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H epatit C Virüsü (HCV )’nin keşfinden sonra geçen
20 yılda hastalık, Afrika ve bazı doğu Akdeniz ülke-
leri başta olmak üzere tüm dünyada yaygınlaşmış ve

130-170 milyon kronik enfekte hasta sayısına ulaşılmıştır.
Tüm dünyada HCV enfeksiyonuna bağlı olarak yılda 350 bin
hastanın hayatını kaybettiği bilinmektedir (1). Gelişmiş ülke-
lerde yaygın hepatit B aşılama programları sayesinde, bu has-
talığın giderek azaldığı günümüzde, damar içi ilaç bağımlılığı
gibi nedenlerle HCV’nin kontrol altına alınmasındaki güçlük-
ler, ilaç sektörünün bütün ilgisini bu yöne kaydırmıştır. Teda-
vide ilk kullanılmaya başlanmış olan ve halen tedavinin mi-
henk taşı olan interferon (2) monoterapisinin %10 olan et-
kinliği son dönemde kullanıma girmiş olan iki direk etkili an-
tiviralle birlikte %70’in üzerine çıkmıştır (3). Dahası, başka vi-
ral ve konak faktörlerine etkili olan birçok başka ilaç da geliş-
tirilme aşamasındadır; bazıları önümüzdeki aylar ve yıllar içe-
risinde klinik kullanıma girecektir. 

Yeni tedavilerle birlikte ortaya çıkan en önemli sorunlar;
kompleks uygulama şemaları, abartılı dikkat gerektiren ilaç-
ilaç etkileşimleri ve yan etki sıklığında önemli artışlara neden
olmalarıdır. Bu nedenle tedavinin hangi hastada nasıl bir
kombinasyonla uygulanacağı kararının verilmesi bile zorlaş-
mış ve hastalara ciddi mesai ayırabilecek, deneyimli ve dona-
nımlı merkezlerde yürütülmesi gündeme gelmiştir. 

Hastaların farkındalığının artması, sağlık hizmetlerine ulaşım-
larının kolaylaşması ve Amerika’da uygulandığı gibi tarama
programlarının başlatılması sonucunda çok sayıda yeni hasta

tespit edilmeye başlanmış ve bu durum ödeme kurumlarının
aldığı kararları da etkilemeye başlamıştır (4). 

Bu derlemede HCV enfeksiyonunun güncel tedavisi ve geliş-
tirilmekte olan ilaçlarla ilgili bir gözden geçirme yapılacaktır.

HEPATİT C TEDAVİSİNİN ETKİ
MEKANİZMALARI

Son 20 yılda moleküler biyolojide yaşanan hızlı gelişmeler
neticesinde, HCV’nin yaşam döngüsündeki moleküler yolak-
lar anlaşıldıkça, yeni ilaçlar geliştirilmesiyle ilgili ardı ardına
önemli gelişmeler olmuştur. HCV, tek sarmallı bir RNA virü-
südür. Bu RNA’dan proteolitik klivaj ile her birinin farklı gö-
revleri olan 10 polipeptid sentezlenir [Şekil 1, (5)].

Yapısal proteinler, 2 zarf glikoproteininden oluşur. Her ikisi
de konak antikor yanıtının hedefidir ve kor proteini virüsün
montajı için ürün viral genomlarla etkileşir (6). Yapısal olma-
yan proteinler olan NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A ve NS5B, si-
toplazmik bir membran yapısı içinde viral replikasyonu baş-
latmak için viral RNA ile kompleks oluşturmaktadır. HCV’nin
montajı lipit damlacıkları ve lipoprotein metabolizmasıyla ya-
kın ilişki gerektirmektedir (7). Olgunlaşmış virüs hücreden
lipoviral parçacıklar olarak salınır. 

İnterferon alfa, antiviral etkileri olan konakçı genlerini uyara-
rak etki eden, HCV çoğalmasının güçlü bir inhibitörüdür.
Pegile edilmiş formu HCV tedavisinin temelidir. HCV üzerin-
deki etkinliğini çeşitli mekanizmalarla yaptığından, direnç
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fiekil 1. HCV’nin hepatosit içerisindeki ilerleyifli fiekil 1A’da görülmektedir. fiekil 1B’de virüsün kodlad›¤› gen ürünleri
endoplazmik retikulum üzerinde topografik olarak görümekte, ayr›ca klinik geliflmelerin oda¤›ndaki viral ve konakç›
hedefleri de görülmektedir [Referans (5)’den al›nm›flt›r].



GG 227

gelişmesi söz konusu değildir. Kronik HCV enfeksiyonunda
görülen interferon yanıtsızlığının nedeni, karaciğerde ekso-
jen interferon alfaya karşı, konak interferon yanıtı ve interfe-
ronla uyarılan gen ekspresyonunda değişiklik olmasıdır (2).
Ribavirin, tedavide interferonla kombine olarak kullanılan ve
sinerjistik etkinliği olan diğer temel tedavi ajanıdır. Muhte-
melen çok sayıda etki mekanizması vardır (8). 

HCV’ye yönelik yeni ilaç çalışmalarında enfeksiyonu inhibe
eden ve etki için hedef aldıkları bölgelere göre isimlendirilen
küçük moleküllere odaklanılmıştır (Şekil 1). Bazı antiviral
ajanlar, direk olarak viral hedeflere etki ederken, diğerleri
HCV replikasyonu için hayati konak proteinlerini hedef alır.
İlk çalışmalarda iki viral enzim üzerine odaklanılmıştır; HCV
poli-proteinini kesen NS3/4A serin proteaz ve NS5B RNA-ba-
ğımlı-RNA polimeraz. Kullanıma giren ilk iki direk etkili anti-
viral (DEA) ajan olan telaprevir ve boseprevir, NS3/4A prote-
az inhibitörüdür (9). Yeni dikkati çeken diğer bir hedef ise
NS5A viral proteinidir. Bunun en önemli özelliği, sitoplazmik
membrana bağlı replikasyon kompleksinin montajındaki
önemi ve inhibitörlerinin hem in vitro, hem de insan çalışma-
larında gösterilen yüksek etkinliğidir (10). Kor proteini (virü-
sün montajında rol alan), p7 (virüsün montajında kullanılan
iyon kanallarını oluşturan) ve NS4B (replikasyon kompleksi-
nin oluşmasında rolü olan) gibi diğer viral proteinlerle ilgili
ilaç geliştirme çalışmaları halen devam etmektedir (11-13). 

Umut vaadeden konak hedefleri arasında siklofilin A ve
miR122 vardır. Siklofilin A, viral replikasyon kompleksinin
esas elemanlarındandır. Hücre kültürlerinde HCV replikasyo-
nunun güçlü inhibitörü olan siklosporin A, bir siklofilin A in-
hibitörüdür. Onun türevlerinden alisporivir, NIM811 ve SCY-
635’in immünsupresif özelliği yoktur ve klinik çalışmaları
sürmektedir (14). MiR122 karaciğerde yaygın olarak ekspre-
se edilen ve viral RNA’ya bağlanarak replikasyonu kolaylaştı-
ran bir mikroRNA’dır (15). MiR122’nin nükleik asit inhibitörü
olan miravirsen, şempanze ve insanlarda viral replikasyonu
baskılamaktadır (16). Giriş faktörleri, diğer potansiyel konak
hedeflerindendir; bu faktörlerin inhibitörleri HCV’nin hücre-
ye girişini bloke etmektedir (17). Viral giriş inhibitörleri, özel-
likle transplantasyon sonrası mutlaka görülen re-enfeksiyo-
nun engellenmesi konusunda önemli olabilir (18).

GENOTİP 1 HCV ENFEKSİYONUNUN TEDAVİSİ

Standart Tedavi

Kronik hepatit C tedavisinin amacı, virüsün tamamen eradi-

ke edilmesidir. Başarı belirteci olarak tedavinin bitiminden
24 hafta sonra devam eden HCV-RNA negatifleşmesi anlamı-
na gelen “Kalıcı Viral Yanıt(KVY )” terimi kullanılmaktadır. Bu
son nokta, virüsün uzun dönem eradikasyonu ve semptom-
larla klinik kötüleşmede azalmayla ilişkilidir (19). Pegile-in-
terferon ribavirin kombinasyonu, kronik hepatit C tedavisin-
de genotipten bağımsız olarak standart tedavidir. Genotip 2
ve 3’te %70-80 olan KVY, diğer genotiplerde %45-70 arasında
değişmektedir (20).

Boceprevir ve telaprevir’in onay almasından sonra, genotip 1
enfeksiyonda 3’lü tedavi-bir proteaz inhibitörü ile kombine
standart tedavi-gündeme gelmiştir (21-24). Bu iki üçlü rejim
de benzer cevap oranlarına sahipken uygulamaları ile ilgili
büyük farklılıklar bulunmaktadır [Şekil 2, (25)]. 

Boceprevir’de telaprevir’de hızla dirençli suşlar teşekkül etti-
ğinden, tek başlarına kullanılmamalı, dozları azaltılmamalıdır
(26). Uygulamalarında belirgin farklılıklar olduğu ve benzer
direnç mutasyonları tanımlandığı için birbirleriyle değiştiril-
memelidir. Hem peg-IFN alfa-2a, hem de 2b ile kullanılabil-
mektedirler (27). 

Üçlü Tedavide Karşılaşılan Güçlükler

Kullanıma giren üçlü tedavi rejimlerinin etkinliği standart te-
daviye göre daha iyi olsa da, daha fazla yan etki ve artmış tab-
let alımı, bunların 8 saatte bir alınması gerekliliği gibi sebep-
lerle tedavi uyumu sıkıntılıdır. Boceprevirle rastlanan en sık
yan etkiler anemi, nötropeni ve disgözi (tat bozukluğu)dir
(22, 28). Telaprevirle rastlanan en sık yan etkiler ise anemi,
döküntü ve anorektal rahatsızlık hissidir (23, 24). Anemi-
Hb’de 10g/dL’nin altına düşme-hastaların %36-50’sinde görü-
len ve en sıkıntılı yan etkidir. Eritropoetin türevleri aneminin
tedavisi için kullanılabilse de pahalı ve yan etkileri olan ajan-
lardır, ülkemizdeki gibi birçok ülkede bu amaçla kullanılma-
sını sigorta kuruluşları ödememektedir (29). Ribavirin dozu-
nun 2 hafta gibi kısa bir sürede bile 600 mg/gün gibi düşük
dozlara indirmek aneminin tedavisinde ilk uygulama olarak
önerilmektedir.

İlaç-ilaç etkileşimleri diğer bir sorundur. Boceprevir aldo-ke-
toredüktaz ve CYP3A4/5 yolağıyla, telaprevir ise CYP3A ile
metabolize olmaktadır (30). Her iki molekül de CYP3A’nın ve
P-glikoprotein taşıyıcısının inhibitörüdür (31). CYP3A enzim-
leri karaciğerde yaygındır ve birçok ilacın metabolizmasında
rol almaktadır. İleri karaciğer hastalığında da bu enzimlerin
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aktiviteleri azalmaktadır. Bu nedenle hem bu ilaçların birlik-
te kullanılan diğerlerine etkileri, hem de tersi mümkün ol-
maktadır. Statinler, antidepresanlar, antikonvülzanlar, analje-
zikler ve sedatifler bu ajanlarla birlikte kontrendikedir. Bu
amaçla geliştirilen web ve akıllı telefon uygulamaları dahi
mevcuttur ve hastalar mutlaka bilgilendirilmelidir. 

Antiviral direnç, diğer bir majör sorundur ve tek başına kul-
lanımda 4 gün gibi kısa sürelerde oluşabilmektedir (26). Di-
renç gelişiminde sınıf etkisi olduğundan, aynı sınıftan bir ila-
ca karşı direnç gelişmesi, diğerlerinin de etkili olmamasına
neden olmaktadır. Muhtemelen replikasyon performansları
vahşi tip virüs kadar etkin olmadığından, ilacın kesilmesin-
den bir süre sonra mutant suşlar kaybolmaktadır. Ancak bazı
mutasyonların, 3 yıl gibi uzun süreler persiste edebileceği

gösterilmiştir (32). Kullanım şemasına azami uyumun sağlan-
ması ve diyetle ilgili düzenlemelerin antiviral direnç gelişme-
sini azalttığı gösterilmiştir. 

Veriler yeterli olmasa da üçlü tedavi rejimlerinin etkinliği zor
hasta gruplarında düşüktür. Sirozlu hastalar, faz 3 çalışmala-
rında %10’luk bir grubu teşkil etmiş ve erken hastalığı olan-
lara göre daha kötü KVY oranları elde edilmiştir. Bu hastala-
rın tedavisinin sonuca dayalı değil 48 hafta sürmesinin yanıt
oranlarını artırdığı gösterilmiştir. Transplantasyona alınan
hastalarda ilaç etkileşimleri ve yan etkiler ciddi sorunlar ya-
ratmaktadır (33). 

Üçlü Tedavi Endikasyonları

Tedavi endikasyonu, standart tedaviyle aynıdır. Viremisi do-

fiekil 2. HCV tedavisinde boceprevir ve telaprevir bazl› rejimler [Referans (25)’den al›nm›flt›r].
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kümente edilen hastada, tedavi kontrendikasyonu ve ciddi
ek hastalık olmaması gereklidir (9). İleri fibrozisi olan-İshak
4, 5, 6-hastalarda, progresyon riski yüksek olduğu için he-
men tedavi başlanmalıdır. Bu hastalarda elde edilecek bir
KVY’nin daha düşük hepatik dekompanzasyon, semptomlar-
da düzelme ve karaciğer kaynaklı ölümle ilişkili olduğu gös-
terilmiştir (19, 34, 35). Boceprevir ve telaprevir, tedavinin
risk-yarar oranını standart tedaviye göre fazla değiştirmemiş-
tir. Bunun nedenleri arasında, yüksek yan etki profilleri, siroz
gibi en fazla fayda amaçlanan zor gruplardaki etkinliğinin dü-
şük olması ve standart tedaviye yanıtsız hastalardaki yüksek
direnç oranları sayılabilir.

Hangi Genotip 1’li hasta gruplarında 3’lü tedavi seçilmeli so-
rusunun yanıtı, sirozu olmayan naif hastalar ve standart teda-
vi sonucunda hastalığı nüks eden hastalar (en yüksek başarı
oranları bu gruplardadır) olabilir. Ancak, hafif hastalığı olan
ve daha önce her hangi bir tedavi almamış hastalar daha et-
kin ve güvenilir tedavilerin çıkmasını bekleyebilirler. Sirozlu
ve önceki tedaviye yanıt vermeyen hastalarda beklenen yanıt
oranları en fazla olsa da, gerçekte en düşük oranlar bu grup-
ta görülmektedir (22-24, 28). Tedavinin faydaları, yanıt bek-
lentisi ve yan etki profili göz önüne alındığında, tüm hastala-
ra kişiselleştirilmiş bir tedavi yaklaşımı uygulanması fikri yay-
gınlaşmıştır. Her iki 3’lü tedavinin de etkinlikleri, her ne ka-
dar doğrudan karşılaştırılmamış olsalar da aynıdır. Tedavi se-
çiminde hastanın tercihi, proteaz-inhibitörü kullanım süresi,
yan etki profili ve maliyetleri dikkate alınmalıdır. 

KLİNİK ÇALIŞMALARI SÜREN AJANLAR

Direk Etkili Antiviral Ajanlar

Boceprevir ve telaprevirin en önemli sorunları, genotip 1 dı-
şındaki HCV enfeksiyonlarındaki sınırlı etkinlik ve genetik di-
renç bariyerlerinin düşük olmasıdır. Yaklaşık bir düzine ikin-
ci jenerasyon proteaz inhibitörü faz 2-3 basamağındadır ve
birinci jenerasyondan etkilidir. İki sınıf NS5B polimeraz inhi-
bitörü geliştirilmiştir; nükleozid ve nonnükleozid. Yaklaşık 8
NS5A inhibitörü ve bir düzineden fazla NS5B inhibitörünün
faz 2 ve 3 çalışmaları sürmektedir. Bu ajanların farklı kombi-
nasyonlarda, ribavirin ve peginterferonlu veya değil, klinik
çalışmaları devam etmektedir. NS4B ve p7 viral proteinleri
DEA’lara alternatif olarak geliştirilmektedir. Bunlar, NS3/4A,
NS5A ve NS5B kadar etkin değil ve daha düşük genotipik et-
ki spektrumuna sahiptir (36).

Konak Proteinlerini Hedef Alan Antiviral Ajanlar

Siklofilin A ve miR122 inhibitörleri, faz 2-3 çalışmaları başla-
yan konak-hedefli antivirallerdir. Siklofilin A inhibitörü alis-
porivir, geniş genotipik etkinliğe sahip olan ve 14 günlük mo-
noterapide HCV-RNA düzeyinde 3 log10 azalma sağlayan bir
ajandır (37). Benzer moleküller de halen çalışma aşamasın-
dadır. Bu ajanlara karşı direnç NS5A proteininde mutasyonla
olmakta ancak DEA’lardan daha az görülmektedir. Alispori-
vir’in pegileinterferon ve ribavirinle birlikte kullanılması,
hem naif hem de tedavi deneyimli hastalarda etkinliği artır-
maktadır (14). Tedavide sık karşılaşılan ciddi pankreatit olgu-
ları nedeniyle Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından
çalışmaları durdurulmuştur. Bir faz 2a çalışmada, miR122 in-
hibitörü olan miravirsen, haftada bir subkutan 5 haftalık mo-
noterapide, 3 log10’dan az azalmaya neden olsa da bu etkisi
uzun süre kalıcı olmuş ve direnç mutasyonu görülmemiştir
(16). 

İnterferonsuz Rejimler

Birçok nedenle, interferonsuz rejimler HCV tedavisinde
avantajlı olabilir. Bu alanda son zamanda DEA’ların kullanıl-
masıyla, ribavirinle veya ribavirinsiz şekilde belirgin faydalar
sağlanmıştır. Birlikte kullanılan ilaçların etki mekanizmaları
farklı olmalı veya sinerjistik etki oluşturur iken antiviral di-
renç oranlarını azaltmalıdır. Burada doğru kombinasyonun
bulunması gerçek bir sorundur. Burada farklı ilaç firmalarının
ürettiği ilaçların kombine edilmesi ekstra bir zorluk yarat-
maktadır. Bir çok proteaz, NS5A ve polimeraz inhibitörü, ri-
bavirinli veya ribavirinsiz olarak denenmektedir. NS4B ve p7
viral proteinleri de DEA’ların alternatif hedefi olarak test edil-
mektedir. Genel olarak, NS4B ve p7’yi hedef alan ilaçlar,
NS3/4A, NS5A ve NS5B’ye etki edenler kadar güçlü ve geno-
tipik kapsamı geniş değildir (36).

Konağı Hedefleyen Antiviral Ajanlar

Siklofilin A ve miR122 inhibitörleri, faz 2 ve 3’e geçmiş olan
gelecek vadeden ilaçlardır. Siklofilin A inhibitörü olan alispo-
rivir, geniş genotipik etkinliği olan ve 14 günlük monoterapi-
de yeterli etkinlik göstermiş bir ajandır. Test edilen başka
ajanlar da vardır. Bu sınıf ajanlara karşı direnç gelişimi, NS5A
proteininde gelişen mutasyonlarla olabilir, ancak DEA’lardan
daha seyrektir. Klasik ikili tedaviye alisporivir eklendiğinde
etkinliğin arttığı gösterilmiştir. Ancak bu ilaç ciddi pankreatit-
le ilişkili olduğundan, çalışmaları şimdilik durdurulmuştur.
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Bir miR122 inhibitörü olan miravirsen, 5 haftalık monotera-
pide <3 log10’luk RNA azalmasına neden olmuştur. Bu etki-
nin haftalarca kalıcı olduğu gözlenmiştir (16). 

İnterferonsuz Rejimler

İnterferonsuz rejimler birçok nedenle HCV tedavisinde avan-
tajlıdır. Bu anlamda DEA’ların ribavirinli veya olmadan kom-
bine edildiği birçok çalışma yapılmıştır. Farklı etki mekaniz-
ması olan ilaçların kombinasyonu, additif veya sinerjistik etki
oluşturabilmektedir. Zor olan, en etkin, genetik bariyeri yük-
sek ve en az yan etkisi olan tedavi kombinasyonunun bulun-
masıdır. Günümüzde, birçok proteaz, polimeraz ve NS5A in-
hibitörüyle ribavirinli veya ribavirinsiz kombinasyonların kul-
lanılmasıyla ilgili çalışmalar sürmektedir. Yakın zamanda ya-
yınlanan bir çalışmada, bir NS3 proteaz inhibitörü olan ABT-
450, ritonavir ve ribavirin kombinasyonu, nonsirotik genotip
1 kronik HCV’si olan naif hastalarda %95 ve 93 KVY, yanıtsız
hastalarda ise %47 KVY elde edilmiştir (21). Sofosbuvir ve ri-
bavirinin kombine edildiği bir çalışmada, genotip 2/3’de
%100’lük KVY elde edilirken, bu oran naif genotip 1’lilerde
%84, yanıtsızlarda ise %10 bulunmuştur (38). Aynı tedavinin
pegile interferonla kombine edilmesi durumunda ise naif
hastalarda %90’lık KVY elde edilmiştir (39). İnterferon yanıt-
sız veya kullanamayacak hastaların alındığı genotip 2/3 en-
feksiyonlu hastalarda yapılan bir çalışmada, bir kısmı da siroz
olan bu zor grupta aynı kombinasyon yanıtsızlarda %50, PEG-
İnf kullanamayacaklarda ise %78 bulunmuştur (40). 

Önümüzdeki 5-10 yıl içerisinde, genotip 1’de % 88-95, geno-
tip 2/3’de ise %100’leri bulan KVY oranlarının görülmesi sür-
priz olmayacaktır (41). 

İnterferonsuz tedavilere en çok ihtiyaç duyulan hasta grupla-
rı olan ileri evre fibrozis/sirozu olanlar, HIV koenfeksiyonu
olanlar, posttransplant HCV nüksleri ve ciddi komorbiditeler
nedeniyle interferonun kontrendike olduğu hastalarla yapı-
lan çalışmalar henüz yeterli değildir. HCV yaşam döngüsü da-
ha iyi anlaşıldıkça daha farklı ilaçlar ve kombinasyonlar kulla-
nıma girecektir. Bu anlamda geliştirilecek bir HCV kültür sis-

temi benzeri yaklaşımla antibiyogram yapar gibi, uygun teda-
vilerin seçilmesi mümkün olabilecektir. 

HCV ENFEKSİYONUNDA KİŞİSELLEŞTİRİLMİŞ
TEDAVİ

Biyogenetik alanda yapılan çalışmaların artmasıyla, birçok
alanda olduğu gibi HCV tedavisinde de tedavinin kişiselleşti-
rilmesi konuşulmaya başlanmıştır. Siroz gibi klinik faktörlerin
yanında, genotip gibi virolojik faktörler çoktan tedavi strate-
jilerinin bir parçası olmuştur. “Yanıt-klavuzluğunda tedavi”
denen ve viral yanıtı monitörize ederek tedavi sürelerini mo-
difiye eden stratejiler de halen klavuzların en çok okunan kı-
sımlarıdır. Tıpkı klasik tedavide olduğu gibi, genç yaş, siyah
olmayan ırk, düşük beden kitle indeksi, diabet olmaması, si-
roz olmaması, düşük viral titre (<800.000 IU/mL) ve HCV
subtip 1b, DEA’larla da yanıtı belirleyen faktörler arasındadır.
IP10 seviyeleri ve IL28B gen polimorfizmi, interferon bazlı te-
davi için prediktördür (21). Bunlar yanıtın tahmini için kulla-
nılabilirse de, potent interferonsuz rejimler çıktıkça geçerli-
likleri kalmayabilir (9). 

SONUÇLAR

Çalışmalar bu hızla sürerse, önümüzdeki 5 yılda interferon-
suz rejimlerin hepatit C tedavisinde kullanılması artık hayal
değildir. Morbidite ve mortaliteyi etkin şekilde önlemesi, ön
görülebilir sonuçları olması gibi nedenlerle HCV tedavisinde-
ki gelişmeler oldukça hızlı olmaktadır. Bu süreçte HCV teda-
visiyle uğraşan hekimleri, hangi hastaya hangi tedavinin seçi-
leceği, hangi hastada beklenip, hangisinde deneysel çalışma-
ların zorlanacağı gibi sorular beklemektedir. Tedaviler etkin
olmakla beraber, genetik bariyerlerinin düşük olması, ciddi
yan etkileri ve ilaç-ilaç etkileşimleri nedeniyle yalnız bu işle
uğraşan klinikler, hekim ve hemşireler olması ihtiyacını do-
ğuracak gibi görünmektedir. Sosyal güvenlik sistemleri üze-
rinde oluşacak baskılar da işin cabasıdır. Tüm zorluklarına
rağmen, hepatit C tedavisi baş döndürücü gelişme ve değiş-
me hızıyla birçok diğer hastalık tedavisiyle uğraşan hekimler
için de ilham kaynağı olmaktadır. 
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