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1)

서 론

형 간염바이러스 는 전 세계적으로 인간에B (HBV)
서 가장 흔한 간염바이러스이며 만성간염의 원인인자,
이다 세계보건기구에 의하면 매년 백만 명의 급성. 5 B
형간염이 발생하고 억 천만명 이상이 만성 감, 3 5 HBV
염 상태에 있다

1)
유행지역에서는 신이식 환자의. HBV

까지 양성율을 나타낸다 감염은 신14% HBsAg . HBV
이식 후 유병율과 치명율의 잘 알려진 원인이다2) 이.
들 신이식 후 양성 환자에서 이상에서HBsAg 60%
진행성 간 질환을 가지고 있으며 간 질환이 신이식 후,
발생하는 전체 사망원인들 중에서 에서 를 차37% 57%
지한다

3-9)
신이식 첫해에 발생하는 감염은 이식. HBV

초기단계의 강한 면역억제치료로 인하여 간 질환의 급

속진행 위험성이 높다 이전의 건강 보유자도 신. HBV
이식 후에 전격성 간부전이 발생할 수 있다.
최근에는 형 간염은 치료가 가능한 질환이며 미B ,

국에서는 만성 형 간염 치료제로 종류의 약제를 승B 5
인한 상태이다 인터페론 알파. (standard, pegylated),

및 등이다lamivudine, adefovir dipivoxil entecavir
10) 유럽연합에서는 인터페론 이외에 만성 형 간염. B
의 일차 치료제로 단지 lamivudine, adefovir dipivoxil
두 종류만 인정하고 있다11) 이들 약제들은 아시아지.
역에서 임상시험을 통해서 만성 형 간염을 위한 매B
우 효과적이고 중요한 치료제로 확인되었다. Lamivu-
의 장기간 투여치료는 만성 형 간염 환자의 생dine B

존율의 증가와 간세포암 발생 혹은 간경변 진행을 감
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소 시켰으나 항바이러스 제제에 대한 저항성의 발생,
이 중요한 문제로 대두되기 시작했다

12, 13).

바이러스 특성

년 수혈 받은 적이 있는 혈우병 환자에서 오스1965
트레일리아 선주민의 혈청과 특이적으로 반응하는 항

원을 발견하여 이를 으로 명명하였Australian antigen
으며 이것이 의 표면항원임이 년에 밝혀졌, HBV 1967
다 역전사효소를 사용하여 게놈복제를 하는 바이러스.
는 동물바이러스 과 중에서는 와retroviridae hepad-
na 이며 또한 식물 바이러스 두 속에서 사용viridae ,
한다 와 는 생활주기가. Hepadnavirus plant virus re-

와 비슷하여 로 부르기도 한다trovirus pararetrovirus .
의 핵산구조의 분류는Hepadnavirus double-stranded

에 해당된다 는DNA RT . HBV hepadna 과에viridae
속하며 간세포에 감염되어 자연적인 숙주에서 간염을,
일으킬 수 있으므로 그 명칭이 는hepa hepatropic,
는 게놈에서 유래하였다dna DNA .

는 포유동물에서는 세 종류의 바이러Hepadnavirus
스가 알려져 있다 인간과 침팬지 같은 영장류에 있는.

간염바이러스 및 얼룩다HBV, woodchuck (WHV)
람쥐 간염바이러스 등이(ground squirrel) (GSHV)
다 조류에서는 오리 간염바이러스. (duck hepatitis B

와virus; DHBV) heron hepatitis B virus (HHBV)
두 종류가 알려져 있다 다른 종류의 간염바이러스가.
알려져 있으나 잘 연구 되어 있지 않는 상태이다 포.
유동물의 바이러스들은 매우 가까워서 공동의 핵산구

조를 가지고 있다 실제로 와 는 동. HBV WHV 60%
일한 염기서열을 가지고 있다 모든 간염바이러스는.
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침입을 위한 독자적인 수용체에 의해서 결정되므로

매우 좁은 숙주범위를 가지고 있다.
의 비리온 생성율은 다른 종류의 바이HBV DNA

러스보다 배 이상 높다10 14) 이들 바이러스들의 게놈.
복제는 매우 특이하여 의 역전사 성질과retrovirus

에서 단계를 거치는 복제 방식을 공유하고RNA DNA
있다 이중가닥인 비대칭 의. DNA covalently closed

로의 전환하여circular DS-DNA (cccDNA) plus-
을 형성하고 숙주세포의 중합효소로strand RNA ccc
를 역전사의 으로 전사한다 단DNA RNA pregenome .

백질 에 의해 가 주형이 되어primer pregenome RNA
를 합성하고 바이러스 가minus-strand DNA , RNA

로 작용해 를 합성한다 그primer plus-strand DNA .
러나 와는 다르게 세포질에 있는 캡시드에retrovirus
서 복제하여 중간형태의 조립이 일어나고 바이DNA ,
러스 게놈에서 개의 전사체를 만들어 각각 자4 RNA
신의 에서 전사된다promoter 15).

는 크기의 구형구조로 되어 있는데HBV 42 nm ,
년에 이 처음으로 발견하여1970 Dane Dane particle

로 명칭 하였다 이외에 감염된. Dane particle HBV
혈청에는 가 없는 의 과DNA 22 nm subviral particle

이 존재한다 는 외피를 가진core particle . HBV DNA
바이러스이며 대형 중형 및, (large, L), (middle, M)
소형 등의 외피 단백질을 가진다 게놈은(small, S) .
타원형이며 비대칭구조의 이중 가닥의 로DNA 3,200
의 길이를 가지고 있다 한쪽 가닥은 음성 로bp . DNA

단백질 에 부착 되어있고 다른 쪽 가닥은5' end (P ) ,
양성 로 길이가 다양하나 대체로 짧으며DNA 5' end
에 올리고 핵산염을 가진다 등의RNA . S, C, P, X

을 가지며open reading frame pre-S1, pre-S2, S,
등의 단백질을 발현한다core, precore, P, X 16).

감염의 분류는 혈청형에서 점차적으로 유전HBV
형으로 대체되어 가고 있으며 최근에 에서 까지A H 8
개의 유전형으로 분류되고 있다17) 유전형은 별개의.
지역적 분포와 다른 생물학적 특성을 지니고 있다.

최근 만성 HBV 감염의 치료
1. Interferon-alpha (IFN)

양성의 만성 형간염 환자에서 치료HBeAg B IFN
가 효과적임을 나타내는 근거를 제시한 보고들이 있

으며 치료가 제거, standard IFN HBeAg , HBV-

소실 및 제거 등에 유의한 향상을 보DNA HBsAg
이고 있다

18-20)
양성의 만성 형간염 환자. HBeAg B

치료에서 개월간 매주 회 투여가 가장4-6 3 9-10 MU
적정한 비용과 효과 비율로 알려져 있으나 이들 환자,
들에 대한 치료용량과 기간의 표준화는 되어있지 않

다 치료기간을 개월 이상으로 연장하는 것이 보다. 12
치료반응을 유지하는 데 도움이 되는 것으로 알려져

있다
21)

양성의 만성 형간염에서 장기간. HBeAg B IFN
치료군에서 소실율 대조군HBsAg 11.4% ( 2.6 %)
이며 질환의 대상기능 장애 대조군, 9.9% ( 13.3 %),
간질환 관련 사망 대조군 로 메타분석에서4.9%( 8.7%)
알려져 있다19) 그러나 치료가 이들 환자에서 간. IFN
세포암을 예방한다는 명확한 증거는 제시되지 않고

있다 신이식 후 관련 간질환을 지닌 환자에서. HBV
치료는 처음에 시도되었다 신이식 환자의 만성간IFN .

염에 단독치료에 대한 자료는 매우 제한되어 있IFN
으나 신이식후 소수의 양성 환자에서 성공적, HBsAg
으로 치료가 진행되었다IFN 22, 23) 그러나 신이식 후.
사용은 면역조절효과에 의해서 높은 빈도의 이식IFN

신 거부반응을 초래하며 대부분이 비가역적이며 스테

로이드 저항성을 지닌다8, 22, 24).
2. Nucleotide reverse transcriptase inhibitor(NRTI)

혹은 유사체는 바이러스성Nucleoside nucleotide
혹은 역전사효소의 특이적 억제제로 작용polymerase

한다 항 는 주요 구조 군을 종류로 구. -HBV NRTI 3
분한다.
① L 유사체-Nucleoside : lamivudine, emitricitabine,

torcitabine, clevudine, telbivudine
② Acyclic nucleoside phosphonates : adefovir,

tenofovir
③ 유사체Deoxyguanosine : entecavir, carbovir,

penciclovir, dioxolane guanine, 2',3'-dideoxy-3'-
fluoroguanosine
1) Lamivudine

의 항 작용은 감염환자에서Lamivudine HBV HIV
양성인 예의 치료과정에서 확인되었다HBsAg 25) 여.

러 종류의 다른 용량 매일 과 다른 치료( 25-300 mg)
기간 주 년 의 임상시험보고에서 의 혈청(4 -1 ) HBeAg
변환이 로 알려졌다 의 혈청변환 기간0-19% . HBeAg
이 주 이상이며 년 이상의 충분한 경과추적이 필52 3
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요하다 치료의 적정용량은 매일 으로 알려졌. 100 mg
다
26)
모든 보고에서 재발율이 이며 특히 아. 36-57.4%

시아지역 환자에서 재발빈도가 높았다 음성. HBeAg
이며 보유 환자에서 주 치료에서HBV-DNA 52 65%
환자에서 혈청내 가 소실되었으나HBV-DNA , lami-

치료에서 돌연변이종 발생과 약제 중vudine YMDD
지 후 바이러스 억제의 안정성 유지가 중요한 문제로

대두 되었다
27).

장기간 치료 평균 개월 에서lamivudine ( 32 ) Child-
증가 대조군 간세포암 발Pugh score 3.4% ( 8.8%),

생 대조군 하였으며 치료군3.9% ( 7.4%) , lamivudine
에서 에서 돌연변이종이 발생하였다 이49% YMDD .
들 돌연변이종이 발생한 환자들에서 Child-Pugh score
증가는 이며 치료를 받은 다른7% lamivudine 환자들

은 였다1% 28) 한편 음성과. HBeAg HBV-DNA 양성이
며 이중 만성간염 간경변 인 환자군에서, 54%, 46%
장기간 평균 개월 치료하여 에( 22 ) lamivudine 93.9%
서 억제하였으며 년 후에도 에서 바HBV-DNA 4 39%
이러스 억제를 유지하였다29).
신이식 환자에서 치료는 형간염의 악lamivudine B

화 방지와 환자 생존율을 증가시킨다 신이식 환자에.
서 치료 효과와 안정성은 이미 확립 되어lamivudine
있다

30-33)
등. Chan 34, 35)

은 신이식 환자에서 lamivudine
의 선제적 치료를 시행하였다 은 효과적. Lamivudine
으로 와HBV-DNA transa 치를 억제하고 치료minase
후에 환자에서 의 혈청변환 되었다 선21.4% HBeAg .
제적 치료를 시행한 환자들의 환자 생존율은 HBsAg
음성 환자들과 동일하였다 또한 전향적인 연구에서.
개월 이상 장기간 치료를 받은 신이식17 lamivudine

환자의 에서 약제 저항성이 발생하였다40.7% .
2) Adefovir dipivoxil

양성의 만성 형 간염에서HBeAg B adefovir 10
과 및 위약을 주간 투여한 결과mg 30 mg 48 adefovir
과 에서 유의하게 치를 억30 mg 10 mg HBV-DNA

제하였고 와 의 현저한, 58% vs. 53% 55% vs. 48%
생화학적 및 조직학적 호전을 나타내었다29). HBeAg
혈청변환도 와 에서 관찰되었다 와12% 14% . Adefovir
관련된 저항성 돌연변이종도 발생하지 않았다. 30 mg
에서 경한 신독성이 관찰되어서 이 최상의 요10 mg
법으로 고려된다 음성 양성의. HBeAg , HBV-DNA
만성 형 간염에서 과 위약을 주간B adefovir 10 mg 48
투여한 결과 투여 환자 에서adefovir 51% HBV-DNA

를 검출 할 수 없었다36) 혈청변환은 일어나. HBsAg
지 않았다 투여 환자에서 유의한 조직학적. Adefovir
변화 와 생화학적 호전(64% vs. 33%) (72% vs. 29
가 있었다 임상시험에서는 혹은 다른 돌%) . YMDD

연변이종은 발생하지 않았으나 이어서 에 저, adefovir
항성 돌연변이가 보고되기 시작했다37).
장기간 치료에 따른 유전형적 저항율이 알려지기

시작했고 명의 음성의 만성 형 간염에, 125 HBeAg B
서 에 대한 유전형적 저항율이 년에는 없었adefovir 1
으나 년 후에는 가 되었다5 29% 38) 최근 여러 보고에.
서 치료 년에도 의 저항성이 보1-2 18-25% adefovir
고되고 있다

39, 40).

HBV 치료제의 새로운 전망
1. HBV 대한 항바이러스 약제
1) Entecavir

는 미국에서 가장 최근에 승인된 만성Entecavir B
형 간염의 항바이러스 제제이다. Cyclopentyl guanine
유사체로 의HBV-DNA polymerase priming, prege-

로부터 음성가닥 의 역전사nomic RNA HBV-DNA
및 양성 가닥 합성 등의 단계에서HBV-DNA 3 HBV
에 대해서 활동적인 작용을 하며 또한, lami 저vudine
항성 돌연변이에 대해서 효과적이다 동물 실험. WHV
모델에서 장기간 사용은 바이러스 증식억제entecavir
를 유지하고 간세포암 발생율을 감소 시켰다

41). Ente-
의 인간 치료에서 부작용이 거의 없으며 에cavir HBV

대해서 강력한 활동성을 가지고 있다42, 43) 주간. 48 en-
를 투여하여 양성 만성 형 간염 환자tecavir HBeAg B

에서 음성 만성 형 간염환자에서67%, HBeAg B 90%
의 혈청 불검출을 나타내었다 동일한 방HBV-DNA .
법으로 설정된 다른 약제들의 임상시험에서는 HBeAg
양성 환자에서 불검출율이HBV-DNA lamivudine 36

및 인터페론 등이%, adefovir 21% (pegylated) 25%
다 음성 환자에서 불검출이. HBeAg HBV-DNA la-
mivudine 72%, ade 및 인터페론fovir 51% (pegylated)

등이다 현재까지는 에 대한 저항성이63% . entecavir
보고되지 않고 있으나 최근에 치료에 실패, lamivudine
한 예에서 발생보고가 있었다2 .
2) Clevudine

은 유사체이며Clevudine pyrimidine nucleoside ,
활동성을 억제한다HBV-DNA polymerase 44) 임상. 2
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단계시험에서 매일 혹은 각각10, 50, 100 200 mg
다른 용량을 투여하여 평균 주 후에 치4 HBV-DNA
가 감소하였다 더욱이 주 혹은 주 이상 투여 하. 24 24
였을 때 현저한 치가 감소를 볼 수 있었HBV-DNA
다
45).
3) Telbivudine

은 특이적 억제제이Telbivudine HBV polymerase
며 -β L 의 새로운 종류이며-nucleoside hepadnavirus
에 대해서 강력한 활동력을 가지고 있다46) 임상 단. 2
계시험에서 매일 혹은 투여 주 후400 mg 800 mg 4
에 현저한 바이러스 복제 감소를 볼 수 있었다. La-

과 비교 임상시험에서 보다 현mivudine lamivudine
저한 치 감소를 볼 수 있었다HBV-DNA .
2. HBV와 HIV 공동 항바이러스 제제
1) Tenofovir disoproxil fumarate

는 유사체로 매일Tenofovir acyclic nucleotide 300
투여로 와 복제를 모두 억제한다 현재mg HIV HBV .
감염 치료제로 승인되어 있다 초기연구에서 명HIV . 53

의 저항성 환자에서 억제에lamivudine HBV-DNA
강한 효과를 나타내었다 현재까지 장기간 최장. ( 130
주 투여한 환자에서 저항성은 발견 되지 않) tenofovir
았다

47-49)
등. van Bömmel 50)
은 개월동안4-28 adefovir

치료 중에 저항성이 발생한 명의 만성 감염20 HBV
환자에게 평균 개월 단독 투여하여tenofovir 12 95%
에서 혈청 가 검출 되지 않았다 복HBV DNA . HBV
제 억제에 보다 이adefovir 10 mg tenofovir 300 mg
월등히 강력하다는 자료가 계속하여 축적되고 있다.

장기간 투여 시에 신독성이 고려되고 있Tenofovir
다 여러 증례들에서 신부전과 세뇨관 기능장애가 보.
고되고 있다 대부분 예에서 투여 중지 후. tenofovir
에 신장문제가 해결 되었다 에 대한 저항. Tenofovir
성은 현재까지 단지 예가 보고되어 있다 돌연변이1 .

로 와 공동 감염된 환자에서rtA194T HIV HBV
치료 시작 후 주에 발생하였다tenofovir 48 .

2) Emitricitabine
은 유사체로 매일Emitricitabine nucleoside 200 mg

에 치료 허가를 받았으며 또한 동량에 에HIV , HBV
대해서도 효과가 있다 임상 단계시험에서 명의. 2 98

단독 감염 명 양성 종류의 다른 용HBV (77 HBeAg )3
량을 사용하여 주에 에서 불검출48 61% HBV-DNA
되었다 혈청변환율은 각각 및. HBeAg 23, 24, 24%

였다51) 은 동일한 양상의. Emitricitabine lamivudine
돌연변이를 보여서 주에 에서 돌연변48 12.6% YMDD
이종이 나타났다52) 같은 연구에서 조직학적 호전은.

위약 를 보였다62% ( 25%) .

HBV 약제 저항성

의 돌연변이율은 다른 종류의 바이러스HBV DNA
에 비해서 배 가량 높다100 53) 돌연변이 발생은 바이.
러스 잠복 간질환의 병인 면역회피 및 항바이러스, ,
치료에 저항성 등에 중요한 영향을 미친다 만성 형. B
간염의 대부분의 예에서 단일 투여는 짧은 기NRTI
간 이내에 복제를 억제하나 약제 저항성HBV , HBV
돌연변이종의 출현으로 인하여 그 효과를 지속 할 수

없게 된다 여러 가지 다양한 요소들이 있지만 약제. ,
저항성 출현이 만성 형 간염 치료 실패의 가장 큰B
단일 요소이다 치료 실패는 남아있는 치료요. NRTI
법이 제한되어지므로 심각한 임상적 도전에 직면하게

된다.
개별약제에 대한 일차적 저항성은 동일군의 다른

약제에 대해서도 일정정도의 교차저항성을 가지며 또,
한 다른 군의 에 대한 민감도도 감소시킨다NRTI .
Lami 에 대한 저항성은 다른vudine L 들에-nucleoside
교차저항성을 가지고 의 민감도를 감소시키entecavir
나 반면에 와 에 대해서는 그렇치, adefovir tenofovir
않다

54)
역으로 와 에 대해 저항성을. adefovir tenofovir

지닌 돌연변이는 L 와 에 대해서-nucleoside entecavir
는 저항성을 지니지 않는다55, 56) 에 대한. Lamivudine
저항성 지닌 다발성 돌연변이는 에 대한 높entecavir
은 수준의 저항성을 지닌다57).
1. Lamivudine과 다른 L-nucleoside에 대한
저항성

에 대한 저항성은 매년 의 누Lamivudine 14-20 %
적율로 일어난다 돌연변이는. tyrosine-methionine-

에서aspartate (YMDD) catalytic site motif me-
이 혹은 드물게 으로thionine valine, leucine serine

대치되어 에 충분한 저항성을 지닌다lamivudine 58) 이.
들 변화를 및 로 각각rtM204V, rtM204I rtM204S

년에 제안된 유전형 독립 명명법을 사용하여 표2001 -
시한다59) 이중에서 는 단독으로 검출되어왔다. rtM204I .
그러나 등은 특히 와rtM204V/S rtL180M/C rtV173L
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같은 다른 변화와 연관되어서 발견된다60).
의 유전형분류에서 이외에HBV rtM204I/V/S la-

mi 저항성에 영향을 미치는 돌연변이들이 임상vudine
적으로 분리 되었다61) 저항성을 지닌 예. Lamivudine
의 에서 의 표현형이 나타나며 간이식 환9% rtV173L
자에서 흔히 발생한다 유전형 에서. C HBV lamivudine
실패로 중증 간염을 지닌 환자에서 이 발견rtL80V/I
되었다 장기간 치료하던 환자에서. lamivudine
rtA181T가 발견 되었는데 최근에 치료 도, adefovir
중에도 발견 된다 비슷하게 와 가. rtI169T rtT184S/G

저항성에 영향을 미치는데 역시lamivudine , entecavir
저항성에 기여한다 과. lamivudine L-nu 들에cleoside
임상적 저항성에 대해서는 상세한 연구들이 진행 중

에 있다 저항성이 다른. Lamivudine L 들-nucleoside
에 높은 치의 교차저항성 가지고 다른, L-nucleoside
의 임상시험에서 일차성 저항은 에서 발견rtM204I/V
되었다.
2. Acyclic nucleoside phosphonate 저항성

저항은 저항성보다 천천히Adefovir lamivudine
나타나서 누적 연간 발생율이 년에 였다 그러4 2.5% .
나 최근에 년 이상의 장기간 연구에서는 높은 발생5
빈도를 제시하고 있다 특히 치료에 실패. lamivudine
한 유전형 에서 흔히 발생한다 치D HBV . Adefovir
료실패는 주로 혹은 에서 볼 수rtN236T rtA 181V/T
있다 그 외 실패는. adefovir L80V/I, V84M, V214A,

등이 단독 혹은S85A, Q215S, P238T/D rtN236T/
와 합쳐서 발생하기도 한다 는rtA181V/T . Adefovir

시험관 및 생체 시험 모두에서 저항성lamivudine
돌연변이에 활동적으로 작용하지만 최근 임상HBV ,

적 관찰에서 실패가 선행한 경우에 임상lamivudine
적 저항성이 더 빨리 발생하는 것으로 알려adefovir
졌다.

저항성은 과 공동감염된Tenofovir HIV-1 HBV
환자에서 저항성을 지닌 에 연관lamivudine rtA194T
되어 나타났다 최근 여러 연구에서 가. tenofovir ade-

보다 장기간 치료와 함께 특히 저항fovir lamivudine
성 에 감염 된 환자에서 더욱 효과적인 것으로HBV
보고되고 있다.

3. Deoxyguanosine 유사체 저항성
의 전구약제인 는 만성간염Penciclovir famciclovir

임상 시험에서 효과부족으로 항 치료제로서는 포HBV
기 되었다 장기간 치료에서 이. famciclover rtL180M
선택되고 에 낮은 치의 저항성을 가지며, penciclovir

에 부분적 저항성과 임상적 실패를 초래한lamivudine
다.

에서 단지 예만이 저항성이 보고되어Entecarvir 2
있으며 이들 모두 실패를 경험하였다, lamivudine .
분리된 의 염기서열을 조사하여 의HBV lamivudine
저항성은 와 관련이 있었다 추가rtL180M/rtM204V .
된 아미노산 대체는 첫 번째 환자는 와rtM250V

이며 두 번째 환자는 와 였다rtI169T rtT184G rtS202I
57, 62).

결 론

감염은 신이식 후 유병율과 치명율의 잘 알HBV
려진 원인이다 이들 신이식 환자들에서 진행성 간 질.
환이 신이식 후 발생하는 전체 사망원인들 중에서 중

요한 부분을 차지한다 최근 만성 형 간염은 치료. B
가능한 질환이며 경구 항바이러스제제로는 lamivudine,

등이 인터페론 이외에adefovir dipivoxil, entecavir
만성 형 간염의 일차 치료제로 인정 하고 있다 이B .
들 혹은 유사체는 바이러스성nucleoside nucleotide

혹은 역전사효소의 특이적 억제제로 작용polymerase
한다 의 장기간 투여치료는 만성 형 간. Lamivudine B
염 환자의 생존율의 증가와 간세포암 발생 혹은 간경

변 진행을 감소 시켰다 그러나 장기간 치료는 약제.
저항성 부작용 경비 및 순응도 문제들을 유발 시켰, ,
으며 초기 치료에 반응 이후 저항성 돌연변이, HBV
출현은 간염의 급속악화 대상기능 장애 및 사망 등을,
초래하고 다른 약제들에 대한 교차 저항성까지 초래

하였다 의 저항성은 일년에 이나. Lamivudine 15-25%
년후에는 에 도달하고 있다 는 년4 70-80% . Adefovir 2
까지는 드무나 년에는 에 달한다 전 세계적4 15-20% .
으로 이 널리 사용됨에 따라 다른 약제에lamivudine
교차내성을 지닌 돌연변이종이 선택되어 발생하게 되

었고 따라서 저항성 에 강력하고 장, lamivudine HBV
기간 지속되는 항바이러스 활동성을 지닌 안전하고

효과적인 구조치료가 필요하게 되었다 최근까지.
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와 에 대한 의 저항성은 극소entecavir tenofovir HBV
수 환자에서 보고되고 있다 그러나 장기간 사용에 대.
한 정보는 제한되어 있는 상태이다 현재 임상시험이.
진행 중에 있으나 가 가장 희망적이며tenofovir , te-
no 는 야생형과 저항성 모두에fovir lamivudine HBV
동등한 효과를 가지고 있다.
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