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Bir Halk Sağlığı Sorunu Olarak Hepatit C

1.	Cowie	et	al		Antiviral	therapy	2013	.18,	953‐954	
2.	İTF	Gastroenterohepatoloji	BD	Verileri		2011.
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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 enfeksiyona bağlı 
ölüm nedenleri1



HCV, Hepatik ve Ekstrahepatik 
Hastalıklara bağlı mortaliteyi artırır

Lee	MH,	et al. J Infect Dis 2012;	206:469–477.

Geniş	prospektif kohort	çalışması:	18,541	anti‐HCV	seronegatif	ve
1095	anti‐HCV	seropzitif		yetişkinler	ortalma	16,2	yıl	boyunca	takip	edildi.

Hepatik kökenli mortalite Ekstrahepatik kökenli mortalite



KVY		daha	az		mortalite	ve	karaciğer	sorunları	ile	
ilişkilidir*

van	der	Meer	AJ, et al. JAMA 2012;	308:2584–2593.*	IFN	temelli	tedavilerle	ilgili	sonuçlardır.

KVY hastaları

KVY elde edemeyen hastalar
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HSK Karaciğer	
Yetmezliğ

Ortalama	8.4	yıl	takip	edilen	ileri	derece	sirotik	 530	hasta (%	68 HCV	GT1)



Avrupa’daki Karaciğer Transplantasyonlarında
HCV’nin Payı

Bu	hastalarda	karaciğer	yetmezliği	HCV	enfeksiyonuna	ikincil	olarak	
en	sık	rastlanan	karaciğer	transplantasyon	endikasyonudur.

Avrupa’da	(1988‐
2009)	virüse	bağlı	
karaciğer	sorunu	
olan	hastalardaki	
primer	karaciğer	
transplantasyon	
endikasyonunun	
sebebi	HCV’dir.

EASL:	The	burden	of	liver	disease	in	Europe	2013.	Available	at:
http://www.easl.eu/medias/EASLimg/Discover/EU/54ae845caec619f_file.pdf	(accessed	July	2015).



Akut hepatit

Hepatit C: Doğal Seyri

Kronik hepatit Siroz HCC

HCV infek.

%50 ISG
ekspresyonu

%30 HCV 
klirensi

Yıllık HCC
insidansı %3Viral replikasyon

Hepatosit

%70 viral
persistans 

%15-25
Siroz/HCC

0-24 hafta 24 hafta-50 yıl 10-40 yıl

İnfekte 
hepatosit Nekrotik 

hepatosit 

Hiper/displastik nodül

HCC

Heim MH, Nat Rev, 2013

Sirotik
nodül 



Messina	JP,	et al. Hepatology 2015;	61:77‒87;
Hanafiah	M,	et al. Hepatology 2013;	57:1333–1342.

• Yuvarlak	diyagramların	boyutu,	Hanafiah	M,	et	al.	tarafından	belirlenen	seroprevalant	vaka	
sayısına	orantılıdır.

Kuzey	Afrika	ve	Orta	Doğu
Batı	Sahraaltı	Afrika
Doğı	Sahraaltı	Afrika
Orta	Sahraaltı	Afrika
Güney	Sahraaltı	Afrika
Güney	Latin	Amerika
Andean	Latin	Amerika
Tropik	Latin	Amerika
Orta	Latin	Amerika
Karayipler
Orta	Asya
Güney	Asya
Doğu	Asya
Güneydoğu	Asya
High‐income	Asia	Pacific
Okyanusya
Avustralasya
Yüksek	Gelirli	Kuzey	Amerika
Batı	Avrupa
Orta	Avrupa
Doğu	Avrupa

GBD region

HCV genotip oranı

1 2 3 4 5 6

55.5	milyon
14	milyon
3.9	milyon
1.7	milyon
486,000

Global olarak GT1, en	baskın	HCV	genotipidir	ve	HCV	vakalarının	%46.2’sini	oluşturmaktadır.

Dünyada HCV ve Genotipleri



Kronik HCV Enfeksiyonunda 
Ekstrahepatik Manifestasyonlar

Cacoub	P,	et al. Dig Liver Dis 2014;	46(Suppl	5):S165–S173;	Negro	F,	et al.	Gastroenterology 2015;	149:1345–1360.

Renal	yetmezlik

Tiroid	disfonksiyonu

Periferal	nöropati

Cilt	manifestasyonları

Oküler	manifestasyonlar

Kardiovasküler/
metabolik hastalıklar

Muskuloskeletal	ve	bağ	
dokusu	hastalıkları

Pulmoner fibrosis

Mikst kriyoglobulinemi

Hematolojik	hastalıklar	
/malinite

Psikiyatrik

Ekstrahepatik	manfestasyonlar	kronik	HCV	ile	enfekte	hastaların	 74%’ünde gözlenebilir.



Mevcut	Oral	DAA	Çok	etkili,	basit	ve	iyi	
tolere	ediliyor
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Ülkemizdeki Prevalans ve Genotip Dağılımı

HCV	genotipi	terapötik	açıdan	önemlidir:

•IFN/RBV	kombinasyonuna		genotip	1	hastaları	genotip	2	ve	3’e	göre	çok	daha	az	yanıt	
vermektedir.11

Ülkemizdeki  genotip dağılımı13

Türkiye bir GT1b ülkesidir!

• Prevalans	:	%	1,9	(DSÖ’ye	göre14)
%	0,5‐1		(TKAD15 &	VHSD16)

• Erişkinlerde	2000	yılından	sonra	
yapılmış	çalışmalara	bakıldığında	
toplam	16	160	kişideki	anti‐HCV	
pozitifliği	%1.15’tir.17

• Ülkemizde	genotip	dağılımında		
genotip	1b	başta	olmak	üzere	belirgin	
bir	genotip	1	hakimiyeti	vardır.17



Türkiye’de	HCV	genotipi

Çekin Y, Mikrobiyol Bul 2014

%85
G1b



Günlük Pratikte HCV Enfeksiyonu Açısından 
Açık Noktalar*

Yehia	BR,	et	al.	PLoS	One.	2014;9:e101554.
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Ülkelere	göre	tanı	ve	tedavi	oranları	da	büyük	farklılıklar	göstermektedir.	
2013 yılındaki verilere göre ülkemizde tanı oranı %20’nin, tedavi oranı ise %1’in 
altında kalmıştır.19

Dünyada Tanı ve Tedavi Oranları



Asrani	SK,	et	al.	Curr	Gastroenterol	Rep.	2014;16:381.

2.7‐3.9	milyon
infekte

%	50 HCV
tesbit edilen

%	32	‐ %	38
doktora	başvuran

%	7	‐ % 11
tedavi	edilen

HCV’li Hastaların Çok Azı Tedavi Ediliyor



• Bilgi	eksikliği
• Yanlış	algı	(Mevcut	tedavilerin	çok	ciddi	yan	
etkileri	olduğuna	dair	eksik	bilgilerin	varlığı)

• Komorbid	durumların	tedaviye	engel	
oluşturduğu	konusunda	yanılgı

HCV enfeksiyonu tanısının önündeki 
engeller;



Tedaviye yanıtı etkileyen faktörler*
Hastaya bağlı 
• ırk
• yaş
• cinsiyet
• kilo
• insulin direnci
• madde bağımlılığı

Tedaviye bağlı
• yan etkiler
• uyum
• doz
• süre

Viral
• Genotip
• Viral yük

Hastalığa bağlı
• koinfeksiyon
• fibrosis
• siroz 

Tedavi başarısızlığının 
nedenleri

*Daha dün denecek kadar geçmişte



Birinci Basamak Hekimleri HCV 
Yönetiminde Kritik Role Sahip!

Ortalama hasta yükü
x2000

~Bir hekime 40 HCV 
enfeksiyonlu hasta

ABD’de HCV enf prevalansı
%2

Chak	E,	et	al.	Liver	Int.	2011;31:1090‐1101.	
Ferrante	JM,	et	al.	Fam	Med.	2008;40:345‐351.



HCV	Tarama	Önerileri	(CDC, USPSTF, ve AASLD/IDSA )
Popülas
yon

Öneri

Yaş 1945 and 1965 arasında doğanlarda; HCV riskine bakmaksızın 
bir kez tara,[1-3]

Risk Bu risk faktörleri olanlarda bir kez tarama önerilmekte[1,3]:
IV veya nazal uyuşturucu madde öyküsü olan
Uzun süre hemodiyaliz öyküsü olan
Uygun olmayan bir yerde dövme yaptırma öyküsü olan
Kazayla maruziyet olan sağlık çalışano
anti-HCV–positive annenin çocukları
Kan veya organ nakli öyküsü olan
Hapis öyküsü olan
HIV infeksiyonu olan
Nedeni belli olmayan kronik karaciğer hastalığı, KCFT yüksekliği 
olan

Halen İV uyuşturucu kullanan ve HIV (+) MSM’lerde yılda bir[3]

1. Smith BD, et al. MMWR Recomm Rep. 2012;61(RR-4):1-32. 2. US Preventive Services Task Force. HCV Screening Guidelines 2013. 
3. AASLD-IDSA. HCV Guidelines 2016.



Aktif	HCV	Enfeksiyonu	için	test	sekansı

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

Anti-HCV Tedavi et 
veya
refere et

Pozitif
i

Negatif

Stop

HCV RNA 
test

Pozitif

Negatif
Aktif HCV 

Enfeksiyou
yok

Aktif HCV 
Enfeksiyonu

Ek testler yap



Kimi ne	zaman tedavi edelim?

 Kronik HCV tanısı olan tüm hastalarda tedavi 
endikasyonu var
– Tedavi veya transplantasyona rağmen yaşam 

beklentisi kısa olan kişiler hariç

AASLD-IDSA. HCV Guidelines 2016.



Önceliklendirme:	Eskiden!

• HCV	RNA	pozitif	olan	bütün	hastalar	tedavi	adayıdır
• Tedavide	öncelik	verilmesi	önerilen	hastalar:

– Siroz	veya	ileri	fibrozisli	hastalar
– Organ	transplant	alıcıları
– Organ	bulguları	olan	mikst	kriyoglobulinemisi	olan	hastalar
– Proteinüri,	nefrotik	sendrom	ve	membranoproliferatif	glomerülonefrit	

hastaları
– HIV	veya	HBV	koinfeksiyonu	olanlar
– Bulaştırıcılık	riski	yüksek	olanlar:	iv	ilaç	kullananlar,	hemodiyaliz	

hastaları,	homoseksüel	erkekler,	doğum	yapmak	isteyen	genç	kadınlar



Kronik	Hepatit	C	Tedavisine	Başlarken

2
2

Viral	Bulgular Genotip	/	Subgenotip	tayini

Tedavi	Deneyimi Naif	ya	da	tedavi	deneyimli	hasta

Karaciğer	
Hasarının	
değerlendirilmesi	

Biyopsi	ya	da	siroz	bulgusu	(biyopsi	kontrendikasyonları)
Sirotik	hastada	evreleme	(Child	Pugh	skoru)

Komorbid	
durumlar

Kronik	böbrek	yetmezliği	vs.

Özel	Hasta	
Popülasyonu

Post‐transplant	hasta	vs

Uygun	tedavi Tedavi	rejimi	ve	pozoloji

Tedavinin	
yönetimi

Hastanın	kullandığı	tüm	ilaçlar	ve	bitkisel	takviyelerin	
değerlendirilmesi
www.hep‐druginteractions.org

Rapor	ve	reçete	
düzenlenmesi

Hastanın	tedaviye	erişimi	ve	hasta	uyumunun	sağlanarak	takip	
edilmesi



Types	of	Guidelines

Slide credit: clinicaloptions.com

Global: WHO Society: AASLD/IDSA, EASL Population Specific:
INHSU

National: Country specific Product inserts/prescribing information?



Artık günümüzde;
Hepatit C’nin kabul edilen standart
tedavisi doğrudan antivirallerle
yapılan kombinasyonlardır!



Capsid
RNA

Polymerase

Metalloprotease
Serine protease

RNA helicase

Envelope
Glycoproteins

E1C E2

Yapısal Olmayan ProteinlerYapısal Proteinler5’NTR 3’NTR

NS1 NS2 NS3 NS4A NS4B

Cofactors

NS5A NS5B

PROTEAZ İNH.
….PREVİR
Telaprevir
Boseprevir
Simeprevir
Faldaprevir
Asunaprevir
ABT-450
MK-5172
Sovaprevir
ACH-2684

NS5A İNH.
….....ASVİR
Daklatasvir
Ledipasvir
Ombitasvir
GS-5816
ACH-3102
PPI-668
GSK-2336805
Samatasvir
MK-8742

POLİMERAZ İNH:
…...BUVİR

Nucs Non-Nucs

Sofosbuvir Dasabuvir
VX-135 Deleobuvir
IDX-20963 BMS-

791325
ACH-3422 PPI-383

GS-9669
TMC-647055

Direk EtkiliAntiviraller

Schinazi R, Halfon P, Marcellin P, Asselah T. Liver International 2014



SVR:	mortalite ve HCC

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

HR:	0.26	(95%	CI:	0.14‐0.49;	P < .001)

 SVR	re‐enfeksiyonu	engellemez
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Dünyada	mevcut	onaylı güncel tedavi rejimleri

Rejim İçerik sınıfı Onaylı
Genotip

Grazoprevir/elbasvir Protease inhibitor + 
NS5A inhibitor 1, 4

Ombitasvir/paritaprevir/ritonavir Protease inhibitor + 
NS5A inhibitor 4

Ombitasvir/paritaprevir/ritonavir + 
dasabuvir (PRO-D)

Protease inhibitor + 
NS5A inhibitor + 

polymerase inhibitor
1

Sofosbuvir + daclatasvir Nucleotide polymerase inhibitor + 
NS5A inhibitor 1, 3

Sofosbuvir/ledipasvir (HARVONİ) Nucleotide polymerase inhibitor + 
NS5A inhibitor 1, 4, 5, 6

Simeprevir + sofosbuvir Nucleotide polymerase inhibitor + 
protease inhibitor 1

Sofosbuvir/velpatasvir Nucleotide polymerase inhibitor + 
NS5A inhibitor 1, 2, 3, 4, 5, 6

References in slidenotes.



• AASLD/IDSA 
• HCV Kılavuzu: 
• Genotype 1



GT1 Tedavi-Naive veya IFN-Deneyimli 
Hasta, ± Kompanse Siroz

Treatment 
Experienc
e

Recommended Regimens for GT1 

Treatment 
naive

 EBR/GZR* 12 wks
 GLE/PIB 8 wks if no cirrhosis, 12 wks if compensated 

cirrhosis
 LDV/SOF 12 wks 
 LDV/SOF 8 wks if no cirrhosis, nonblack, no HIV, HCV 

RNA < 6 million IU/mL
 SOF/VEL 12 wks

PegIFN/RB
V 
experience
d

 EBR/GZR* 12 wks
 GLE/PIB 8 wks (only if no cirrhosis)
 LDV/SOF 12 wks (only if no cirrhosis)
 SOF/VEL 12 wks
 GLE/PIB 12 wks (compensated cirrhosis)

*For GT1a, only if no baseline NS5A elbasvir RASs detected. AASLD/IDSA. HCV guidance. September 2017.



• AASLD/IDSA 
• HCV Kılavuzu: 
• Genotype 3



GT3 Tedavi-Naive veya
PegIFN/RBV Deneyimli Hasta

AASLD/IDSA. HCV guidance. September 2017.

Population Cirrhosis? Recommended Regimens for GT3

Treatment 
naive

No  GLE/PIB 8 wks
 SOF/VEL 12 wks

Yes  GLE/PIB 12 wks
 SOF/VEL 12 wks*

PegIFN/RB
V 
Experienced

No  SOF/VEL 12 wks†

Yes  EBR/GZR + SOF 12 wks
 SOF/VEL/VOX 12 wks*NS5A RAS testing recommended if considering this regimen in treatment-naive pts 

with cirrhosis; if Y93H present, add RBV.
†NS5A RAS testing recommended; if Y93H present, use SOF/VEL/VOX 12 wks or add 
RBV to SOF/VEL 12 wks.



• AASLD/IDSA 
• HCV Kılavuzu: 

Genotip 2, 4, 5, 6



G2	Tedavi‐Naive veya PegIFN/RBV‐
Deneyimli Hasta

No Cirrhosis Compensated 
Cirrhosis

 GLE/PIB 8 wks
 SOF/VEL 12 wks

 SOF/VEL 12 wks
 GLE/PIB 12 wks

AASLD/IDSA. HCV guidance. September 2017. Slide	credit:	clinicaloptions.com



GT4,	5,	6	HCV
Tedavi‐Naive Hasta

HCV GT No Cirrhosis Compensated Cirrhosis

4

 GLE/PIB 8 wks
 SOF/VEL 12 wks
 EBR/GZR 12 wks
 LDV/SOF 12 wks

 SOF/VEL 12 wks
 GLE/PIB 12 wks
 EBR/GZR 12 wks
 LDV/SOF 12 wks

5 or 6
 GLE/PIB 8 wks
 SOF/VEL 12 wks
 LDV/SOF 12 wks

 GLE/PIB 12 wks
 SOF/VEL 12 wks
 LDV/SOF 12 wks

AASLD/IDSA. HCV guidance. September 2017. Slide	credit:	clinicaloptions.com



GT	4,	5,	6	HCV	PegIFN/RBV‐
Deneyimli Hasta

*Previous relapse only; pts with previous virologic failure or breakthrough 
should be treated for 16 wks with addition of RBV.

AASLD/IDSA. HCV guidance. September 2017.

HCV GT No Cirrhosis Compensated Cirrhosis

4

 SOF/VEL 12 wks
 GLE/PIB 8 wks
 EBR/GZR* 12 wks
 LDV/SOF 12 wks

 SOF/VEL 12 wks
 EBR/GZR* 12 wks
 GLE/PIB 12 wks

5 or 6
 GLE/PIB 8 wks
 LDV/SOF 12 wks
 SOF/VEL 12 wks

 GLE/PIB 12 wks
 LDV/SOF 12 wks
 SOF/VEL 12 wks

Slide	credit:	clinicaloptions.com



• ÜLKEMİZDE 
• GÜNCEL TEDAVİ 
• DURUMU



Kronik Hepatit C 
HCV RNA+

Tedavi Naif **
Biyopsi	zorunlu

Tedavi Deneyimli
Biyopsi	gerekli	değil

*F0 
ödenen	
tedavi	
yok

F1‐F3 
• Viekirax/	

Exviera	(GT1)
• Viekirax	(GT4)

Kompanse Sirotik Child 
Pugh A

• Viekirax/	Exviera	(GT1)
• Viekirax	(GT4)
• Sofosbuvir/	Ledipasvir	

(GT1)

TLV/BOC
Sof/Led

PegIFN veya PegIFN/RBV
• Viekirax/	Exviera(GT1)
• Viekirax	(GT4)
• Sofosbuvir/Ledipasvir

Biyopsi kontrendikasyonları: 
siroz,	KBY,	gebelik,	zeka	geriliği,	
psikoz,	PLT<80.000,	PT	Z>3sn,lezyon,	
karaciğer	veya	böbrek	
tranplantasyonu	

Geri Ödeme Koşulları (GT	1	ve	GT4)

*				Skorlama	için	ISHAK	kullanılmıştır
**		tedavisi	komplikasyon	nedeniyle	12.	haftadan		önce	kesilmiş	hastalar	naif	gibi	tedavi	edilir	

Dekompanse 
Sirotik 

Child Pugh B‐C
• Sofosbuvir/	

Ledipasvir

TR/VIEX/0317/0243



Genotip	1	
Non‐sirotik Kompanse Sirotik

CPA
Dekompanse siroz

CPB‐CPC

ISHAK F0 ISHAK F1‐ F3

Tedavi naif
(P ve P/R tedavisi 
komplikasyon 
nedeniyle 12 
haftadan önce 
kesilmiş)

Viekirax/Exviera GT1b: 12	hafta
GT1a: 12	hafta+RBV

GT1b: 12	hafta
GT1a: 24	hafta+RBV

Sofosbuvir/Ledipasvir
GT1: 12	hafta+RBV	
veya	24	hafta

GT1: 12	hafta+RBV	
veya	24	hafta

PegINF veya 
PegINF/RBV 
deneyimli

Viekirax/Exviera GT1b: 12	hafta
GT1a: 12	hafta+RBV

Sofosbuvir/Ledipasvir GT1:	12	hafta+RBV	veya	24	hafta

TLV/BOC 
deneyimli

Viekirax/Exviera

Sofosbuvir/Ledipasvir GT1: 12	hafta+RBV	veya	24	hafta

Post‐transplant
Viekirax/Exviera GT1: 24	hafta	+	RBV

Sofosbuvir/Ledipasvir GT1: 12	hafta	veya	12	hafta+RBV GT1: 12	hafta+RBV	veya	24	hafta



Genotip	4
Non‐sirotik Kompanse sirotik

CPA
Dekompanse sirotik

CPB‐CPC

ISHAK F0 ISHAK F1‐F3

Tedavi naif
(P ve P/R tedavisi 
komplikasyon 
nedeniyle 12 
haftadan önce 
kesilmiş)

Viekirax 12	hafta+RBV 12	hafta+RBV

Sofosbuvir/Ledipasvir 12	hafta+RBV	veya	24	
hafta

PegINF veya 
PegINF/RBV 
deneyimli

Viekirax 12	hafta+RBV

Sofosbuvir/Ledipasvir 12	hafta+RBV	veya	24	hafta

TLV/BOC 
deneyimli

Viekirax

Sofosbuvir/Ledipasvir 12	hafta+RBV	veya	24	hafta

Post‐transplant
Viekirax 24	hafta	+	RBV

Sofosbuvir/Ledipasvir 12	hafta	veya	12	hafta+RBV 12	hafta+RBV	veya	24	hafta

SUT	koşulları	ile	ürün	bilgileri	arasında	farklılıklar	olabilir.	Detaylı	bilgi	için	ürün	bilgilerine	başvurunuz.



Kronik Hepatit C

Kompanse siroz 
(CPA)

ISHAK	F4‐F6
veya

PLT<100.000	
veya 

PTZ	>	3sn	

Karaciğer nakli 
alan hastalar

Dekompanse siroz
(CPB ve CPC)

Assit
veya

ensefalopati	
veya

varis	kanaması

Geri Ödeme Koşulları: Siroz (GT	1	ve	GT4)

PLT:	platelet
PTZ:protrombin	zamanı



PRO‐D: SAPPHIRE‐I ve ‐II: Sonuçlar

Feld	JJ,	et	al.	New	Engl	J	Med.	2014;370:1594–1603.
Zeuzem	S,	et	al.	New	Engl	J	Med.	2014;370:1604–1614.

SAPPHIRE‐I:
Tedavi naif GT1b hastalar

SAPPHIRE‐II:
Tedavi deneyimli GT1b hastalar
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PRO‐D: 
PEARL‐II ve ‐III: HCV GT1b Non‐Sirotik Hastalar –
Sonuçlar 

*	Önceki PegIFN/RBV tedavisi;	
Hata	çubuğu:	%95	CI.

PEARL‐II
OBV/PTV/r + DSV ± RBV

Tedavi deneyimli*

PEARL‐III
OBV/PTV/r + DSV ± RBV

Tedavi naif
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Andreone	P,	et	al.	Gastroenterol	2014;	147:359‒365
Ferenci	P,	et	al.	New	Engl	J	Med.	2014;370:1983–1992



PEARL‐II ve‐III: Önerilen Rejimi Alan HCV 
GT1b Non‐Sirotik Hastalar – Sonuçlar 

SV
R1

2 
(%

)
KV

Y1
2 
(%

)

Genel Önceki tedavi VKI Başlangıç viral yük IL28B

Maieron A,	Puoti M,	Enejosa JV,	 et al. Poster	P0047	at	22nd	United	European Gastroenterology Week 2014	October 18‐22,	Vienna,	Austria.



GT1 Hastalar için Pozoloji ve Kullanım

viekirax	Kısa	Ürün	Bilgisi,	exviera	Kısa	Ürün	Bilgisi

*GT1a	kompanse	sirotik	hastalarda	viekirax	+	exviera	+	RBV	tedavisinin	24	hafta	sürdürülmesi	önerilmektedir.



Ledipasvir/Sofosbuvir:	G	1,4,5,6



Harvoni:	Tedavi	naif	Genotip	1	HCV



Hedef:	HCV	eliminasyonu

Improve	
Treatment	
Access

Secure	Political	
Commitment

Partnership	
Development

Capacity	
Assessment

National	
Planning

Monitoring	
and	

Evaluation

Provider	
Education

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

2030 WHO Targets
90% Diagnosed
80% Treated
65% Reduced Mortality



Vutien	P,	et	al.	AASLD	2014;	Poster	#1481.

Depression

Cirrhosis Portal 
hypertension

Substance 
misuse

Dysglycaemia

Renal disease

Cognitive 
impairmentPsychosis

Respiratory 
disease

Dyslipidaemia

Cardiovascular 
disease

Transplant HIV 
co‐infection

HCV hastalarının %92’sinde 
ko‐morbidite var

40% ında 5≤

HCV: komorbidite nedeniyle polifarmasi mevcut



European	Association	for	the	Study	of	the	Liver	(EASL).	J	Hepatol	2015;63:199–236;
University	of	Liverpool	drug	interaction	charts.	Available	at:	
www.hep‐druginteractions.org/Interactions.aspx	(accessed	August	2015).

3D:	AbbVie	3	DAA	regimen;	DCV:	daclatasvir;	LDV:	ledipasvir;
NNRTI:	non‐nucleos(t)ide	reverse	transcriptase	inhibitor;	

NRTI:	nucleos(t)ide	reverse	transcriptase	inhibitor;
SIM:	simeprevir;	SOF:	sofosbuvir

• Numerous and complex DDIs are possible with DAAs
• Guidance can be found at: www.hep-druginteractions.org

The potential for DDIs varies 





Kayıtlı	olduğu	indeksler



İletişim

• www.ebubekirsenates.com

• ebubekirsenates@yahoo.com

• Linkedin/ebubekirsenates



Teşekkürler…


