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 Kronik Hepatit B tedavisinde yan etki yönetimi









Gerçekten ilaca bağlı gelişen bir bulgu mu?

Neden sonuç ilişkisi net değil 

HBV bir çok ekstraintestinal bulgusu mevcut



NA'larda en sık görülen AE’ler (%10-20)

karın ağrısı/rahatsızlık, 
nazofarenjit/üst solunum yolu enfeksiyonları
yorgunluk 
baş ağrısı

Bu semptomlar genel popülasyonda nadir değildir ve belki de bu 
bulgular ilaç tedavisinin kendisinden ziyade genel popülasyondaki 
yüksek yaygınlıklarıyla ilişkilidir.









Mitokondriopati

 Bazı yan etkilerden mitokondrial toksite sorumludur 

 HBV polimeraz inhbisyonu x Mitokondrial DNA polimeraz gama 



Mitokondiropati ile ilişkili bulgular 

 Hematolojik bozukluklar, 

 Periferik nöropati, 

 İskelet ve kardiyak miyopati, 

 Pankreatit, 

 Karaciğer yetmezliği ve laktik asidoz



Mitokondiropati ile ilişkili bulgular (sadece bir olguda ilaç kesilmesi 
görülmüş)

 Hematolojik bozukluklar, 

 Periferik nöropati, 

 İskelet ve kardiyak miyopati,                 CK enzim yüksekliği 

 Pankreatit,                                                   1 vaka entekavir (ilaç kesilmesi)

 Karaciğer yetmezliği ve laktik asidoz



Nefrotoksisite 

 TDF/TAF  

Hastaların %1'inde serum kreatinininde > 0,5 mg/dL'lik artışlar tespit 
edildiği bildirilmiştir





Kronik Hepatit B Hastalarının Takibinde  Rutinde Bakılacak 

Parametreler

• Lökosit

• Hgb

• Trombosit

• PT 

• Kreatinin

• HBsAg

• HBeAg

• Anti Hbe

• HBV DNA

• Delta

• ALT/AST

• ALP

• GGT

• Bilirubin

• Albumin

• AFP

• USG



Kronik Hepatit B Hastalarının Takibinde  Rutinde Bakılacak 

Parametreler (TDF veya TAF)

• Lökosit

• Hgb

• Trombosit

• PT 

• Kreatinin

• eGFR

• Fosfat

• TiT

• HBsAg

• HBeAg

• Anti Hbe

• HBV DNA

• Delta

• ALT/AST

• ALP

• GGT

• Bilirubin

• Albumin

• AFP

• USG

• DEXA



















Kemik Hastalığı 

 TDF 

Uzun dönem sonuçları kesin olarak bilinmiyor 



NORMAL KEMİK

30 yaşında kadınResorbsiyon = Formasyon 



88 yaşında Kadın

OSTEOPOROTİK KEMİK

Resorbsiyon > 
Formasyon



 30’lu yaşın ortalarında zirve kemik kitlesi

 Menapoz öncesi birkaç yıl önce kemik kaybı başlar.

 KMY kaybı ile kırık riski artar 

 Genetik faktörler kadınlarda osteoporoz riski için önemlidir

 KMY ailede osteoporoz  öyküsü olanlarda daha düşüktür

 Kalça kırığı riski:

 Ailede kalça kırığı olanlarda 50% daha fazla 

 Eğer Anne-Babada varsa 127% daha fazla 

Kemik Kitlesinde Değişim

Einhorn TA, The Bone Organ System:  Form and Function, In:  Osteoporosis edited by R Marcus, D Feldman, J Kelsey, Academic Press San Diego, 1996.







Hiperlipidemi/ Metabolik Sendrom

 TDF 

 TAF 

Litertürde veriler kısıtlı ve henüz klavuzlarda ortak net öneriler yok 



Kliniğimizin deneyimiz 

Kronik HBV hastalarında ultrasonografik olarak %51, 

histopatolojik olarak %27 hastada NAFLD oranı saptanmıştır 
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 NAS skoruna göre %13 olası veya kesin NAS ancak 1. 

raporda sadece 1 NASH olabilir tanısı mevcut.

 Ulaşılan 32 hastanın 27 si (%84,3) yağlı kc hastalığından 

haberi yok



Zaten NAFLD tedavisi yok ne 

önemi olabilir?



Hayat tarzı değişikliği ve kilo kaybı doğal seyri değiştirir





BMI ≥25 kg/m2, diyabet ve 

metabolik sendromun 

olmaması, bu üç faktörden 

herhangi birinin varlığıyla 

karşılaştırıldığında, artmış 

fibroz regresyonu ile ilişkili 

(%43.1'e karşı %16.9, P = 

0.001). 

Çok değişkenli analizde 

daha düşük bir BMI'nin 

fibroz gerilemesi ile 

bağımsız olarak ilişkili tek 

faktör 

Ort  87.5 ay takip; 97.5% HBVDNA negatif 



 Kronik Hepatit C tedavisinde yan etki yönetimi
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