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en tnemli etyolojik faktori olarak hepati-

tis C virusunun (HCV) tanimlanmasindan
sonra yapilan yogun c¢ahsmalar sonucunda
virusun molekiiler yapisi ve biyolojik 6zellikleri
hakkinda biiyiik bilgi birikimi olmus ve
HCV'nin yalmzca posttranstiizyon hepatit-
lerinin etyolojik faktorii olmadi@ ve cesitli
klinik patolojilerle, 6zellikle otoimmiin karak-
terde karacifier disi hastahiklarla birlikteligi

Parenteral yolla gecen NANB hepatitlerinin

dikkati ¢cekmistir (1). HCV tamsinda kullamilan®

testlerde varolan gelismeler; HCV RNA'nin po-
zitif ve negatif zincirlerinin dokularda ve
serumda gosterilmesi, genotip analizleri, serolo-
jik testlerde baslangicta I. jenerasyon anti-HCV
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA)
testlerinde ortaya ¢ikan yalanca  pozitif
sonuglarin 1L-I11. jenerasyon ELISA ve recombi-
nant immunoblot assay (RIBA) testleriyle mini-
muma indirilmesi konunun daha iyi acikhifa
kavusmasina sebep olmustur. Eski bilgilerimizin
bir kisminin en azindan bu cergevede yetersiz
kalabilecegi distiniilmektedir.

HCV enfeksiyonu seyrinde meydana gelen
ekstrahepatik manifestasyonlanin  dolasan
immunkomplekslere bagh, direkt sitopatik ya
da sitotoksik T hiicre aracili olabilecegi belirtil-
misse de bugin icin ortaya c¢ikan doku
hasarimin mekanizmasi hakkinda ¢ok az sey bil-
inmektedir (2-4).
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HCV enfeksiyonu seyrinde ortaya ¢ikan ekstra-
hepatik manifestasyonlar bu bilgiler 1sifinda
degerlendirildifinde; HCV ile esansiyel mixed
cryoglobulinemia (EMC), porphyria cutanea
tarda (PCT), membranoproliferative glomeru-
lonephritis (MPG) arasinda giiclii, Mooren
corneal ulcer, autoimmune thyroiditis ile
muhtemel, Sjégren syndrome, lichen planus,
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Tablo 1. Karaciger hastaliklarinda goriilen hemostaz degisiklikleri ve patogenezi

Defekt

Patogenez

Koagilasyon bozuklugu

Trombositopeni ve trombosit fonksivon bozuklugu

Dissemnine intravaskiler koagulasyon

Fibrinalizis

Faktér sentezinde azalma
K vitamin eksikligi

Hipersplenizm
Trombosit inhibitér klirensinde azalma
Trombosit antikorlan

Karaciferden prokoagiilanlann salgilanmasi
Aktif faktdr Klirensinde azalma

Inhibitarler (AT3, Prot C, Prot 5) azalmas
Sitokinlerde artma

Alfa2-antiplazmin sentezinde azalma
Fibrinolitik enzimlerin klirensinde azalma
Plazmingjen aktivatdr inhibitdr-1 azalmas

idiopathic pulmonary fibrosis, I'T, aplastic ane-
mia, rheumatoid arthritis, diabetes mellitus,
vasculitis ve asthma ile zawif bir iliski oldugu
saptanmustir. Bu nedenle EMC, PCT ve MPG
saptanan Kisilerde HCV varlhifinin, yine HCV
enfeksivonu olan kisilerde EMC, PCT ve MPG
varlifinin arastinlmas: dnerilmektedir (5-13).

Siroz asamasina gelmis HCV enfeksiyonu
sirasinda  hepatoselliiler yetersizlik ve portal
hipertansiyona sekonder hemostaz faktorleri ve
kan hiicrelerinde birgok degisiklikler olmak-
tadir (14-17). Ancak, bu degisiklikler HCV
enfeksivonuna spesifik degildir (Tablo 1).

Bu vazida HCV enfeksivonu seyrinde ortaya
¢itkan HCV enfeksivonu ile daha spesifik
baglantisi oldugu disiinilen hematolojik
patolojiler dzetlenmistir.

Rubin we arkadaslann tarafindan ilk kez bir
sendrom olarak tarif edildigi 1968 yilindan
bu yana yaklasik 200 posthepatitis aplastik
anemi (PHAA) wvakasi bildirilmistir. Ozellikle
cocuklarda ve genglerde olmak iizere hafif veya
inaperant bir hepatitten haftalar va da aylar
sonra ortava cikan siddetli ve genellikle irre-
versibl bir tablodur (18).
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illk arastirmalarda HAV, HBV, CMV ve EBV'nin
PHAA ile birlikte olmadii goriilerek nonA-
nonB  virusu  etyolojik  ajan olarak
didstintilmiistiir. HCV'nin kesfinden sonra
Fransa da I. jenerasyon ELISA testi kullarularak
vapilan bir ¢cahiymada PHAA vakalannda diger
sebepli aplastik anemilere gore daha yiiksek
oranda HCV wvarhi bildirilmistir (19). HCV
BNAmun kullanildigi daha sonraki calismalarda;
Poll ve arkadaslar PHAAT 19 olgunun 4'iinde,
kontrol grubu olarak aldiklann diger sebepli
aplastik anemili (AA) 23 olgunun 6'sinda HCV
ENA pozitif bulmuslardir (20). Hibbs ve arka-
daslarn  transfiizyon vapilmamis 53 AA
vakasimin  3'tinde  HCV  RNA  pozitif
saptamislardir (21). Yine Hibbs ve arkadaslan
28 vakahk PHAA'l en biyiik vaka serisinde 10
vakada HCV RNA pozitif saptamislardir. Ancak
bunlardan 5 iiniteden daha az transfiizyvon
vapilan 9 hastamin hi¢birinde HCV RNA sapta-
mazlarken, 8-20 tnite kan transfiizyonu
yvapilan 7 hastanin 3'linde, 21-46 {inite kan
transfiizyonu vapilan 6 hastanmin 3'linde, 74
linitenin {zerinde kan transflizyonu vapilan 6
hastamin  4'tinde HCV  RNA  porzitif
saptamglardir. Aynica yveni PHAA tamis almg ve
transfiizvon vapilmams 3 hastanin serum ve
kemik iligi hiicrelerinde HCV RNA sapta-
manmusiardir,. PHAA olgulanndan elde ettikleri
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ile esansiyel mixed cryoglobulinemia,

porphyria cutanea tarda ve

H ‘ V membranoproliferative glomerulonephritis
arasinda gucld bir iliski oldugu saptanmistir.

serum  ve  karacifer homojenizatlarim
sempanzelere inokiile ettiklerinde HCV enfek-
siyonu olusmadigim bildirmislerdir (22). Nadir
vaka raporlarninda (23-25) HCV'nin sorumlu
oldugu dzellikle seronegatif PHAA wvakalan
bildirilmekle birlikte PHAA'de HCV'nin
roliiniin oldukga diisiik oldugu, etyolojiden
daha ¢ok nonA-nonB-nonC seklinde belirtilen
bir virusun sorumlu oldugu diisiiniilmektedir
(26-28).

Literatiirde yaklasik 20 kadar hepatitle iliskili
pure red cell aplasia vakasi bildirilmis olup bun-
larin ¢ofu HAV ile iliskili bulunmus, sadece
ikisinde nonA-nonB virusu su¢lanmistir. Bu
vakalar PHAA'min tersine kortikosteroid wve
transfiizyon tedavisine oldukga iyi cevap ver-
mektedirler (29).

HCV ve TROMBOSITOPENI

HCV enfeksiyonu seyrinde hipersplenizm ve
IFN tedavisine bagh olmaksizin trombosi-
topeninin varhg dikkat cekicidir. Neganini ve
arkadaslan yaptiklan bir arastirmada kronik
HCV enfeksivonlu 368 wvakanin 151'inde
(% 41), HBV enfeksiyonlu 53 vakamin 10'unda
(% 18.9) olmak tzere HCV enfeksiyvonunda
anlamh diizeyde daha sik trombositopeni sap-
tamuslardir (30). HCV enfeksiyonunda gelisen
trombositopeninin akut ve kronik formlarnmn,
diger viral enfeksiyonlarda goriilen trombosi-
topeniler gibi HCV'nin otoimmun olaylan
tetiklemesinden veya trombositopenili vakalar-
da werilen kanlarla HCV enfeksiyvonunun
bulasindan kaynaklanabilecefini diisinmiis-
lerdir. Bu arastirmada plateled associated IgG
(PAIgG) varhg HCV'de % 88.1, HBV'de % 47.1
oraninda saptanirken titrimetrik olarak da
HCV’'de HBV'den anlamh olarak yiiksek PAlgG
diizeyleri saptanmustir. Histolojik bozukluk
arttikca PAlgG dizeyleri artmakta ve PAlgG
diizeyleriyle trombosit sayisi arasinda her iki
enfeksiyonda da negatif korelasyon bulunmak-
tadir. Aynica, bu calismada 14 HCV'li vakadan
11'inde trombositlerde RT-PCR teknigiyle HCV
RNA varh@ saptanmustir. Silva ve arkadaslan da

Giincel Gastroenteroloji 2/1

ITP ve HCV birlikteligi olan vakalarinda trom-
bositlerde HCV RNA wvarhigini bildirerek
HCV'nin trombositlerde direkt sitopatik et-
kisinin olabilecegini belirtmislerdir (31).

Pawlotsky wve arkadaslann 139 ITP wakasinda
yaptiklan bir arastirmada 14 vakada anti-HCV
varlhifini saptamislardir (32). Bu vakalarnn
ddérdiinde immunglobulin infiizyonuna bagh
anti-HCV pozitif oldufunu, takipte bunun kay-
boldugunu ve HCV RNA saptanmadigim, ¢
vakada akut HCV enfeksiyonu oldufunu
takipte birinin kroniklestigi, diger iki vakamn
klinik olarak diizeldifini ve HCV RNA negatif
hale geldigini saptamslardir. Diger 7 vakanin
ikisinde ITP tamsindan sonra plazmaferez ve
trombosit  slispansiyvonu  verilim  dykiisi
oldugunu ve sadece 5 vakada ITP Oncesinde
kronik HCV enfeksiyonu varhifiim
bildirmislerdir. Silva wve arkadaslan 112 ITP
vakasinda yapilan bir difer cahismada % 19
oramnda anti-HCV  pozitiflifi bildirmislerdir
(31). Bu bilgiler 1siinda HCV'nin ITP'de ana
etyolojik ajan olmadif, ancak difer viruslarda
da one sirildigia gibi bazi vakalarda immun
sistemde  tetikleyici  rol  oynayabilecegi
distiniilmektedir. I'TP wvakalannda sistematik
olarak anti-HCV wvarhfinin arastirilmasini
dneren arastincilar da vardir (31).

Son yillarda antifosfolipid sendromu, trombosi-
topeni, kronik HCV enfeksiyonu ve tromboz
arasindaki iliski dikkat cekici bulunarak bu
yonde arastirmelar yapilmistir (33, 34). Prieto
ve arkadaslan IFN tedavisi almamis 100 kronik
HCV enfeksiyonlu vakanin 22'sinde (% 22)
anticardiolipin antibody (ACA) pozitifligi
bildirmislerdir. Bu defer kontrol grubunda
% 1.9°dur. Subgrublara ayirarak yaptiklan
incelemede portal hipertansiyvonu olan 28 vaka-
da (% 32.1), trombositopeni olan 45 vakada
% 37.8, oykiisiinde trombotik olay olan 22
vakada % 454 oraninda ACA pozitif
saptamislardir. Bu bulgular ACA pozitiflifinin
hastahiffin agresivitesiyle iligkili oldugunu
diisiindiirmektedir. Aymi arastirmacilar ACA
pozitifligi ile differ otoimmun gostergelerin bir-
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Tablo 2. Kronik C hepatitinde anticardiolipin antibody (ACA) ile

otoantikorlar arasindaki birliktelik

ANA AMA ASMA*
ACA pozitif hasta 2 1 10
(n=22)
ACA negatif hasta 1 0 2
(n=40)
* p=0.001

likteligini incelediklerinde ACA pozitifligi ile
anti-smooth muscle antibody (ASMA) arasinda
anlamh birliktelik saptamslardir (33) (Tablo 2).

ACA'min trombositopeniye yol agma mekaniz-
masi; antikorun trombositlerin membranmindaki
fosfolipidlere baglanarak trombosit yikimina
aract olmas: ve endotel hiicrelerini etkiliyerek
platelet activating factor (PAF) salimmim
uyararak hem tromboza egilim, hem de tiiketim
trombositopenisi yaptifi seklinde aciklanmak-
tadir (33). Aym arastirmacilar, karacifer
hastalifi oykisii bulunmayan ve trombotik
hastahifi olan 73 vakayr ACA-pozitif ve ACA-
negatif olarak ayirarak yaptiklan incelemede
ACA-pozitif olan 36 hastanin 6'sinda (% 16. 7)
HCV serolojisini (3 vakada sadece HCV RNA
var) pozitif bulurken ACA-negatif gruptaki 37
hastanmin hicbirinde anti-HCV ve HCV RNA sap-
tamamuslardir. Tromboz dykiisti olan hastalarda
ACA pozitif saptandifinda klinik olarak
karacifer hastahi@ bulgusu olmasa bile HCV
serolojisinin arastirillmasimi Gnermisglerdir.

Ulkemizde Hafta ve arkadaslan (35) yaptiklan
¢alismada kronik HCV enfeksiyonlu 32 olgu-
nun 6'sinda (% 20) ACA misbetlifi bulurken,
kronik HBV enfeksiyonlu 14 olgunun sadece
birinde (% 7.1) ACA pozitif bulmuslardir.
Olgulari klinik tablolarina gore subgrublara
ayirarak incelediklerinde kronik aktif hepatitli
olgularda % 10.1, sirozlu olgularda % 25, trom-
bositopenili olgularda % 66 oraninda ACA po-
zitif “bularak ACA ile hastalik agresivitesi
arasindaki baglantiyr destekler sonuglar bildir-
mislerdir. Yine Alatas ve arkadaglar (36) 21 kro-
nik HCV olgusundan 10'unda (% 47.6) ACA
pozitif bulmus ve trombosit diizeyleriyle ACA
arasinda anlaml iliski saptarmglardar.
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Literatirde HCV  enfeksivonu  seyrinde
karaciger sirozu gelismeden, karacifer biop-
sisinde presiniizoidal blok paterni ve periportal
fibrozis gosteren, idiopatik portal hipertansi-
yvona bagh ciddi trombositopeni gelismis
vakalar wvardir. Bu wvakalann karacifier sirozu
vakalarinin aksine splenektomiden ¢ok ivi yvarar
gordiikleri belirtilmektedir (37).

HCV ve LENFOPROLIFERATIF
HASTALIKLAR

Yakin donemde HCV ile mixed cryoglobuline-
mia (MC) arasinda giicld bir iliski oldufu-
nu gosteren arastirmalar yayinlanmistir (5-7,
38, 39). Cryoglobulinemia (CG) kiigiik ve orta
buyikliikteki damarlarda dolasan immun
komplekslerin birikimiyle karakterize, klinik
olarak artralji, Raynauld fenomeni, zaviflama,
periferik néropati, glomerulonefrit, purpura ve
vaskiilit bulgulanimin eslik ettigi, sogukta pre-
sipite olan immunglobulinlerin (IgM, IgG veya
her ikisi) wvaroldufu bir tablodur. CG'ler
immunglobulinlerin klonal kompozisyonuna
gore 3 tipe aynhrlar: tip I'de sadece mono-
klonal, tip II'de poliklonal ve monoklonal, tip
IlI'de ise sadece poliklonal immunglobulinler
vardur.

Tip | genellikle malign lenfoproliferatif
hastaliklarla beraberdir. Tip II ve tip III MC
olarak adlandirilir. Otoimmun hastaliklar, kro-
nik karaciger hastaliklan, lenfoproliferatif
hastaliklar, EBV gibi viral hastaliklarin seyrinde
goriilebilmektedir. MC'de kriyopresipitatta
monoklonal romatoid faktdr (RF) ve IgME sahip
B lenfositlerde klonal ekspansiyon vardir. Bu
klonal ekspansiyon periferik kanda, kemik
iliginde, lenf bezlerinde, dalakta, karacigerde ve
bdbreklerde saptanabilmektedir (2, 3).
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HCV'nin hepatotropik ve lenfotropik &zelligi
saptandiktan sonra bu lenfoproliferatif
hastalikla baglantisi daha detayh arastinlmistir
(40-43). Ferri ve arkadaslan 26 MC vakasinda
% 96 anti-HCV ve % 91 HCV RNA varhgim sap-
tadiklarint belirterek literatiirdeki en yiiksek
degerleri bildirmislerdir (39). Misiani ve arka-
daslann 51 wvakanin % 66'sinda anti-HCV,
% 81'inde HCV RNA pozitiflifi saptamislardir
(6) (Tablo 3).

Diger yonden HCV'de MC sikh§ yoéniinden
vapilan calismalarda; Lunel ve arkadaglan 226
kronik  karacifer hastasinda  yaptiklan
¢alismada 127 HCV vakasimin % 54'linde, 40
HBV wvakasimin % 15'inde, dier etyolojilere
sahip 59 vakanin % 32'sinde MC saptadiklarini
bildirmislerdir (7). Bunlarin % 21'inde sempto-

matik bulgu saptanmustir. Yine Pawlotsky ve .

arkadaslann 59 kronik HCV enfeksivonunda
% 36 oraninda MC bildirmisler, ancak bunlarn

sadece ikisinde  semptomatik  bulgu
saptamuslardir (38).
Ulkemizde Idilman we arkadaslarnn (44)

vaptiklan calismada HCV RNA-pozitif 28 has-
tanun S'inde (% 18) CG saptamislar ve klinik
olarak 4'tinde wvaskiilit bulgular oldugunu
bildirmislerdir. Yine, Yildiz ve arkadaslan (45)
HCV’li 28 hastanin % 67.8'inde CG varhifim
saptamuslardar.

Bu bilgiler 1isifinda arastincilar HCV enfeksi-
vonu seyrinde difer otoantikorlar gibi CG
varhfinin sik olarak saptanabilecegini, ancak
genellikle disiik titrelerde oldugu i¢in sempto-
matik olmayabilecegini belirtmislerdir.

MC ve HCV birliktelifi semptomatik vakalarda
IFN tedavisinin yararh olabilecegini diistindtir-
miis ve bu yonde arastirmalar yapilmistir (46).
Misiani ve arkadaslan semptomatik MC ve kro-
nik HCV birliktelifi olan 53 hastamin 27'sine
IFN (klasik tedavi) verip diger 26 hastaya tedavi
vermeden takip ettiklerinde IFN verilen grupta
9% 60 vakada HCV RNA kaybiyla birlikte klinik
bulgularda ve CG sevivelerinde diizelme sap-
tamslardir. Relaps viremi yvine CG'de bozulina
Sle birliktedir. Kontrol grubunda herhangi bir
diizelme saptamanuslardir (47). Ferri ve arka-
daslart 20 wvakada benzer bulgular bildir-
mislerdir (39). Boylece semptomatik vakalarda
IFN tedavisi uygulanmasi dnerilmektedir.

Ferri ve Agnello MC hastalarinda HCV varhi@in
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Tablo 3. Mixed cryoglobulinemia’li hastalanin se-

rumlarinda HCV prevalansi
' Serumda HCV prevalansi
RNA (%)

Calisma Hastalor (n) RIBA (96)
Ferri et al, 26 96 21
Agnello et al. 19 42 24

Misiani et al. 51 66 a1

arastirirken % 30 vakada karacier patolojisi
olmadan HCV varh@m gostererek, HCV'nin
lenfotropik ozellifi gézéniine alindifinda
lenfoproliferatif hastaliklarin etyopatogenezin-
den sorumlu olabilecegini belirtmislerdir (39).
Malign lenfoproliferatit hastahklarda MC sik
rastlamilan bir bulgu oldugundan, aragtirmalar
HCV-MC-malign lenfoproliferatif hastahklar
arasindaki baglanti iizerine yogunlagmstir.

Ferri wve arkadaslarn B-hiicreli nonhodgkin
lenfoma (NHL) bulunan 50 wvakada % 30
oraninda anti-HCV ve % 32 oraninda HCV RNA
varhffi  bildirmislerdir (48). Pazzoto ve
arkadaslarn 31 MC wvakasinda % 90 oraninda
HCV varhifi ve % 38.7 oraminda kemik iliginde
low grade NHL saptadiklanim bildirmislerdir
(49). Luppi ve arkadaglann MC olmayan B-hiicre-
li NHL saptanmis 69 vakanin 29'unda (% 42)
anti-HCV pozitifligi saptarken, 10 KLL, 10 T-
hiicreli NHL vakasinin higbirinde, 14 hodgkin
hastahiii vakasinin sadece birinde anti-HCV
pozitiflifi saptadiklarim bildirmislerdir (50).

Bu konuda en genis calisma Silvestri ve arka-
daslan tarafindan bildirilmistir. Malign lenfo-
proliferatif hastahk bulunan 537 olguda
vapilan calismada 68 hodgkin hastasimin
hicbirinde, 23 ALL vakasimin birinde (% 4), 78
multipl miyelom vakasimin Gglinde (% 4), 57
T-hiicreli NHL wvakasimin ikisinde (% 4), 311
B-hiicreli NHL vakasimin 29'unda (% 9) HCV
seropozitiflifi saptammislardir (Tablo 4). Normal
popuiasyonda % 2.9 olan HCV enfeksiyon
siklif1 ile karsilastinldifinda anlamh fark sadece
B-hiicreli NHL grubunda saptanmustir (51).

B-hiicreli NHL vakalar hiicre tiplerine gire sub-
grublara aynlarak incelendiginde (Tablo 5); en
sik HCV pozitifligi immunositoma (low grade
NHL) grubunda (% 30) ve centroblastik (high
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grade NHL) grubunda (% 14) oraminda sap-
tanirken diger gruplarda anlamh fark saptan-
mamistir. Centroblastik (high grade NHL)
gelisen 5 vakamin ikisi daha 6nce immunosito-
ma (low grade NHL) tamisi almigtir. HCV-pozitif
35 hastanuin 19'unda MC mevcuttur.

Bugiin igin low grade NHL (immunositoma) ile
MC'nin aym hastahk olup olmadifi halen
tartismalidir, ancak MC saptanmis hastalarda
uzun doénem takiplerde 8-10 yil sonra high
grade NHL bulgulanmn saptanabilmesi HCV ile
birlikte olan MC vakalaninin énemini daha da
arttirmaktadir. HCV virusu revers transkriptaz
ve onkogen tagimadiffi icin direkt onkojenik
virus gibi digiiniillmemesine karsin, indolent
(tembel) klon teorisine gore patolojik lenfosit
hiicre klonu lenfotropizm gosteren HCV
tarafindan stirekli uyarilmakta ve bunun sonu-
cunda lenfoproliferasyon ortaya ¢ikmaktadir.
Ayni teori, Helicobacter pylori ile gastrik MALT
lenfoma arasindaki iliski icin disiinilmekte ve
tedavide lenfosit klonunu uyaran antijenin
ortadan kaldinlmas: dnerilmektedir (51).

Tablo 4. Lenfoproliferatif malignensilerde HCV
enfeksiyonu sikhg

Hastalik n Anti-HCV (%) P
Hedgkin hastahi 68 0 -
Akut lenfoblastik likoz 23 1(4) 0.4%9
Multipl miyelom 78 EREY] 0.49
T-cell non-Hodgkin lenfoma 57 2(4) 1.00
B-cell non-Hodgkin lenfoma 111 29 (9) <0.0001
Toplam 537 35(7)  <0.001

Literatiirde kronik HCV enfeksiyonlu hastalar-
da primer karacifer lenfomasi, parotiste B
hiicreli NHL saptanmasi gibi vaka sunumlan
vardir (52, 53). De Vita ve arkadaslan parotisde
B hiicreli NHL saptanan bir vakada ilk kez
timor dokusunda HCV virusunun pozitif ve
negatif RNA zincirlerinin varhifim saptadiklan-
ni bildirmislerdir (54). Low grade NHL vaka-
larinda tedavide sitostatik ya da IFN tedavisi
kullanimi konusunda goriis birligi yoktur.

Tablo 5. B-cell non-Hodgkin lenfoma hastalarinda HCV enfeksiyonu sikhigi

KIEL* REAL™ n Anti-HCV (%) p
Lymphocytic, chronic lymphocytic leukemia Chronic lymphocytic leukemia 92 4 (4) 0.342
Lymphocytic, prolymphocytic leukemia Prolymhocytic leukemia 3 0 -
Lymphocytic, hairy cell leukemia Hairy cell leukemia 20 0 -
Lymphoplasmocytic/cytoid L Lymphoplasmocytoid 44 13 (30) <0.001
{LF immunocytoma) L/immunocytoma
Centroblastic-centrocytic follicular Follicle center L 56 5(9) 0.023
Centroblastic-centrocitic diffuse L 10 (1] -
Centrocytic L Mantle cell L 11 1(9) 0.27
MALT and Monocytoid L Marginal zone L 10 1{10) 0.25
{extranodal ve nodal)

Immuneoblastic L Diffuse large cell L 6 1] -
Centroblastic L 36 5(14) 0.0037
Large cell anaplastic L 19 a -

. Burkitt's L Burkitt's L 2 (1] -
Lymphoblastic L Pre-cursor B-lyphoblastic 2 a ; -

leukemia/L

* Lenformnada hiicre tipi igin kullanilan 1988'de yapilan klasifikasyon
** Lenfomada hiicre tipi igin kullanilan 1994'de Avrupa-ABD calisma grubunca dnerilen klasifikasyon
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HCV ve HIPOKOMPLEMANEMI

HCV enfeksiyonu seyrinde ortaya ¢ikan ekstra-
hepatik manifestasyonlarin  bir  kisminin
dolasan immun komplekslere bagh olmasi,
beraberinde kompleman aktivasyonununda
oldugunu distindirmiistiir. Itoh ve arkadaslan
goniilli kan vericisi olan 10.532 kisinin serum
drnefinde anti-HCV wve hipokomplemanemi
varhgim arastirmislardir. 53 vakada (% 0.5)
hipokomplemantemi, 94 vakada (% 0.9) anti-
HCV pozititlifi saptamislardir. Hipokomple-
manemili 53 vakamin 48'inde (% 91) anti-HCV
pozitif iken hipokomplemanemisi olmayan
10,479 wakamin 46sinda (% 0.46) anti-HCV
pozitif bulmuslardir. Anti-HCV-pozitif 94
vakanin hipokomplemanemi ile birlikte olan
48'inden 45'inde (% 94) HCV RNA pozitif sap-
tanirken, hipokomplemanemisi olmayan 46
vakanin 10'unda (% 22) HCV RNA saptamis-
lardir. Béylece, hipokomplemanemi saptanan
vakalarda anti-HCV varlifinin arastinlmasin ve
anti-HCV-pozitit kisilerde hastahifin aktivas-
yonu (HCV RNA dlgiilemeyen yerlerde) yontn-
den hipokomplemaneminin arastirilmasin
dnermislerdir (55) Akahane wve arkadaslan

KAYMNAKLAR

1. Choo QL, Kuo G, Weiner AJ, et al. [solation of a cDNA
clone derived from a bleod-borne non-A, non-B viral
hepatitis genome, Scicnce 1989; 244: 359-362.

2, Koff RS, Dienstag JL. Extrahepatic manifestations of
hepatitis C and the association with alcoholic liver discase.
Seminars in liver disease. Vol 15, No 1, 1995,

3. Gumber 5C, Chopra 5. Hepatitis C: A multifaceted disease.
Ann Intern Med 1995; 123: 615-620,

4. Hijikata M, Shimizu YK, Kato H. Equilibrium centrifuga-
tion studies of hepatitis C virus: Evidence for circulating
immune complexes, | Virol 1993; 67: 1953-7.

5, Agnello V, Chung KT, Kaplan LM, A role of hepatitis C
infection in type II crvoglobulinemia. N Engl | Med 1992;
327 1490-5.

6. Misiani B, Bellavita I' Fenili G, et al. Hepatitis virus infec-

tion in patients with essential mixed cryoglobulinemia,

Ann Intern Med 1992; 117: 573-7.

Lunel F, Musset L, Cacoub B et al. Cryvoglobulinemia in

chronic liver disease: role of hepatitis C virus and liver

damage. Gastroenterology 1994; 106: 1291-300,

*=d

Glncel Gastroenteroloji 2/1
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