
G‹R‹fi VE AMAÇ
Dünyada 350 milyon HBV taşıyıcısı bulunmakta-
dır (1) ve hepatit B dünyayı tehdit eden sağlık un-
surları arasındadır. İnaktif HBV aşısının kullanı-
mı ile birlikte bu virus ile mücadelede önemli yol
alınmıştır ancak gelişmekte olan ve geri kalmış
ülkelerde önemli halk sağlığı sorunu olarak kar-
şımıza çıkmaktadır. Kronik hepatit B’nin önemi
progresif olarak karaciğer hasarı yaparak son dö-
nem karaciğer yetersizliğine kadar ilerlemesi ve
ölümle sonuçlanmasıdır. HBV’ü siroz zemininde

veya siroz olmaksızın HCC gelişimi riskindeki ar-

tış yapmaktadır. HBV enfeksiyonun doğal seyrine

bakıldığında enfeksiyon, perinatal ve çocukluk

döneminde alındığında %90 oranında kronikleş-

mekte bu da karaciğer sirozu ve HCC gelişimi ile

sonuçlanmaktadır. Bu tablo HBV yüzey antijen

taşıyıcılık oranı %5-6 olan ve bu yolla bulaşın

önem kazandığı ülkemizde önemli bir halk sağlı-

ğı sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. 
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Giriş ve amaç: Bu çal›şmada, HBeAg pozitif ve HBeAg negatif kronik
hepatit B hastalar›nda lamivudin monoterapisi, interferon alfa monotera-
pisi ve bunlar›n kombinasyonunun etkinliklerinin değerlendirilmesi
amaçlanm›şt›r. Gereç ve yöntem: 2002 ve 2004 y›llar› aras›nda çal›şma-
ya toplam 128 hasta al›nm›ş [65 HBeAg-pozitif ve 63 HBeAg-negatif];
21 hastaya lamivudin monoterapisi (HBeAg-pozitif = 11, HBeAg-nega-
tif = 10); 40 hastaya interferon alfa monoterapisi (HBeAg-pozitif = 23,
HBeAg-negatif = 17) ve 67 hastaya (HBeAg-pozitif = 29, HBeAg-nega-
tif = 38) kombinasyon tedavisi verilmiştir. Lamivudin monoterapisi alan
hastalara beş y›l, interferon monoterapisi ve kombinasyon tedavisi alan
gruba bir y›l takip ve tedavi düzenlenmiştir. Hastalar›n tedavi alt›nda
iken alt›nc› aydaki virolojik yan›tlar, biyokimyasal yan›tlar ve serokon-
versiyon oranlar› değerlendirilmiştir. Bulgular: HBeAg pozitif hastalar-
da, lamuvidin monoterapisi ile hastalar›n %36.4’ünde, interferon mono-
terapisi ile %47.8’inde ve kombinasyon tedavisi ile %89.7’sinde HBV
DNA kayb› gözlenmiştir. (p<0.01, kombinasyon tedavisi lamivudin ve
interferon ile karş›laşt›r›ld›ğ›na). Tedavi gruplar› aras›nda serokonversi-
yon ve ALT normalizasyon oranlar› aç›s›dan anlaml› fark yoktur. HBe-
Ag-negatif hastalarda ise HBV DNA kayb› ve serokonversiyon oranlar›
aç›s›dan tedavi gruplar› aras›nda anlaml› hiçbir fark bulunmam›şt›r.
Sonuç: Erken sonuçlar›m›z lamivudin-interferon kombinasyonunun, tek
baş›na lamivudin ya da interferon ile karş›laşt›r›ld›ğ›nda, HBeAg pozitif
hastalarda daha yüksek virolojik yan›tlar sağlayabileceğini göstermekte-
dir. Ancak prekor mutant vakalarda kombinasyon lehine böyle bir fark-
l›l›k gözlenmemiştir. 

Anahtar sözcükler: Kronik hepatit B, lamivudin, interferon,
kombinasyon, prekor mutant

Background/aim: This study aims to evaluate the efficacy of lamivudi-

ne and interferon alpha monotherapies and their combination in HBeAg-

positive and HBeAg-negative chronic hepatitis B. Materials and
methods: Between 2002 and 2004, a total of 128 patients [65 HBeAg-

positive and 63 HBeAg-negative] were enrolled; 21 patients received la-

mivudine monotherapy (HBeAg-positive = 11, HBeAg-negative = 10),

40 received interferon-alpha monotherapy (HBeAg-positive = 23, HBe-

Ag-negative = 17), and 67 received the combination (HBeAg-positive =

29, HBeAg-negative = 38). The virologic responses, biochemical res-

ponses, and seroconversion rates were evaluated after 6 months.

Results: In HBeAg-positive patients, HBV DNA loss was observed in

36.4%, 47.8% and 89.7% of patients after lamivudine monotherapy, in-

terferon monotherapy and combination therapy, respectively (p<0.01,

combination vs. lamivudine and interferon). There was no significant

difference between treatment groups in terms of seroconversion and

ALT normalization rates. In HBeAg-negative patients, however, no sig-

nificant difference was found between treatment groups in terms of HBV

DNA loss and seroconversion rates. Conclusion: Our early results indi-

cate that lamivudine and interferon combination may provide higher vi-

rologic responses in HBeAg-positive patients compared to lamivudine or

interferon alone; however, such a difference in favor of combination was

not observed for precore mutant cases. 
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precore mutant



Bugün kronik aktif hepatit B tedavisinde kabul
gören tedavi ajanları interferonlar (konvansiyo-
nel ve pegile IFN alfa 2a), nükleotid analoğu olan
lamivudin (LAM) ve nükleotid analoğu olan ade-
fovirdir (2). Bu ilaçlar tek başına ya da kombine
olarak kullanılabilir. İnterferonlar antiviral im-
munomodulatör ve anti porliferatif etkiye sahip-
ken, nükleozid/nükleotid analogları HBV polime-
razını etkileyerek antiviral etki gösterirler (3-5).
Tedaviye yanıt değerlendirildiğinde ilk kullanılan
ajan olan interferon (IFN) tedavilerinde düşük ka-
lıcı yanıt oranı ve ciddi yan etkiler ortaya çıkmış-
tır (6, 7). Nükleotid analoğu olan lamivudin kul-
lanıldığında başlangıçta yüksek tedavi sonu ya-
nıt ve önemsiz yan etkilerle avantajlı gibi görün-
se de ilaç kesildiğinde %80-90’lara varan nüks ve
uzun süreli ilaç kullanımında ise ilaca rezistans
sorunu karşımıza çıkmıştır. İlaç kesme zamanı-
nın özelliklede AntiHBe pozitif hastalarda daha
belirgin olmak üzere bilinememesi HBV tedavisi-
nin günümüzdeki çıkmazıdır. Bu nedenle de kom-
binasyon tedavilerinin özellikle IFN’larla kombi-
nasyonun düşük direnç ile ilişkili olabileceği bil-
dirilmektedir HBV taşıyıcılarının özellikle Akde-
niz Ülkelerinde %40-80 oranında precore mutant
olduğu bilinmektedir (8). Precor mutant (HBeAg
negatif) virus ile enfekte KHB hastalarının progre-
sif kronik karaciğer hastalığı ve siroz oluşum ris-
kinin daha yüksek olduğunu göstermiştir (9, 10).
Bu nedenle kronik hepatit B’de e antijeninin öne-
mi vardır. 

Biz de bu bilgilerin ışığı altında prospektif olarak
yapılan çalışmamızda toplam 133 hastada IFN,
LAM monoterapileri ile IFN/LAM kombinasyo-
nun etkinliğini, HBeAg (-) ve HBeAg (+) hastalar-
daki virolojik, biyokimyasal parametrelerdeki er-
kan değişiklikleri belirlemeyi amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM
Hastalar:

Tablo 1’de özetlendiği gibi Okmeydanı SSK Eğitim
Hastanesi 3. Dahiliye Hepatoloji Polikliniği’nde
takip edilen toplam 133 hasta çalışmaya alınmış-
tır, ancak kombine tedavi alan 2 hasta ve LAM
alan 1 hasta takiplere gelmediği için, Kombinas-
yon tedavisi alan 1 hasta ve IFN alan 1 hasta ol-
mak üzere 2 hastanın IFN’a bağlı gelişen pansito-
peni nedeni ile tedavileri kesildiği için 128 hasta
(LAM monoterapi n=21, IFN monoterapi n=40,
kombine tedavi n=67) değerlendirmeye alındı.
Çalışmaya alınma kriterleri; 1) HBsAg pozitifliği
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2) serum ALT seviyesi >70 U/L üzerinde olan has-
talar (1,5 kat daha yüksek olan) 3) Başlangıç
DNA düzeylerinin PCR ile pozitifliği 4) HCV, HDV,
HİV antikoru veya antijeni negatifliği 5) Asit, özo-
fagus varisleri, HCC belirti ve bulguları yokluğu
6) Hastaların daha önceden IFN veya antiviral
kullanımı öyküsünün olmaması olarak belirlen-
di. Bütün hastalarda başlangıç HBeAg ve antiH-
Be Ag değerlendirildi. IFN alan grupta 12 kadın
28 erkek (yaş ortalaması 34,1) LAM alan grupta
5 kadın 16 erkek (yaş ortalaması 39,4) LAM+IFN
alan grupta 16 kadın 51 erkek (yaş ortalaması
34,1) tespit edildi. Hastalar e antijenine göre ince-
lendiğinde LAM alan 10, IFN alan 17, LAM+IFN
alan 38 hastanın e antijeni negatif olarak sap-
tandı (precore mutant). Çalışma içindeki her bir
hasta bilgilendirilerek rızaları alınmış çalışma
protokolü 1975 Helsinki Deklarasyonun etik ku-
rallarına bağlanmıştır. Okmeydanı Eğitim Araş-
tırma Hastanesi etik kurulu onayı alınarak çalış-
ma başlatılmıştır. 

Değerlendirme ve Takip:

LAM monoterapisi alan grup 5 yıllık takip ve te-
davi, IFN ve kombinasyon alan gruba ise 1yıllık
tedavi ve sonunda takip planlanmıştır. Tüm has-
taların karaciğer biyopsileri yapılmış olup en az
evre 1 fibrozis tespit edilmiştir. Bütün hasta grup-
ları tedavilerinin 6. ayında değerlendirildi. LAM
100 mg/gün P. O., İFNalfa 2b10 MÜ 3 gün/hafta
subkutan uygulandı. IFN alan tüm hastalar ilk 1
ayda 2 haftada 1 kez HCT, WBC, PLT, ALT, AST,
üre, kreatinin tayini yapıldı. hematolojik yan et-
ki (ciddi trombositopeni, anemi, lökopeni) görül-
meyen olgularda tedaviye devam edildi ve ayda 1
defa WBC, PLT, HCT ALT, AST, üre kreatinin ta-
yinleri yapıldı. LAM tedavisi alan hastalarda
WBC, PLT, HCT ALT, AST, üre kreatinin düzeyleri
ayda 1 defa ölçüldü. Bütün hastaların HBV DNA
düzeyleri 6 ayın sonunda PCR ile değerlendirildi.
Yine 6 ay sonunda bütün hastalardan HBeAg ve
Anti HBe değerlendirildi. ALT düzeylerinin nor-
mal sınırlar içerisine dönmesi (biyokimyasal

Tedavi Guruplar›
Lamivudin Interferon alfa Kombinasyon

Hasta say›s› (n) 21 40 67
Yaş, y (ortalama) 39.43 34.17 34.10
Erkek 16 28 51
Kad›n 5 12 16
HBeAg-negatif 10 17 38
HBeAg-pozitif 11 23 29

Tablo 1. Temel özellikler



yanıt), DNA’nın PCR ile negatif hale gelmesi (vi-
rolojik yanıt), HBe Ag (+) olan olgularda e antiko-
ru oluşumu (serokonversiyon) tedavi yanıtını de-
ğerlendirmede kullanıldı. Hastaların tamamında
6 ay sonunda HBsAg değerleri incelendi.

Bütün hastaların başlangıç ve tedavi sonrası tiro-
id fonksiyon testleri değerlendirildi. 

Serolojik Viral Markırlar ve Biyokimyasal
Testler:

Hastalarda AntiHBe, HBeAg, HBsAg, Anti HCV,
Anti HDV ve Anti HİV ELİSA yöntemi ile Okmey-
danı SSK Eğitim ve Araştırma Hastanesi Mikrobi-
yoloji ve Seroloji Laboratuvarları’nda değerlendi-
rildi. Hastaların ALT değerleri aynı merkezde bi-
yokimya laboratuvarlarında standart kiter ile
spektrofotometrik olarak değerlendirildi. 

HBV DNA Tespiti:

Günümüzde hastaların tedavi öncesi ve tedavi
boyunca DNA düzeyi ölçümlerinde PCR yöntemi
uygulanması önerilmektedir (11). Serum HBV
DNA düzeyleri duyarlılığı 102 copy/ml olan ‘in
house’ PCR metodu kullanılarak değerlendiril-
miştir. 

İstatistiksel Analiz:

Tüm hastaların istatistiksel değerlendirmesi Pear-
son Chi-Square ve Fisher’s Exact test yöntemi ile
değerlendirildi. p değeri 0.05’in altındaki veriler
istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul edildi.

SONUÇLAR
Tüm hastalar tedavinin 6. ayında değerlendirme-
ye tabii tutularak biyokimyasal, virolojik ve HBe-
Ag (+) hastalarda serokonversiyon açısından de-
ğerlendirildi ve sonuçlar bildirildi. 

INF alan 2 hastada (kombinasyon tedavisi alan 1
erkek, IFN monoterapisi alan 1 kadın) pansitope-
ni gelişmesi nedeni ile çalışma dışı bırakılmıştır.
LAM tedavisine bağlı yan etki ve intolerans tespit
edilmemiştir. 

HBV DNA Yanıtı (Virolojik Yanıt):

HBeAg pozitif hastalarda HBV DNA kaybı lami-
vudin monoterapisi, interferon monoterapisi ve
kombinisyon terapisi olarak sırası ile %36.4,
%47.8 ve %89.7 tespit edilmiştir (p<0.01, kombi-
nasyon tedavisi lamivudin ve interferon ile karşı-
laştırıldığında). HbeAg negatif hastalarda farklı
tedaviler ile benzer sonuçlar elde edilmiştir (sırası
ile 80%, 94.1% and 97.4%, bütün karşılaştırma-
lar için p>0.05). (Tablo 2).

KHB’de lamivudin, IFN veya kombinasyon

AG33

Serokonversiyon (Serolojik Yanıt):

HBeAg pozitif hastaların tümünde tedavi grupla-
rı arasında anlamlı fark tespit edilmedi. Serokon-
versiyon oranları lamivudin monoterapisi, inter-
feron monoterapisi ve kombinisyon terapisi ola-
rak sırası ile %27.3, %47.8 ve %58.6 olarak tespit
edilmiştir (bütün karşılaştırmalar için p>0.05). 

ALT yanıtı (Biyokimyasal Yanıt):

HBeAg pozitif ve HBeAg negatif hastalarda teda-
vi grupları arasında biyokimyasal yanıt olarak
farklılık yoktu. HBeAg pozitif hastalarda ALT nor-
malizasyonu oranları lamivudin monoterapisi,
interferon monoterapisi ve kombinisyon terapisi
olarak sırası ile %54.5, %60.8 ve %82.7 olarak
tespit edilmiştir (p> 0.05). HBeAg negatif hasta-
larda ise oranlar sırası ile %70, %82.4 ve %89.5
tespit edilmiştir (p>0.05).

Hiçbir hastada tedavinin 6. ayında HBsAg nega-
tif hale gelmedi . HBeAg pozitif hastalar arasında
virolojik yanıt kombinasyon tedavisi alanlarda
belirgin daha yüksekti (p< 0.01) ancak değerlen-
dirilen diğer parametrelerde bütün tedavi grupla-
rı arasında farklılık yoktu. (Şekil 1).

Tedavi Guruplar›
Lamivudin Interferon Kombinasyon

alfa
HBeAg-pozitif hastalar
Virolojik yan›tlar, n (%) 4 (36.4) 11 (47.8) 26 (89.7)*
Biyokimyasal yan›tlar, n (%) 6 (54.5) 14 (60.8) 17 (58.6)
Serokonversiyon, n (%) 3 (27.3) 11 (47.8) 24 (82.7)
HBeAg-negatif hastalar
Virolojik yan›tlar, n (%) 8 (80) 16 (94.1) 37 (97.4)
Biyokimyasal yan›tlar, n (%) 7 (70) 14 (82.4) 34 (89.5)

Tablo 2. Tedavi guruplar›na göre yan›t oranlar›

*p<0.01, kombinasyon tedavisi ile diğer iki monoterapiden daha anlaml› sonuç
al›nm›şt›r.

Şekil 1. Viral yan›t oranlar›
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TARTIfiMA
Kronik hepatit B’li olgularda tedavi yanıtının de-
ğerlendirmesinde serum transaminaz düzeyleri,
HBV DNA ve e antijeni serokonversiyonunun ta-
kibi önemli parametrelerdir ve 2-4 hafta aralık-
larla transaminazlar, tedavinin başında sonunda
ve 6 ay sonra HBs Ag, HBeAg, anti-HBe ve HBV
DNA bakılmalıdır (12). Serokonversiyon ile infek-
tivite ve replikasyonda baskılanma meydana ge-
lir. HBeAg pozitif hastalarda, IFN alfa ile tedavi
sonucu %30-40 oranında serokonversiyon sap-
tanmış olup tedavi sıklıkla toksisite nedeni ile sı-
nırlanmıştır. Lamivudin daha iyi tolere edilebilir
bir yıllık tedavi ile %15-20 oranında serokonver-
siyon elde edilir. Tedavinin devamı ile serokonver-
siyon oranı artar (13). Bizim çalışmamızda teda-
vinin 6. ayındaki lamivudin ve IFN monoterapi-
leri sonucu sırası ile serokonversiyon oranı %27,3
ve %47,8 olarak karşımıza çıkmaktadır. Kombi-
nasyon tedavisi ile ise bu oran daha da artmış
(%58,6) oranında tespit edilmiştir. Ancak bu
oranlar göz önüne alındığında üç gurup arasında
serokonversiyon yanıtı açısından istatistiksel ola-
rak anlamlılık tespit edilmemiştir (p>0,05).
Çin’de yapılan bir çalışmada hastalara 12 ay sü-
reyle LAM+ IFN, LAM, IFN verilerek yapılan teda-
vi sonunda serokonversiyon oranları sırası ile
%46.7, %13.3, %33.3 tespit edilmiştir. Bu çalış-
madaki serokonversiyon oranları bizim çalışma-
mızdaki 6. ay sonuçları ile benzerlik göstermekle
birlikte DNA negatifleşmesi oranı aynı çalışmada
sırası ile %90-80-46.7 tespit edilmiştir (14). Kendi
çalışmamızda kombine tedavi ve IFN monotera-
pisi için benzer sonuçlar ortaya çıkarken (sırası ile
%89. 7-47.8) LAM monoterapisi alan grupta viro-
lojik yanıt %36.4 gibi düşük değerlerde saptan-
mıştır. Yine aynı çalışmada biyokimyasal yanıt
tedavi gruplarına göre sırası ile %90-80-53 olarak
bildirilmiştir (14). Bu sonuca göre de LAM mono
terapisinde çalışmamızda daha düşük sonuç elde
edilmiştir (%54.5) bu iki durumun tedavi süresi
ile ilişkili olabileceği unutulmamalıdır. HBeAg
pozitif hastalarda yapılan farklı bir çalışmada ise
yine üç grup oluşturulmuş 12 ay LAM, IFN mono-
tedavisi, kombinasyon alan gruba 1 ay lamivu-
din, 12 ay lamivudin+ IFN, 6 ay lamivudin verile-
rek gerçekleştirilmiştir (15). Bu çalışmada ise
DNA negatifleşmesi LAM, IFN, LAM+ IFN grupla-
rında sırası ile %99-55-88 olarak tespit edilmiştir.
Bu çalışma ile karşılaştırıldığında da LAM mono
terapisi alan grupta virolojik yanıt çalışmamızda
çok daha düşük bulunmuştur. Bu sonuçlar bize

LAM mono terapisi HBeAg pozitif olan hastalar-
da en az 1 yıl süre ile devam edilirse, virolojik ve
biyokimyasal yanıt oranlarını yüksek oranda art-
tırabildiğimizi düşündürmektedir öte yandan se-
rokonversiyon oluşumunda 6 aylık tedavi ile 1
yıllık tedavi arasında Çin’de yapılan çalışma ile
kendi çalışmamız arasında bir farklılık saptan-
mamıştır.

Toplamda baktığımızda 128 hastanın 65’inin
(%50,8) HBeAg negatif saptanmıştır bu da bizim
toplumumuzda hepatit B virusunun yüksek oran-
da precore mutant olduğunu göstermektedir ve
bu durum tedavi yaklaşımında önemlidir. HBeAg
negatif hastalarda temel problem kalıcı yanıtın
oluşmamasıdır. Bu hastalarda tedavi yanıtı ALT
normalizasyonu ve DNA’nın negatifleşmesi ile
değerlendirilir. HBeAg negatif hastalarla yapılan
bir çalışmada 216 hastaya 5-12 ay, 3 MÜ subku-
tan IFN alfa verilmiştir, 7 yıllık takip süresi so-
nunda hastaların %18.1’inde kalıcı yanıt tespit
edilmiştir (16). 2003 yılında yayınlanan EASL
consesus raporunda haftada 3 kez 5-6 MÜ dozun-
da 12 ay süre ile IFN alfa tedavisine tedavi sonu
yanıtın %60, kalıcı yanıtın da %20-25 olduğu bil-
dirilmiştir ve bir kontrendikasyon yoksa ilk seçe-
nek olarak uygulanması önerilmiştir (17). Yapı-
lan bir çalışmada HBe Ag negatif 136 hastada 6
ay süre ile 9-10 MÜ IFN alfa tedavisi uygulanmış-
tır tedavi sonu yanıt oranı % 84.5 bulunurken, bu
oran 6. ayda %68.2’ye, 1. yılda %52.0’a, 2. yılda
%31,1’e daha sonraki yıllarda ise %28.6, %22.8,
%19’a düşmüş 7. yılda kalıcı yanıt %12.7 saptan-
mıştır (18). Mevcut olan çalışmamızda ise 6 aylık
IFN tedavi sonunda 17 hastanın 16’sında yanıt
alınmıştır (%94.1) bu sonuç daha önceki çalışma-
lar ile benzer sonuç verirken, İstanbul Tıp Fakül-
tesi’nde 6 aylık IFN tedavisi sonrası yanıt %55
saptanmıştır (19). Precore mutantlarda kombi-
nasyon tedavisi ile 12 aylık tedavi sonunda %93
oranında biyokimyasal ve virolojik yanıt elde
edilmiş ve devamlı yanıt 104. haftada %14 bu-
lunmuştur (20). Kendi çalışmamızda kombinas-
yon tedavisi ile virolojik ve biyokimyasal yanıt sı-
rası ile %97.4 ve %89.5 tespit edilmiştir bu sonuç-
lar daha önceki çalışmalar ile uyumlu bulunmuş-
tur. Yayınlanan bir çalışmada Lamivudun mono-
terapisi ile HBeAg negatif hastalarda 6. ve 12. ay-
da PCR yöntemi ile değerlendirilen DNA yanıtı
%68 saptanmış 18. ayda %52’ye düşmüştür. 6.
ayda biyokimyasal yanıt %88 saptanmıştır, 12.
ayda %96 olan biyokimyasal yanıt 18. ayda %68
tespit edilmiştir. DNA yanıtı kaybolan bütün
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hastalarda YMDD mutasyonu tespit edilmiştir
(21). Kendi çalışmamızda LAM monoterapisinde
virolojik ve biyokimyasal yanıt sırası ile %80 ve
%70 tespit edilmiş olup benzer sonuç alınmıştır.
Yapılan bir diğer çalışmada LAM’e IFN eklenmesi
LAM monoterapisine kıyasla tedaviye cevap
oranlarında bir artışa (%55 vs %70) sebep olma-
mıştır (22). Kendi çalışmamızda precore mutant
hastalarda iki tedavi grubu karşılaştırıldığında
LAM ve LAM+ IFN yanıtı virolojik ve biyokimya-
sal olarak yanıtlar sırası ile %80-%70 ve %97.4-
89.5 tespit edilmiş olup iki grup arasında istatis-
tiksel olarak fark tespit edilmemiştir. Precore mu-
tant hastalarda LAM+ IFN kombinasyon tedavisi
ile LAM monoterapisinin sonuçlarının benzer ol-
duğu belirten çalışmalarla (23) bizim çalışmamız
benzer sonuçlar vermiştir.

Çalışmamızda her üç grupta e antijenine göre ya-
nıtları incelediğimizde tamamında precore mu-
tantların erken dönemde daha iyi yanıt verdiğini
tespit ettik ancak uzun dönem yanıtları HBV te-
davisi değerlendirilmesinde göz önüne alınmalı-
dır.

KHB tedavisi hastaya göre değişmekle birlikte
kendi çalışmamızda HBeAg pozitif hastalarda
kombinasyon tedavisi ile virolojik yanıtın lami-
vudin ve interferon monoterapilerine göre an-
lamlı olarak daha yüksek olduğunu saptarken,
precore mutant hastalarda ise üç grup tedavi mo-
dalitesi arasında fark olmadığını gördük. Bu ça-
lışma 6 aylık tedavi sonu yanıtını göstermekle
birlikte uzun dönem yanıtları izlenmektedir.
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