan sonra ) hastalar icin
antiviral tedavi onerilir.

OTHER
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Saptanabilir HBV DNA’s1 olan hastalarda
ALT seviyelerine bakilmaksizin

HBV ile iliskili siroz veya HSK aile oykiisii,

Yas >30

Invaziv olmayan testler veya histolojik incelemede belirgin
nekroinflamasyon (G=2) veya fibrozis (F=2)

HBV ile iliskili ekstrahepatik bulgular



ALT, HBV DNA, HBeAg durumundan bagimsiz olarak

Kompanse veya dekompanse siroz icin antiviral tedavi
onerilir.

Sirozun diger nedenleri (alkolle iliskili yagh karaciger
hastaligi, metabolik disfonksiyonla iliskili yagh karaciger
hastahigi, diyabet ve otoimmiin veya genetik metabolik
karaciger hastaligi gibi) tespit edilmeli ve tedavi edilmelidir.

.+

HEALTHY LIVER FATTY LIVER




Immunsupresif tedavi baslanacaklar

HBsAg ve/veya HBV DNA pozitif hastalar icin, kemoterapi, hedefe
yonelik tedavi veya immiinosiipresif tedaviye baslamadan en az

bir hafta once veya gerekirse aymi anda NA'lar (ETV, TDF veya
TAF) baslatilmahdar.

HBsAg negatif ve anti-HBc pozitif hastalar icin, ilerlemis
karaciger fibrozu/sirozu varsa, monoklonal antikor ajanlariyla B
lenfosit azaltma tedavisi almayr planlhiyorsa veya hematopoietik
kok hiicre nakli planlamyorsa ETV, TDF veya TAF antiviral
tedavisi onerilir.



Gebelere tedavi oOnerisi

HBV DNA seviyeleri >200000 IU/mL olan gebe kadinlar icin,
gebeligin 24-28. haftalarinda TDF tedavisine baslanmahdr.

HBeAg pozitif kronik HBV infeksiyonu olan annelerde TDF,
dogumdan hemen sonra veya 1-3 ay sonra kesilebilir.

Aktif hepatit olanlarda antiviral tedaviye hemen baslanmalidir.

HBeAg porzitif veya negatif KHB'li annelerde, TDF'ye dogum
sonrast devam edilebilir.

TDF tedavist goren kadinlarda emzirme kontrendike degildir.

;’
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Sonuc olarak...

Kiir hedefleyen tedaviler ile tedavi onerileri basit hale gelebilir.
Tespit edilebilir HBV DNA’s1 olan tiim bireyler tedavi edilebilir.

Tedavi karar kadar tedavi etmeme karar: da onemlidir.

HSK taramast ve yenidogan asilamasi ozellikle diisiik-orta gelirli
ilkelerde tedavi endikasyonlarim genisletmek kadar onemlidir.

Karaciger yaglanmasi olan bireylerde HBV tedavisinin prognoza
katki sundugunu gosterir yeterli calisma yoktur.



As a result

Sonuc-2

Ek olarak kaynagi kisith iilkelerde steatoz tamistmi kesin olarak
koymak ekonomik olarak zor olacaktir.

Tedavi baslanan hastalarda endikasyon genisletilmesi ile beraber
ekonomik yiik hesaplanmahdir.

Ozellikle immiintoleran bireylerin uzun sireli tedavi gereksinimi
ile uyum sorunu goze alinmahdir.

Uyum sorununun hastalarda hepatik alevlenmeleri
tetikleyebilecegi unutulmamahdar.



Tesekklir ederim.




