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OZET
Serolojik  olarak  gecirilimis B hepatit  kaniti  bulun-

mayan, antl-HCVpozitif 19 kronik aktif hepatitli vakada, 6
ay slireyle uygulanan, haftada (¢ kez, 3 milyon (nite
rekombinan interferon  alfa-2b  tedavisinin  sonuglari  deger-
lendirilmistir. Alti aylik tedavinin sonunda, vakalarin
%74'linde SGPT aktivitesi  normale dénmdis, bunlarin

%79'unda  niiks gelismisti. ~ Bu vakalarin  %93'linde,  bu

diizeye ilk ¢ ayda ulasiimigtir. ~ Cevap verenlerde Knodell
HAI  skoru 9.36:3.03 iken, interferondan  sonra
7.93+2.95'e  dismdistir (p<0.05). Cevapsiz  vakalarda  te-
davi 6ncesi 13.80+4.44 olan ortalama HAI skoru, tedavi
sonrasi bu diizeyi korumustur (12.80:4.32; p>0.05).

SGPT ve Knodell HAI skorunda tedavi ile meydana ge-

ortalama

len degisim oranlari arasinda anlamli  bir korelasyon tespit
edilmigtir, (r-0.557, p<0.05) Sonug¢ olarak, SGPTaktivite-
sindeki  normallesmenin tedavinin erken  dbneminde  ger-
ceklesmesi ile tedavi éncesi Knodell HAI skorunun daha
yliiksekligini  géstermek-
biyokimyasal  diizelmeye  histolojik  iyilesme  de
eslik etmekte ise de Interferon tedavi semalari kalici  bir

diigiik  bulunmasi  cevap
tedir  ve

sansinin

¢bziimden uzaktir.

Anahtar Kelimeler: Kronik hepatitis C, interferon,
Viral hepatit tedavisi.
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Hepatitis C viris (HCV) enfeksiyonu, birgcok hasta-
da asemptomatik seyretmekte ve vakalarin %50'den
fazlasinda kroniklesmektedir (1). Kroniklesmenin, sito-
toksik antikor olusumu gibi virusu temizleyen mekaniz-
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SUMMARY

Nineteen  antl-HCV positive patients  with  chronic  ac-
tive  hepatitis who  were serologically negative for HBV
MU of Interferon alfa-2b  three

times a week for 6 months. At the end of the treatment

infection  were given 3

SGPT was normalized in 74% of the patients. 79% relap-

sed after discontinuation of the therapy. Response was
achieved within 3 months in 93% of the responders. In
this group, Knodell HAI score reduced from the pretreat-
ment value of 9.36+0.03 to 7.93+2.95 (p<0.05). There
was no change in the mean HAI score in nonresponders
(13.80+4.44  vs 12.80+4.32,  p>0.05).
SGPT levels significantly correlated with the changes in
the Knodell HAIl score (r=0.557, p<0.05). In a summary,

in the patients with chronic hepatitis C,

Changes in  the

on early reduction
in the SGPT levels and lower Knodell HAI score may
predict the better response to interferon alfa 2b. Bioche-

mical response may indicate histological  improvement.

Key Words: Chronic hepatitis C, Interferon,
Viral hepatitis treatment.
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malarin yetersiz uyarilmasina mi bagh oldugu, T-hiicre
cevabindaki yetersizlikten mi kaynaklandig! bilinmemek-
tedir. Birka¢ dekad sonra hastalarin %20-40'inda siroz,
%15'inde hepatoselller karsinom gelistigi genel olarak
kabul edilmektedir (2). Bu dUrklticli prognozun ortaya
konmasi, kronik C hepatitin tedavisini ¢ok 6nemli bir
konu haline getirmistir. Kronik C hepatitli hastalarda
serum transaminaz aktivitesi, karaciger inflamasyonu ve
infektivitenin azaltilmasi, siroz ve HCC'ye gidisi dnleye-
rek sdrvinin iyilestiriimesi baslica amacglardir. Interfe-
ron, kronik C hepatit'in tedavisinde etkinligi gosterilen
ilk ilagtir. Hoofnagle ve ark. nin (3) alfa interferon'un
karaciger enzimlerinin normallestirdigini ilk kez bildirme-
lerinin ardindan bircok calisma yapilmis, kronik C he-
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Tablo 1.
kalarin demografik ve laboratuvar 6zellikleri

interferon'a cevap verme durumuna gore, va-

Cevap Cevapsiz
Vaka sayisi (%) 14 (%74) 5 (%26)
Erkek/Kadin 4/10 3/2

Yas (Yil) 53.6+9.7 47.2+15.1

Transfiizyon Oykiisi 3(%21) 1 (%20)
Tedaviden Onceki SGPT (U/L) 118.5+96.0 194.8+105.9
SGOT (UL) 118.4+97.4 238.6+163.5

Total Bilirubin (mg/dl) 0.7940.21 1.1 £0.48

Knodell HAI 9.4+3.2 13.814.4

Jlntcrﬁ:mn alfa 2b, 3 MUx3/hafta B
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Sekil 1. Vakalann interferona cevap verme durumiarina gére
ortalama SGPT aklivitelerinin dedisim edrileri.

patitinde, Interferonun etkinligi ve etkinligin sirdirilme-
sine iliskin degisik sonuclar yayinlanmistir. Burada, ka-
raciger sirozu olmayan, anti-HCV pozitif kronik aktif he-
patiti 20 hastamizda interferon alfa 2b tedavisiyle elde
ettigimiz bulgularin dederlendirmesini sunuyoruz.

GEREC VE YONTEM

VAKALAR: Calismaya 13'0 kadin,
arasinda (ort. 51.9+11.0 yil),
B hepatit kaniti
alinmistir. Vakalarin timu histopatolojik olarak, Knodell

30-68 yaslari
serolojik olarak gegirilmis
bulunmayan, anti-HCV pozitif 20 vaka

histolojik aktivite indeksi skoru >6 olan kronik aktif he-
patit'li hastalardir. En az bir yildan beri SGPT aktivite-
timinde normal

leri, Ust sinirin en az birbuguk kati

yikseklikte seyreden bu hastalarin, serum demir ve
ferritin dlizeyleri normaldi. Tedaviye alinma igin yas si-
3000,

trombosit sayisi 70000'in altinda olan, karaciger sirozu,

nirlamasi dusinidlmemistir. Kan Idkosit sayisi
hepatoseliler karsinom veya baska bir malign hastaligi

bulunan, silre ve miktar gdézetmeksizin alkol ve ilag
kullanma hikayesi olan, siddetli depresyon ve agik kar-
diyovaskuler sorunlari bulunan vakalarla, alfa-1
ANA ve anti-HIV pozitifligi

6nce interferon, Steroid ve immunosupresif tedavi go-

antitrip-
sin eksikligi, olan ve daha

renler calismaya alinmamistir.

TEDAVI VE IZLEM:
(MU) dozunda rekombinan interferon alfa-2b (intron A,

6 ay sureyle, 3 milyon Unite

Schering-Plough) haftada U¢ kez subkutan olarak uy-

gulanmistir. Tedavi, hasta klinikte yatarken baslanmis
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ve sorun olmadik¢ca hastalar poliklinik bazinda izlen-

mistir. Hastalar, interferon tedavisi siresince, ilk iki ay

her hafta, altinci aya kadar ayda bir kez ve daha son-
ra 7., 9., 12.
lendirme,

aylarda degerlendirilmistir. Rutin deger-
ilac kullanimi ve beklenen yan etkilerin sor-
kan ldkosit, trombo-
hematokrit dizeyi, serum SGPT, SGOT, to-
tal ve direkt biliribin ve alkalen fosfataz duzeylerini
icermistir.

INTERFERON TEDAVISININ DEGERLENDIRIL-
MESI: Interferon alfa-2b'ye cevap, tedavinin sonunda
S GPT aktivitesinin normal sinirlar icine déonmesi olarak
tanimlanmistir. Cevapsizlik durumu
daki SGPT aktivitesinin
seklinde kabul edilmistir. Cevap veren vakalarda, inter-
feron tedavisini izleyen 6 ay igcinde SGPT aktivitelerinin
patolojik sinirlara dénmesi
bdyle vakalar,
sonunda normal

gusu ile sistematik fizik muayene,
sit sayimi,

ise, tedavi sonun-

normalin Ustinde kalmasi

relaps olarak tanimlanmis,
"gegici cevap verenler", izlem ddénemi
SGPT aktivitesini

cevap verenler" olarak siniflandiriimistir.

koruyanlar, "surekli

Tim hastalarda, interferon tedavisinden 6nceki bir

hafta ve tedavi sonlandiktan sonra iki hafta i¢cinde ka-
raciger biyopsileri yapilmistir. Kesitler, hematoksilen-eo-
zin ve Masson's trikrom ile boyanarak tek patolog
(G.Y.) tarafindan, (i) histolojik tani, (ii) Knodell ve ark.
nin (4) tanimladi§! histolojik aktivite indeksi (HAI) agila-
rindan incelenmistir.

ISTATISTIK DEGERLENDIRME:

ma+standard sapma seklinde ifade edilmistir.

Veriler ortala-
Paramet-
rik verilerin karsilastirilmasinda Student t
Mann-Whitney U testi kullaniimigtir.
Knodell HAIl'lerinin

degisimlerinin anlamhiligini

velveya
Biyokimyasal veri-
lerin ve tedavi déncesi-sonrasi
test etmek icin paired t ve
Wilcoxon signed-rank test'lerinden vyararlaniimistir.
Oransal veriler arasi iligki varligi, Spearman rank kore-

lasyon analizi ile arastirilmistir

SONUCLAR

TEDAVININ SURDURULME BASARISI VE IN-
TERFERON YAN ETKILERI:
da gelisen ciddi

Bir hastada, Uclncu ay-
trombositopeni nedeni ile tedavi kesil-
mek zorunda kalinmistir. Interferona cevap durumunun
belirlenmesinde bu hasta dislanarak, 19 vaka deger-
lendirmeye alinmistir. Tim vakalarda (interferon uygu-
lamasini izleyen ilk saatlerde ortaya ¢ikan ates meyda-
na gelmistir. Ates yakinmalari hepsinde iki hafta

kaybolmustur.

sonra

Tedaviyi kesmeyi gerektirmeyen
yan etkiler sunlar olmustur: Ug¢ (%15.8) hastada trom-
bositopeni, l¢ (%15.8) hastada sa¢ dokilmesi, dort
(%21.1) hastada sinirlilik, tU¢ (%15.8) hastada d(riner
15 (%79) hastada miyalji, bir (%5.3) hasta-

da hipertiroidi.

diger

enfeksiyon,

BIYOKIMYASAL CEVAP: Alti aylik tedavinin so-
14(%74) hastada SGPT aktivitesi normale don-
(%93),
ilk U¢c ayda olmustur (Yedisinde

nunda,
mistir. Cevap veren vakalardan onuginde
SGPT normallesmesi

birinci, besinde ikinci, birinde igiinci ayda), iki vaka-
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Sekil 4. interteron tedavisi ile meydana gelen histolojik aktivite
indeksi (HAI) ve SGPT aktlvitelerinin dedisim oranlari arasindaki
iliski.

nin SGPT dizeyi ilk G¢g ay normal seyretmesine karsin,
4. ve 5. aylarda yukselmis, 6. ay tekrar normale dén-
mistir. Ik bes ay SGPT degeri yiilksek seyreden diger
bir vakanin ise, enzim aktivitesi 6. ay normal bulun-
mustur. Hastalarin interferona cevap verme durumlari-
na gore 12 ayhk ortalama SGPT aktiviteleri Sekil 1'de
verilmis, vakalarin demografik ve laboratuvar ozellikleri
Tablo 1'de sunulmustur.

Tedavi sonrasi alti aylhik izlem siresince, cevap
veren 14 vakanin 11'inde (%79) relaps gelismistir. Bu-
na goére "slrekli cevap", sadece 3 (%16) vakada goz-
lenmistir. Relaps gelisiminin aylik trendi. Sekil 2'de su-
nulmustur. Relaps gelisen vakalarin 6zellikleri incelen-
diginde, kismen daha "geng¢" olduklari dikkati ¢cekmistir
(p-0.05. Mann VVhitney U test). Relaps gelisen ve ge-
lismeyen hasta gruplarinin tedavi 6ncesi serum trans-
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amlnaz ve biliribin degerleri istatistik olarak benzer
saptanmistir. Relaps gelisen vakalarin bazal ve tedavi
sonrasi, HAI skorlari gelismeyenlerinkinden daha yiik-
sek go6zlenmis, fakat bu yilkseklik anlamli bulunma-
mistir. (p>0.05) (Tablo 2). Cevap veren vakalarda, te-
davi déneminde 4., 5. aylarda SGPT aktivitesi ylkse-
len iki vakadan birinde 7., digerinde 12. aylarda relaps
gbézlenmistir. ilk bes ay SGPT diizeyi yiksek olan ve
6. ay normallesen vaka ise 7. ay relaps yapmistir. Re-
laps gb6zlenmeyen (slrekli cevap veren) Ulg¢ vakanin
retrospektif dederlendirmesinde, ikisinde ilk ayda, bi-
rinde ikinci ayda SGPT dizeylerinin normale indigi ve
ara ylkselmeler géstermedikleri belirlenmistir.

HISTOLOJIK IYILESMErinterferon'a biyokim-
yasal olarak cevap verenlerin tedavi 6ncesi Knodell
histolojik aktivite indeksleri ortalama 9.36+3.03 iken, 6
aylik tedaviden sonra 7.93+2.95'e dismistir (p<0.05,
Wilcoxon signed-rank test). Cevap vermeyen bes va-
kada ise, tedavi doncesi 13.80+4.44 olan ortalama HAI,
tedavi sonrasi bu dizeyi korumustur (12.80%4.32;
p>0.05) (Sekil 3).

Butin vakalar géz 6nlne alinirsa, tedavi dncesine
goére altinct ayda SGPT aktiviteleri, ortalama
%52.2+£27.4 dismis, HAI skorlari %12.3x16.6 azal-
mistir. SGPT ve Knodell HAI skoru degisim oranlari
arasinda glcli olmayan, fakat dnemli bir korelasyon
gbézlenmistir (r-0.557, p<0.05) (Sekil 4).

TARTISMA

CEVAP DUZEYI: Interferon'un kronik C hepatiti-
nin seyrinde hangi mekanizma veya mekanizmalarla
etkin oldugu net olarak bilinmemektedir. Arastiricilarin
¢odu, HCV sitopatik bir viris oldugu igin, interferon'un
antiviral etkisinin iyilesmeyi saglayan en glcli neden
oldugu kanisindadir. Yani sira, karaciger biyopsisinde
portal alanlarda siklikla lenfoid folllkillerin saptanmasi,
doku harabiyetinde immunoloik komponentin de roli
olabilecegini telkin etmektedir (5,6).

Kronik C hepatitinde en yaygin kullaniimis olan in-
terteron protokoll bizim kullandigimiz semadir. Bu
sema ile aldigimiz %74 cevap, hemen tim yayinlarda
bildirilen degerlerin Ustindedir. Bizce bunun nedeni, tu-
muiyle dis kaynaklara bagli oldugumuz ve maliyeti
6nemli bir yik olan bu tedavi yénteminde &nceki ca-
lismalarda interferon'a cevabi azalttigi belirlenen aktif
siroz (7-9), ANA pozitifligi (8) ve serum demir, ferritin
dizeylerinin yiksek olmasi (8) durumlarinin protokoli-
mizde c¢aligsmadan c¢ikarilma kriteri olarak kabul edilip
daha seckin bir grup olusturulmus olmasidir.

Kullandigimiz tedavi semas: ile, Panella ve ark.
(10), kronik C hepatit'li hastalarin %48'inde, Cimino ve
ark. (11), %52'sinde SGPT dizeylerinin normallestigini
bildirmislerdir. Baska calismalarda ise, yine alti ay, haf-
tada iki kez, 2 veya 3 MU interteron alfa 2b ile tedavi
edilen hastalarda %23-48 cevap alinmistir (12,13).

Daha yiiksek basari oranlarini yakalamak Igin
degisik tedavi semalari da kullaniimistir. Perez ve ark.
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Tablo 2.
kalarin demografik, biyokimyasal ve histolojik 6zellikleri.

interferona siirekli ve gecici cevap veren va-

Gegici cevap  Siirekli cevap

Vaka sayisi %) 11 (%79) 3(%21)
Erkek/Kadin 3/8 1/2
Yas (Yil) 50.9+9.0 63.3%5.0
(39-68) (58-68)
Transfiizyon Oykiisii 2(%18) 1 (%33)
Tedaviden Once SGPT (U/L) 103.0%66.7 174.7+177.9
SGOT (U/L) 110.0+86.9 147.3%149.6
Total Bilirubin (mg/dl) 0.75+0.20 0,93+0,23
HAI Skoru 9.91 £3.15 7.33%1.53
Tedaviden sonra HAI Skoru 8.46+3.11 6.00+1.00

*p= 0.05

(14), ilk iki ayinda haftada 3 kez 5 MU, -daha sonra- 3
MU dozunda 7 ay daha IFN uygulanan 48 hastada,
%43.7 cevap almiglardir. Genel olarak, alfa intertero-
n'un 9,12,18 aylk tedavi semalarinin, 6 aylik semaya
6nemli bir Ustunlikleri olmadigr saptanmistir (10,15,16).
Ornegin bir Fransiz calismasinda, SGPT normallesme-
si, 6 veya 12 ay, haftada 3 MU interferon 2b ile tedavi
edilen hastalarda benzer (%41 ve %47) bulunmustur
(7). Bir baska calismada ise, haftada 3 kez, 6 MU in-
terferon 2b ile 12 ay tedavi edilen hastalarin %70'inde
tam SGPT cevabi; haftada 3 kez, 3 MU ile 2 ay*hafta-
da 3 kez, 1.5 MU ile 10 ay tedavi uygulananlarda %48
cevap alinmistir (17). Camps ve ark (18), 12 ay lenfo-
blastoid alfa interferon tedavisi ile (2 ay hergin 3 MU,
3 ay haftada 3 kez 3 MU, 7 ay haftada 3 kez 1.5 MU)
%62 cevap elde etmislerdir.

CEVABI ETKILEYEN FAKTORLER: Kronik C he-
patitinde, alfa interferon'a cevabi 6nceden tahmin ede-
cek kesin bir 6zellik hala belirlenmis degildir. Tedavi
éncesi HCV-RNA dizeyi, anti-c 100-3 fitresi ve serum
S GPT aktivitesinin disik olmasi ile hasta yasinin geng
olmasinin iyi cevap alinma oranini arttirdigi (8,14,19);
buna karsin, aktif siroz bulunmasi ile ANA pozitifligi,
serum gamma-glutamil transpeptidaz aktivitesinin, se-
rum demir, ferritin dizeylerinin, serum IgM dizeyinin
ylksek olmasinin, cevabi koétilestirdigi (7-9,20,21) bildi-
rilmistir.

Cevap veren ve vermeyen hastalarimiz yaslari
arasinda anlamli bir farklilagsma gézlenmemistir. Ancak,
cevap veren vakalarimizda tedaviden 6nceki SGPT du-
zeyi -istatistik 6nemde olmamakla birlikte- digerlerinden
daha disik bulunmustur. Perez ve ark. nin (14) goézle-
mi de bu yéndedir. Ote yandan, tam cevap veren va-
kalarimizda dikkati ¢ceken bir 6zellik, biri hari¢ timiinde
ilk ¢ ayda SGPT dizeyinin normallesmis olmasidir.
Cimino ve ark (11) da, haftada 3 kez, 3 MU interferon
dozu ile tedavi edilen kronik hepatit C'li vakalarda ilk 4
ay iginde cevap yoksa, doz 6 MU'ye cikilsa bile cevap
gelismedigini rapor etmislerdir, bu gézlemler, interfero-
na cevap verilecekse erken dénemde verildigini ortaya
koymaktadir.

interferon tedavisine cevap veren vakalarimizin
tedavi éncesi HAI skorlarinin diger vakalardan daha
disik oldugu dikkati c¢cekmis, fakat muhtemelen vaka
sayisi azligindan, farklilik énemli bulunmamistir (Tablo
1). Lino (19) da tedavi 6ncesi karaciger histolojisinin
sonucta etkili oldugunu, fakat istatistik 6nemde olmadigdi
bildirmistir.

NUKSU ETKILEYEN FAKTORLER: Bugiinki so-
nuclara goére, interferona cevap alinsa bile bunun sir-
dirilmesi ¢codu kez mimkin olmamaktadir. Ornegin,
cevap veren vakalarimizin %79'u alti ay sona relaps
yapmig, sadece 3 (%16) vakada surekli cevap gdézlen-
mistir. Perez ve ark. (14), 7 20 ay takip ettikleri bir
hasta grubunda %85 niks bildirmiglerdir. Daha uzun
slre tedavi uygulanan vakalarda cevap orani pek
degismese de, niksin daha az oldugunu disundiren
bulgular bildirilmistir. Bir ¢alismada tedavi alti aylik iz-
lem déneminde, oniki ay tedavi goérenlerin %28'i, 6 ay
tedavi goérenlerin ise %10'u cevaplarini slrdirebil-
miglerdir (16). Bir diger ¢galismada ise, interferon tedavi-
sinden bir yil sonra, 12 ay tedavi alanlarda %33, 6 ay
alanlarda %60 niks saptanmistir (7). Yeni bir ¢alisma-
da Camps ve ark (18), 12 ay lenfoblastoid alfa interfe-
ron ile tedavi ettikleri kronik hepatitis C'li vakalarin or-
talama 40.7 aylik (30-53 ay) izlem sonunda vakalarin
%40.5'inde normal SGPT aktivitesinin strdiginu bildir-
miglerdir. Serfati ve ark. (22) ise, 6 aylik tedaviye %56
vakanin cevap verdigini ve bir yillik izlem sonunda bun-
larin yarisinda cevabin sirdiguni tespit etmislerdir.

Bu caligsmalarda, niks gelisen vakalari digerlerin-
den ayiran bazi 6zellikler belirmistir. Bunlardan biri, in-
terferona erken gelen cevabin sirekli olmaya dahi egi-
limli olmasidir. Niks gelismeyen U¢ vakamizin ulglnde
de en geg ilk iki ayda normal SGPT dizeyleri elde
edilmistir. Oysa, SGPT dizeyi ilk bes ay yiksek seye-
den bir vakada, 6. ay tam cevaba ulasiimigssa da bu
basari ancak bir ay sardurilebilmistir. Tedavi dénemi
icin elde edilen basarinin tedavi sonuna kadar devam
ettirilebilmesi de 6nemlidir. Alti ay sonunda cevap ver-
mis, fakat tedavi donemi icinde SGPT'de yukselme
ataklari gosteren iki vakamiz olmus ve bunlar da niks
yapmislardir. Daha Onceki yayinlarda da, relaps olan-
larda baslangi¢ dozu ile yeniden tedavinin, birgok has-
tada, hastaligin ani remisyonuna neden oldugu, ancak
tedavinin kesilmesini yeni nukslerin izledigi bildirilmistir
(11-13).

Diger taraftan, nuks gelisen vakalarimizda, bazal
ve tedavi sonrasi HAI skorlari digerlerinkinden daha
yuksektir, fakat bu o&zellik istatistik olarak anlamli bu-
lunmamistir. Cevap veren vakalarimizin 7., 9. ve 12.
aylardaki SGPT egrisinin dizenli bir sekilde yukselmesi
(Sekil 1), izlem suresi arttikga, relapsin da artacagi izle-
nimini uyandirmaktadir.

HISTOLOIK CEVABIN DEGERLENDIRILMESI:
SGPT cevabinin, Knodell HAI skorunda iyilesme ile
birlikte oldugunu saptayan g¢aligsmalar vardir (10,14).
Bulgularimiza gére de, biyokimyasal olarak cevap ve-
ren vaka grubumuzda, HAI skoru anlamli olarak
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diismesine karsin, cevapsiz vakalarda HAI skoru ayni
kalmistir (Sekil 3). interferon tedavisi ile SGPT ve HAI
skorlarinda meydana gelen artis/azalis oranlari arasin-
da saptadigimiz 6nemli korelasyon varligi (Sekil 4). biyo-
kimyasal ve histolojik cevabin paralel gittigini gdster-

mektedir.

Burada sunu da belirtmek gerekir ki, hi¢ bir vaka-

mizda interferon sonrasi karaciger biyopsi &6rnegi tam

olarak normallegsmemlstir. Ayrica, alti aylik izleme so-
nunda %80'e yakin niks g6z 6niune alindigi zaman, te-
sonra SGPT aktivitesindeki

mallesmeyi hemen "cevap" olarak isimlendirmenin ya-

daviden hemen nor-
niltici bir degerlendirme oldugu kanisindayiz, interferon
hastaligin progresyonunu yavaslatmakta, belki bir sure
hatta geriletmektedir,

icin durdurmakta, fakat en azin-

dan buginkl tedavi semalar! ile kalici bir ¢6zim geti-

rememis goérinmektedir.

YAN ETKILER VE TEDAVININ SURDURULME-
Si: Bir (%5) vakamizda,
davi

trombositopeni nedeni ile te-

kesilmek zorunda kalinmistir. En sik gézlenen
ates ve miyalji karakterinde agri yakinmalari baska ¢a-
ligmalarda da yaygin olarak ortaya ¢ikan semptom ve
bulgulardir ve tedavinin kesilmesi genel olarak hastala-

rin %10'undan azinda gerekmektedir (19).

Sonug olarak, HCV'ye bagl kronik aktif hepatit va-
(i) SGPT aktivitesi tedavinin
normale dbénerse,

kalarinda, ilk GU¢ ayinda
interferona cevap verme ve bunu
siirdiirme ihtimali (liy Tedavi dncesi
Knodell HAI

fazla cevapsiz kalma,

daha yuksektir.
skoru daha ylksek olanlar, hem daha
hem daha fazla relaps yapma

egilimindedirler, (iii) Biyokimyasal cevap, histolojik di-
fakat

biyopsi 6rnegdi tam olarak normailesmemektedir.

zelmeyi de beraberinde getirmektedir, karaciger
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