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Ozet

Amag: Pegile interferon-+ribavirin kombinasyonu uzun yillar kronik hepatit C tedavisinde standart tedavi olmustur. Son yillarda proteaz
inhibitorleri bu kombinasyona ilave edilmis ve daha yiiksek kalic1 virolojik yanit oranlari elde edilebilmistir. Biz bu galismada klinigimizde
takip edilen ve PEG-IFN-+ribavirin+proteaz inhibitdrii igeren {i¢lii tedavi alan hastalarimizin verilerini retrospektif olarak degerlendirmeyi
amagladik.

Gereg ve Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Klinigine Aralik 2012-Aralik 2015 tarihleri arasinda
basvuran ve proteaz inhibit6rii iceren 3’lii tedavi verilen 23 kronik HCV hastasinin verileri retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin 18’i (%78,3) kadin ve 5’i (%21,7) erkek ve median yaslar1 58 yil (Aralik 42-70 yil) idi. Toplam 16 hastada (%69,6) kalict
virolojik yanit elde edilmisti. Telaprevir kullanan 18 hastanin 13’tinde (%72,2) ve boseprevir kullanan 5 hastanin 3’tinde (%60) kalic1 viro-
lojik yanit elde edildi. Daha 6nce PEG IFN+ribavirin ikili tedavisi alip niiks olan 11 hastanin 10’unda (%90,1), kismi yanit veren 3 hastanin
tamaminda ve ilk tedavide primer yanitsiz olan 4 hastanin 2’sinde (%50) kalic1 virolojik yanit elde edildi. Sirotik olan 9 hastanin 7’si (%77,8)
planlanan tedavi siiresini tamamladi, 5 hastada (%55,6) kalic1 virolojik yanit elde edildi. Sirozu olmayan 14 hastanin 12’si (%85,7) tedaviyi
tamamlarken, bu hastalarin 11’inde (%78,5) kalic1 virolojik yanit elde edildi. 4 hastada (%17,4) gesitli yan etkiler nedeniyle tedavi siiresi
tamamlanamadi.

Sonug: Interferonsuz tedavi rejimlerinin iilkemizde heniiz rutin kullanima girmedigi géz oniine alinirsa, seilmis vakalarda PEG IFN, ribavi-
rin ve bir proteaz inhibitorii igeren tiglii tedavilerin hala bir segenek olabilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Hepatit C, telaprevir, boseprevir

Abstract

Objective: Pegylated interferon+ribavirin dual combination had been the standard treatment for chronic hepatitis C for years.Recently pro-
tease inhibitors were added to this combination.In this manuscript, we aimed to review the data of the patients to whom Pegylated interfer-
on+ribavirin+protease inhibitor containing triple therapy regimen were given in our clinic.

Material and Method: This was a retrospective study and 23 chronic hepatitis C patients treated with triple therapy regimen in Necmettin Er-
bakan University, Meram Faculty of Medicine, Department of Gastroenterology, between December 2012 and December 2015 were included.

Results: There were 18 (78.3%) male and 5 (21.7%) female patients and median age was 58 years (range 42-70 years). 16 (69.6%) patients
achieved sustained virological response. Thirteen (72.2%) of 18 patients on telaprevir regimen and 3 (60%) of 5 patients on boceprevir regi-
men achieved sustained virological response.When virological response in the prior pegylated interferon+ribavirin treatment was taken into
consideration;10 (90.1%) of 11 patients with relapse,3 patients (100%) with partial response and 2 (50%) of 4 non-responders were found
to achieve sustained virological response. Seven (77.8%) of 9 cirrhotic patients completed the planned treatment and sustained virological
response was achieved in 5 (55.6) patients. 12 (85.7%) of 14 non-cirrhotic patients completed the planned treatment and sustained virological
response was achieved in 11 (78.5%) patients.Treatment was discontinued in 4 (17.4%) patients due to various side effects.

Conclusion: Taking into consideration that novel interferon free treatment regimens are not available in our country yet, triple combination
with Pegylated interferon+ribavirin and protease inhibitor is still a treatment option for chronic hepatitis C in selected cases.
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Giris HCYV ile enfekte oldugu ve yilda yaklagik 350 000 kisinin

HCV’ye bagh siroz, hepatoselliiler karsinom gibi komp-

Hepatit C virtisit (HCV) enfeksiyonu global bir saglik likasyonlar nedeniyle yasamini yitirdigi diigtintilmektedir

sorunu olup tiim diinyada yaklagik 185 milyon insanin
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(1,2).

HCV tek sarmalli bir RNA viriisii olup Flaviviridae ailesi-
ne ait Hepacivirus cinsinin bir iiyesidir. HCV’nin 6 geno-
tipi ve cok sayida subtipi tanimlanmugtir (3,4). Ulkemizde
en yaygin genotip, genotip 1bdir (%68-94). Cesitli ¢alis-
malarda diger genotipler iilkemizde; genotip la %2-19,
genotip 2a %2-5, genotip 4 ise %1-4 oraninda bildirilmis-
tir (5-7).

HCV prevalansi diinyada cografi bolgelere gore farklilik
gostermektedir. Kuzey Amerika, Avustralya ve Avrupa iil-
kelerinde prevalans diisiiktiir. Diger yandan Misir, Gabon,
Kamerun gibi Afrika iilkelerinde %10’u asan prevalans
oranlar1 bildirilmistir. Diinya Saglik Orgiiti‘niin 2013 y1-
linda yayinladig1 son hastalik yiikii raporuna gore tilkemiz
Kuzey Afrika/Ortadogu tilkeleriyle birlikte orta diizeyde
prevalansa sahip iilkeler arasinda siniflanmakta olup bu
bolgelerde ortalama prevalans %3,2-4,1 olarak bildirilmis-
tir. Ancak {ilkemizde yapilan ¢aligmalarda saptanan pre-
valans oranlar1 daha duistiktiir. Tiirk Karaciger Arastirma-
lar1 Derneginin Tiirkiye genelinde yaptig1 bir ¢alismada
anti-HCV pozitifligi prevalans: %0,95 olarak bulunmus-
tur (8,9). Viral Hepatitle savasim Derneginin koordine
ettigi ulusal bir bagka calismaya goére HCV prevalansi Ege
Bolgesinde en diisiik (%0,1) ve Akdeniz ve Giineydogu
Anadolu Bolgesinde en yiiksektir (%0,8) (10). Prevalans,
degisik hasta gruplarinda da farklilik gosterebilmektedir.
Hemodiyaliz hastalarinda, IV uyusturucu kullananlarda,
hayat kadinlarinda ve homoseksiiellerde prevalans daha
yiksektir.

HCV enfeksiyonunun dogal seyri tam olarak aydinlati-
lamamugtir. Akut enfeksiyon sonrasi ¢ok yiiksek oranlar-
da kroniklesme ger¢eklesmektedir. Yiiksek kroniklesme
orant HCV genomunda ¢ok hizli ortaya ¢ikan degismeler
ve bunun sonucunda olusan genetik gesitlilik ve immiin
yanittan kag¢mayla agiklanmaktadir (11). Kroniklesme
gerceklesen ve viral replikasyon devam eden olgularda
progresif hepatoseliiler hasar ve buna bagh karaciger si-
rozu gelismekte ve siroz zemininde HCC ortaya ¢ikabil-
mektedir. Etkili viral tedavi ile elde edilen kalici virolojik
yanit (KVY) sonrasinda tiim hastalarda, hatta agir derece-
de karaciger fibrozisi olan ileri evre hastalarda bile, 6nemli
derecede klinik iyilegsme goriilmektedir (12).

Kronik hepatit C tedavisinde kullanilan en eski ilag-
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lar interferonlardir ve 1990’11 yillarin sonundan bu yana
kullanilmaktadirlar. Pegile interferonlarin (PEG-IFN)
gelistirilmesinden sonra uzun yillar PEG-IFN+ribavirin
kombinasyonu, kronik hepatit C tedavisinde genotip-
ten bagimsiz standart tedavi olmustur. Bu tedaviyle elde
edilen KVY oranlar1 Genotip 2 ve 3 hastalar i¢in %70-80,
diger genotiplerde %45-70 arasinda degismektedir (13).
Son yillarda genotip 1 ile enfekte hastalarda proteaz in-
hibitérlerinin de tedaviye eklenmesiyle naif hastalarda
%75 ve tedavi deneyimli hastalarda %80% varan oranlar-
da KVY oranlari bildirilmistir (14,15). Interferon iceren
tiim tedavi protokolleri yan etki siklig1 nedeniyle doktor
acisindan yonetimi zor, hasta agisindan da uyum giigligi
olan tedavilerdir. Proteaz inhibitorlerinin bu tedaviye ek-
lenmesi KVY yo6niinden getirdigi ekstra katk: yaninda yan
etki sikliginda da artmaya neden olmus, tedavinin uygu-
lanabilirligi daha da zorlagmistir. Boseprevir ve telaprevir
tilkemizde kronik HCV tedavisinde ruhsat alan ve kulla-
nilan proteaz inhibitorleridir. Son yillarda kullanima giren
interferon igermeyen oral kombinasyon tedavileri HCV
tedavisinde ¢181r agmis, %100% yaklasan KVY oranlari bil-
dirilmistir. Biz bu ¢aliymada klinigimizde takip edilen ve
PEG-IFN+ribavirin+proteaz inhibitérii iceren {iglii tedavi
alan hastalarimizin verilerini retrospektif olarak degerlen-
dirmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Klinigine Aralik 2012-Aralik 2014 tarih-
leri arasinda basvuran, proteaz inhibitorii igeren 3’lii teda-
vi verilen 23 kronik HCV hastasi ¢aligma kapsamina alin-
mustir. Hastalara ait demografik ve klinik 6zellikler, tedavi
deneyimleri, laboratuar verileri ve tedavi yanitlari hastane
kayitlar: kullanilarak retrospektif olarak incelenmistir.

Hastalara uygulanan tedavi protokolleri tibbi literatiir ve
Tiirkiye Sosyal Giivenlik Kurumunun geri 6deme kriter-
leriyle uyumlu olup su sekildedir:

Telaprevir alan hastalara uygun dozlarda PEG-IFN+ri-
bavirin+telaprevir 3x750 mg 12 hafta siireyle verildikten
sonra telaprevir kesilerek tedaviye PEG-IFN-+ribavirin
ikili tedavisiyle devam edildi. Toplam tedavi siiresi Fibro-
sis skoru<4 olan hastalarda 24 haftaya ve Fibrosis skoru>4
olan hastalarda 48 haftaya tamamlandi. Tedavinin 4. Haf-
tasinda HCV RNA >1000 IU/ml ya da tedavinin 24. Haf-
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tasinda hala HCV RNA (+) olan hastalarda tedavi sonlan-
dirildi.

Boseprevir alan hastalarda dort haftalik uygun dozlarda
PEG-IFN-+ribavirin ikili tedavisi (lead-in) sonras: teda-
viye Boceprevir 3x800 mg ilave edildi. Hastalarin daha
onceki tedavi deneyimi olup olmamasi, siroz varligi ve
tedavi siiresindeki virolojik yanitlar1 goéz éniine alinarak
hastalara toplam 28-48 hafta tedavi verilmistir. Tedavinin
12. Haftasinda HCV RNA >100 IU/ml ya da tedavinin 24.
Haftasinda hala HCV RNA (+) olan hastalarda tedavi son-
landirildi.

Sonuglar

Aralik 2012-Aralik 2014 tarihleri arasinda klinigimizde
24 hastaya proteaz inhibitorii+PEG IFN+Ribavirin igeren
ticlii tedavi verilmisti. 18 hastaya (%78,3) telaprevir, 5 has-
taya (21,7) da boseprevir i¢eren tedavi semasi uygulanmis
oldugu goriildii. Telaprevir alan hastalardan biri takiple-
rine gelmediginden bu ¢aligmaya dahil edilmemistir. Ca-
ligmaya dahil edilen hastalarin 18’1 (%78,3) kadin ve 5’i
(%21,7) erkek ve median yas 58 y1l (Aralik 42-70 yil) idi.

Hastalarin 9 "u (%39,1) sirotik, 14’ (%60,9) ise non-siro-
tikti. Sirotik olan hastalarin tamami Child Evre A hastalar-
dan olusuyordu. Hi¢bir hastada assit, ensefalopati ve varis
kanama gibi dekompansasyon bulgusu mevcut degildi.

18 hasta (%78,2) daha 6nceden IFN+ribavirin igeren ikili
tedavi kullanmisti. Bu hastalarin daha 6nceki tedavi ya-
nitlar1 incelendiginde 5 hastanin (%21,7) tedaviye primer
yanitsiz, 2 hastanin (%8,7) kismi yanitlt oldugu ve 11 has-
tanin (%47,8) ise tedavi sonu yaniti olan ancak sonrasinda
niiks gelisen hastalar oldugu gorildi.

Hastalarin tedavi 6ncesi median HCV RNAlar1 1.350.000
IU/ml (2900-11800000) idi. Tiim hastalarda HCV genotip
tayini yapilmist1 ve hastalarin tamaminin (%100) genotip
1b ile enfekte oldugu goriildii. Hastalarin tedavi 6ncesi ve
sonrasi laboratuar degerleri tablo 1'de 6zetlenmigtir.

19 hasta (%82,6) planlanan tedaviyi tamamlarken 4 has-
tada (%17,4) yan etkiler nedeniyle tedavi tamamlanama-
mistt. Boseprevir kullanan 5 hastanin 1’inde nefes darligy,
digerinde ise tedavi sirasinda ortaya ¢ikan gorsel haliisi-
nasyonlar nedeniyle tedaviye devam edilemedi. Telepre-
vir verilen 18 hastanin 1’inde nefes darlig1 digerinde ise
inat¢1 bulant: kusma nedeniyle tedavi sonlandirilmak zo-
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runda kalindi. Bunun disinda tedavi sirasinda karsilagilan
ancak tedavinin kesilmesini gerektirmeyen en sik yan et-
kiler olarak; hematolojik yan etkiler, deri dokiintiisii ve 2
hastada perianal problemler saptandi. Perianal yan etkiler
topikal tedaviyle kontrol altina alinirken hematolojik yan
etkiler nedeniyle bazi hastalarda PEG IFN yada ribavirin
dozu azaltilmak zorunda kalinds; 12 hastanin takiplerinde
trombositopeni gelismesi nedeniyle PEG-IFN dozunun ve
12 hastada derin anemi nedeniyle ribavirin dozunun azal-
tilmis oldugu gorulda.

1 hastaya tedaviye baslanmasi sonrasi gelisen derin trom-
bositopeni nedeniyle parsiyel splenik embolizasyon uygu-
lanmisti. Embolizasyon sonrasi trombosit sayis1 yiiksel-
mis, tedavinin kalaninin tamamlanmasi miimkiin olmus
ve hastada kalic1 virolojik yanit (KVY) elde edilmisti.

Toplam 16 hastada (%69,6) KVY elde edilmisti. Telaprevir
kullanan 18 hastanin 13’ inde (%72,2) KVY elde edilirken
boseprevir kullanan 5 hastanin 3’tinde (%60) KVY elde
edildi.

Daha 6nce tedavi deneyimi olmayan 5 naif hastanin 2’si
(%40) planlanan tedavi stiresini tamamladi. 1 hastada
(%20) KVY elde edilirken 1 hastada (%20) tedavi tamam-
lanmasima ragmen KVY elde edilemedi. 3 hasta (%60) yan
etkiler nedeniyle tedavi tamamlayamadi. Daha 6nce PEG
IFN+ribavirin ikili tedavisi alip niiks olan 11 hastanin ta-
mami planlanan tedavi siiresini tamamlarken hastalarin
10’unda (%90,1) KVY elde edildi. Daha onceki PEG IF-
N-+ribavirin tedavisine kismi yanit veren 3 hastanin tama-
mi1 planlanan tedavi siiresini tamamlad: ve hastalarin ta-
maminda (%100) KVY elde edildi. Ik tedavisinde primer
yanitsiz olan 4 hastanin 2’si (%50) planlanan tedavi siiresi-
ni tamamladi ve iki hastada da KVY elde edildi. 2 hastada
(%50) yan etkiler nedeniyle tedavi tamamlanamadi.

Karaciger histolojisine gore incelendiginde sirotik olan 9
hastanin 7’sinin (%77,8) planlanan tedavi siiresini tamam-
ladi8y, 5 hastada (%55,6) KVY elde edildigi goriildii. Siro-
zu olmayan 14 hastanin 12’si (%85,7) tedaviyi tamamlar-
ken, bu hastalarin 11’inde (%78,5) KVY elde edildi.

Hastalarin klinik 6zellikleri ve tedavi yanitlar: tablo 2'de
Ozetlenmistir.

Uclii tedavi alan hastalarin ikisinin takiplerinde, tedavi
stiresinin tamamlanmasindan sonra hepatoseliiler kar-
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sinom (HCC) gelismis oldugu saptandi. Bu hastalardan
birinde tedavi sonrast KVY elde edilmis, diger hasta yan
etki nedeniyle tedaviyi tamamlayamamusti. Her iki hasta-
da da tan1 poliklinik kontrollerinde istenen goriintiileme
tetkikleriyle konmus ve her iki hastaya da tedavi olarak
radyofrekans ablasyon uygulanmusti.

Tartisma

HCYV diinyada ve iilkemizde 6nemli bir saglik sorunudur.
HCV prevalansi yasla degisiklik gostermektedir. Ulkemiz-
de yaga bagl prevalansin degerlendirildigi ¢alismalarda
ozellikle 50 yasindan sonra prevalansin arttigi gosteril-
mistir (16-19). Bizim ¢aligmamizda hastalarin median
yas1 58 yil olarak tespit edilmis olup bolgemizde de HCV
ileri yas hastalarda daha sik goriilmektedir.

Calismamizda tedavi alan biitiin hastalarda HCV genotipi
olarak genotip 1 b saptanmistir. Bu da beklenen bir bul-
gudur. Ulkemizde yapilan caligmalarda HCV genotip 1b
orani %68-94 olarak saptanmistir (5-7). Genotip 1b bas-
kinlig: interferon temelli tedavilerde tedavi yaniti agisin-
dan iilkemiz i¢in dezavantaj olusturmakla birlikte interfe-
ronsuz giincel tedavi rejimlerinin tilkemizde de kullanima
girmesiyle bu dezavantaj ortadan kalkacaktir.

Bu ¢alisma kapsaminda degerlendirilen hastalarin %41,7’si
sirotik hastalardan olusmaktadir. HCV enfeksiyonu dogal
seyrinde hastalarin %65-85’1 kronik hepatite, kroniklesen
olgularin da %15-25’inin de siroza ilerledigi bildirilmistir
(20). Caligmadaki hastalarin yas ortalamasinin ileri olma-
s1 ve muhtemelen uzun yillardir HCV ile enfekte olmalari
siroz oraninin yiiksek olmasini agiklayabilir. Ayrica Tiir-
kiye Sosyal Giivenlik Kurumu’nun naiv hastalarda bosep-
revir ve telaprevir geri 6demesi i¢in ileri evre fibrozis sart:
arryor olmast sirotik hastalarin selektif olarak segilmeleri-
ne yol agmus, ¢aligmadaki sirotik hasta oranini arttirmistir.

Kronik hepatit C tedavisinin amac1 KVY elde edilmesidir.
Tedavinin bitiminden 12 hafta sonra HCV RNAnin hala
negatif olmasi KVY olarak tanimlanir. KVY, HCV’ye bagh
morbidiye ve mortalitede anlamli derecede azalmayla bir-
liktedir (21-23). Calismamizda KVY orani %68,4 olarak
bulundu. Planlanan tedavi siiresini tamamlayabilen 19
hastanin 16’inda (%84,2) KVY elde edilmisti.

Literatiirde telaprevir ile naiv hastalarda %75, tedavi dene-
yimli hastalarda %80 oraninda ve boseprevirle naiv has-
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talarda %68, tedavi deneyimli hastalarda %75 oraninda
KVY oranlari bildirilmistir (14,15). Caligmamizda sapta-
nan KVY literatiirle benzerlik gostermektedir.

Proteaz inhibitérlerinin yer aldig: tiglii tedavi rejimlerinin
etkinligi standart ikili tedaviye gore daha iyi olsa da art-
mis yan etki profili ve tedaviye uyumun kotii olmasi elde
edilen KVY oranlarini diistirmektedir. En sik goriilen yan
etkiler anemi, nétropeni gibi hematolojik yan etkiler, bu-
lanti, kusma, boseprevir kullanan hastalarda tat bozuklu-
gu ve teleprevir kullanan hastalarda dokiintii ve anorektal
rahatsizliklardir (24-26). Bizim ¢aligmamizda da 4 hasta-
da (%16,7) yan etkiler nedeniyle planlanan tedavi siiresi
tamamlanamamuistir. Tedavi kesilmesini gerektirecek yan
etkiler iki hastada ciddi nefes darligi, 1 hastada direngli
bulant: kusma ve 1 hastada ortaya ¢ikan gorsel haliisi-
nasyonlardir. Calisjmamiz kapsaminda degerlendirilen
hastalarda en sik gozlenen yan etkiler hematolojik yan et-
kilerdi (anemi, trombositopeni, 16kopeni). 12 hastanin ta-
kiplerinde trombositopeni gelismesi nedeniyle PEG-IFN
dozu ve 12 hastada derin anemi nedeniyle ribavirin do-
zunun azaltilmak zorunda kalinmistir. 1 hastaya tedaviyi
etkileyen derin trombositopeni nedeniyle parsiyel splenik
embolizasyon uygulanmis, tedavi bundan sonra basar1y-
la tamamlanmistir (27). Telaprevir kullanimma bagh 2
hastada perianal problemler ve 2 hastada cilt dokiintiileri
gozlenmekle birlikte bu yan etkiler tedavi kesilmesini ge-
rektirmemistir.

KVY gelisen hastalarda klinik ve laboratuvar iyilesme
goriilmekle birlikte sirotik hastalarda HCC riski devam
etmektedir. Bu nedenle kilavuzlar KVY elde edilen hasta-
larda da HCC taramalarina devam edilmesini 6nermekte-
dirler. Nitekim bizim hastalarimizdan iki tanesinde de ta-
kiplerde HCC gelistigi saptandu. Iki hastada da tani, tedavi
stiresinin bitiminden sonraki poliklinik kontrollerinde ya-
pilan goriintiileme yontemleriyle kondu. Hastalardan biri
tedavi sonrasi KVY elde edilen bir hastaydi. iki hastaya
da tedavi olarak radyofrekans ablasyon uygulandi. Bu has-
talarin klinigimizde takip ve tedavileri devam etmektedir.

Sonug olarak proteaz inhibitori iceren interferon temelli
tedavi protokolleri yiiksek yan etki oranlar1 nedeniyle kli-
nik kullanimi zor tedavilerdir. Ozellikle son yillarda kul-
lanima giren ve %100% ulasan oranlarda KVY saglayan,
yan etki profili diisiik, interferonsuz tedavilerin yaygin-
lagmastyla {iglii tedavilerin ¢ok daha az tercih edilecegini
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diigtintiyoruz. Ancak ilkemiz gibi interferonsuz tedavi
rejimlerinin heniiz rutin kullanima girmedigi {ilkelerde
secilmis vakalarda PEG IFN, ribavirin ve bir proteaz in-
hibitorii iceren tglii tedavilerin bir secenek olabilecegi

kanaatindeyiz.

Etik Kurul Onay1:

Bu caligma icin Necmettin Erbakan Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Digt Aragtirmalar Etik

Kurulu'ndan onay alinmaistir.

Tablo 1. Hastalarin Tedavi oncesi ve sonrasi laboratuar

degerleri.
TEDAVi ONCESI TEDAVi SONRASI

median (min-max) median (min-max)
HCV RNA (1U/ml) 526000 (2900-1800000) 0 (0-456000)
AST (U/1) 61 (16-161) 30 (16-90)
ALT (U/N) 61 (11-250) 23 (12-65)
GGT (U/) 46 (15-250) 30 (11-179)
Total bilirubin (mg/dl) 0,91 (0,4-1,79) 1,02 (0,49-1,84))

Direkt bilirubin (mg/dl)

0,42 (0,10-0,89)

0,39 (0,10-0,76)

Total protein 7,5 (6,0-8,7) 7.3 (6,0-8,5)
Albiimin (g/dl) 3,8 (3,3-4,6) 3,9 (2,9-4,2)
INR 1,11 (0,93-1,32) 1.05 (0,91-1,28)
Kreatinin (mg/dl) 0,62 (0,5-0,92) 0,66 (0,5-0,84)

Aghik kan sekeri (mg/dl)

100 (84-156)

94 (85-167)

Hemoglobin (g/dl) 14,1 (9,3-16,5) 12,3 (7,9-16,5)
Hematokrit (%) 41,9 (28,2-47,5) 36.1 (24,6-46,1)
WBC (/ul) 4900 (2700-12100) 3100 (1200-8600)
Nétrofil (/ul) 2500 (1100-7300) 1500 (500-5900)
Trombosit (/pul) 149000 (60000-274000) | 135000 (24000-289000)

Tablo 2. Hastalarin klinik 6zellikleri ve tedavi yanitlari.

Boseprevir | Telaprevir Toplam
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 1(4,3) 4(17,4) 5(21,7)
Kadin 4(17,4) 14 (60,9) 18 (78,3)
Daha 6nceki tedavi
Naiv 2(87) 3(13,0) 5(21,7)
Primer yanitsiz 1(4,3) 4(17,4) 5(21,7)
Kismi yanith 1(4,3) 1(4,3) 2(8,8)
Niiks 1(4,3) 10 (43,5) 11 (47,8)
Karaciger Histolojisi
Sirotik 3(13,0) 6(26,1) 9(39,1)
Nonsirotik 2(8,7) 12 (52,2) 14 (60,9)
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Tedavi sonucu
Yan etki nedeniyle tedavi 2(8,7) 2(8,7) 4(17,4)
tamamlanamadi
Primer yanitsizlik nedeniyle 0(0,0) 2(8,7) 2(8,7)
tedavi kesildi
Tedavi tamamlandi, niiks 0(0,0) 1(4,3) 1(4,3)
oldu
Tedavi tamamlandi, KVY 3(13,0) 13 (56,5) 16 (69,6)
elde edildi
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