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A hepatitis C kórokozója a Flavivirus családba tartozó
RNA vírus mely az akut és krónikus hepatitisben jelentôs
kóroki tényezô. A fertôzés, miközben a legtöbb esetben tü-
netmentesen zajlik, mintegy 75%-ban krónikus hepatitist
eredményez és az esetek 20-30%-ában súlyos szövôdmé-
nyekhez vezet. 

A fertôzés a lappangva zajló májbetegség mellett az
egész szervezetet érintô immunológiai jelenségeket vált ki,
melyek létrejöttében aktivált T sejtek, cytokinek, valamint
bizonyos B sejtek expanziója játszik szerepet. A kóros im-
munfolyamatok kryoglobulin képzôdésben extrahepatikus
szervi elváltozásokban és bôrbetegségekben nyilvánulnak
meg. A bôrtünetek közül elsôsorban purpurák, immun-
komplex vasculitisek, pruritus, prurigo, porphyria cuta-
nea tarda és lichen oris kialakulása kísérheti a májban
zajló gyulladást. Az irodalmi összefoglaló kitér a kezelés
nehézségeire és az új terápiás lehetôségek várható hasz-
nára. 
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SUMMARY

Hepatitis C virus is an RNA virus that is major cause of
both acut and chronic hepatitis. The infection of hepatitis
C virus is asymptomatic in most patients, but chronic
hepatitis C develops in about 75% of those infected. It is a
slowly progressive disease and results in severe morbidity
in 20% to 30% of infected persons. The chronic disorder
activates several immun mechanisms that afflicts several
organs and physiological functions. The viral replication
occurs in macrophages and this activates T cells, cytokins
and also the expansion of certain B cells. The patological
immunologic processes trigger extrahepatic mani-
festations of different organs included various skin
diseases. The most frequent of them are the followings:
mixed cryoglobulinemia with leukocytoclastic vasculitis,
pruritus, prurigo, porphyria cutanea tarda and lichen
oris. The literature review dealt also with the
therapeutical difficulties and with the possible benefit of
the new therapies.     
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Choo és munkatársai 1989-es felfedezését követôen ki-
derült, hogy a korábban poszttranszfúziós, vagy sporadi-
kus non- A, non- B hepatitis kóroki tényezôje egy C ví-
rusnak elnevezett, Flavivírus családba tartozó RNS ágens
(1, 2, 3). A kutatások során a hepatitis C vírusnak (HCV)
6 fô genotípusa és számos altípusa vált ismertté. 

Az egyes genotípusok földrajzi megoszlása eltérô, a do-
mináló genotípus Európában az 1b, melynek a kezelés
szempontjából van jelentôsége, mivel kevésbé reagál a
hozzáférhetô specifikus terápiára (4, 5, 6). 

A vírusreplikáció során elôforduló spontán mutációk

magas száma tette lehetôvé, hogy a HCV világszerte el-
terjedjen. A HCV genom variabilitása, nagy mutációs rá-
tája azt eredményezi, hogy az akut infekció során a folya-
mat kiszabadul az immunválasz alól és a betegség nagy
százalékban krónikussá válik. A replikáció során kialakult
mutációk következtében számos vírusvariáns jön létre, az
úgynevezett quasi-speciesek. A major és minor szubpopu-
lációk egyensúlya az úgynevezett quasispecies distribu-
ció, melynek a patogenitásban és a folyamat krónikussá
válásában fô szerepe van, éppúgy, mint a HIV vírus eseté-
ben. Ez a magyarázata annak, hogy nem fejlôdik ki védô-
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hatású immunitás és a vakcináció megoldása is várat ma-
gára (2, 3, 7, 8).

A HCV fertôzés gyakran jár együtt idült vírushordozó
állapottal, tartós vírusreplikációval, mely különbözô sú-
lyosságú májkárosodáshoz vezet, az enyhe tünetmentes
hepatitistôl a cirrhosison át a hepatocellularis carcino-
máig. 

Epidemiológia

A betegség világszerte elterjedt. Különbözô számítások
és adatok alapján 170-200 millió fertôzött személlyel szá-
molhatunk, ami a világ népességének 3%-a. A fejlett or-
szágokban ez az arány <3%, az önkéntes véradók között
<1%, míg vannak erôsen fertôzött területek (pl. Egyip-
tom), ahol ez az érték 10-30%. Bizonyos helyi szokások,
mint az akupunktúra, a bôr karcolása, vagy bemetszése
nem steril eszközökkel, egészen kiugró értékeket is ered-
ményez (9, 10, 11). Egy friss tanulmányban a tetovált
egyének között szignifikánsan gyakoribb a HCV fertôzés,
mint a nem tetovált kontroll csoportban (12).

A különbözô genotípusok nem egyforma gyakorisággal
fordulnak elô. Európában az 1b genotípus a domináns
(60-80%), míg az Egyesült Államokban az 1a (50-60%)
és az 1b (15-20%) a leggyakoribb. Hazai fertôzésekben a
HCV 1b genotípus mintegy 90%ban van jelen, a 2b és 2c
típusok az egész világon elterjedtek és szemben az 1 tí-
pussal a specifikus kezelésre általában jól reagálnak (10,
13, 14).

A fertôzés terjedése

A fertôzés vér útján terjed. Fertôzött vérátömlesztés,
vérkészítmények, nem steril tûszúrás közvetítésével. Ille-
gális droghasználat, egészségügyi dolgozók véletlen tû-
szúrásos balesete, invazív orvosi beavatkozás során törté-
nik a vírus átvitele, míg a családi fertôzés ritka, megköze-
lítôleg 1% (10, 15, 16). A szexuális átvitel függ a szexuá-
lis szokásoktól. A fertôzés kialakulásában jelentôs szere-
pet tölt be a magas rizikójú szexuális magatartás.

A hepatitis C vírus fertôzés átvitelének útja a gyakori-
ság sorrendjében: vér, vérkészítmények, i.v. kábítószer
használat, hemodialízis, peritonealis dialízis, szívmûtét,
szervtranszplantáció, tûszúrásos balesetek, szexuális ma-
gatartás, anyai átvitel. 

Az alapbetegség a krónikus hepatitis, cirrhosis és hepa-
tocellularis carcinoma, azonban a fertôzés következtében
számos szerv betegedhet meg, ami szignifikáns morbidi-
tási és mortalitási tényezô.

Extrahepatikus szövôdmények

Az érintett szervek elsôsorban a kis és középnagy erek,
bôr, vese, nyálmirigy, szem, pajzsmirigy, immunrendszer.
A klinikai tüneteket a patogenetikai tényezôk határozzák
meg. A vírus közvetlen cytopatogén hatása jelen van, de a
folyamat szempontjából nem alapvetô. 

A májkárosodás elsôsorban a gazdaszervezet immunvá-
laszának eredménye. A gyulladt májszövetben nagy
mennyiségben találhatók aktivált T sejtek. A limphocyták
közül elsôsorban a CD8+ cytotoxikus T sejtek mutathatók

ki. A cellularis elemek mellett számos cytokin is fontos
szerepet játszik a hepatitisszel kapcsolatos gyulladásban
és májkárosodásban. Az immunfolyamatokban a T sejtek
mellett B sejtek szerepe is jelentôs. 

Anti-HCV-IgG és HCV lipoprotein komplexek mint B
sejt szuperantigének hatnak és a kutatások szerint a CD19
- CD 5 B sejt expanzió keringô autoantitestek és reuma-
faktor aktivitással rendelkezô IgM típusú ellenanyagok
megjelenésében nyilvánul meg (2, 7, 8, 9, 17, 18). 

A szövettani képet az érintett szövetekben krónikus
gyulladás, immunkomplex depozítumok és immunprolife-
ratív folyamatok jellemzik. 

A vírusreplikáció nemcsak a májsejtekben hanem a mak-
rofagokban is zajlik A fertôzés az egész szervezetet érinti,
számos extrahepatikus megnyilvánulással, köztük bôrtü-
netek kialakulásával (2, 3, 6, 7, 10, 19). 

Extrahepatikus manifesztációk

A vírus által kiváltott immunologiai hatások a limpho-
cyták vírus-dependens proliferációjának eredményeként
számos extrahepatikus kóros folyamatot indítanak el.

A betegség elsôsorban különbözô szervekben, illetve a
szervek érhálózatában kicsapódó immunkomplex depozitu-
mok következtében alakul ki, elsôsorban a bôrben, vesé-
ben. A patomechanizmus másik útja specificus T limphocy-
ta szöveti infiltrációja. A vírus okozta krónikus antigen sti-
muláció a monoclonalis és polyclonalis autoantitestek fel-
szaporodását, a humoralis immunrendszer fokozott mûkö-
dését eredményezi. A legtöbb esetben a betegség patogene-
zisének részletei bizonytalanok maradnak (15-19,  23). 

A HCV fertôzés extrahepatikus megnyilvánulásai az
alábbi szerveket érinthetik:

1. bôr
2. vese (membranoproliferativ és immunkomplex glo-

merulonephritis) 
3. vérképzô rendszer (autoimmun anemia, autoimmun

thrombocytopenia, B sejtes lymphoma)
4. váz- izomrendszer ( arthritis, myalgia) 
5. endokrin rendszer (autoimmun thyreoiditis) 
6. idegrendszer (periferias neuropathia)
7. szem ( Mooren féle cornea fekély, uveitis) 
8. tüdô (idiopathias pulmonaris fibrosis) 
9. egyéb (pl. sialadenitis) (20, 22, 24-29).
Különbözô szerzôk eltérô gyakorisággal észlelik a kró-

nikus C hepatitishez társult egyéb szerveket érintô klini-
kai tüneteket. Így Cacoub és mtsai (23) 1202 beteg vizs-
gálata során legalább 1 társult tünetet 74% gyakorisággal
észlelt, elsôsorban arthritis, arthralgia, myalgia és pruritus
formájában. A fertôzést mintegy 36-50%-ban kíséri a II-es
típusú kevert kryoglobulinemia, mely a vírus okozta peri-
ferias B-sejt stimuláció és expanzió által alakul ki. A
polyclonalis IgG és monoclonalis IgM összetételû kevert
kryoglobulinemia IgM komponense reumafaktor (RF) ak-
tivitással rendelkezik, így jelentôs patogenetikai tényezô.
A vírus etiológiai szerepére utal, hogy a kryoglobulin és a
kryoprecipitatum mintegy 90%-ban tartalmazza a HCV-
RNA-t. A HCV a CD81-n keresztül a sejtek aktivációját,
autoantitest produkcióját serkenti, valamint a B-sejt apop-
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tózis gátlása és a bcl-2 fokozott expressziója és más hatá-
sai clonalis limfoproliferációt és RF aktivitású monoclo-
nalis IgM termelést eredményezve játszik szerepet a be-
tegség patomechanizmusában. A vírusfertôzéshez társult
kevert kryoglobulinemia kialakulása a gazdaszervezet ge-
netikájának is függvénye (23-25, 30). 

HCV indukálta vascularis bôrelváltozások az alábbiak
lehetnek:

vasculitis purpurica (II-es tipusú kryoglobulinemiával,
vagy anélkül)
livedo reticularis
urticaria vasculitis
erythema exudativum multiforme
erythema nodosum
Raynaud syndroma
egyéb vasculitisek

Egyéb bôrtünetekkel járó betegségek:
porphyria cutanea tarda (PCT)
lichen ruber planus (elsôsorban erosiv lichen oris)
pruritus
prurigo (6,9,10,20- 26, 31).
Bonkovsky és Mehta (10) patogenetikai mechanizmus

szerint csoportosította az extrahepatikus manifesztációkat
(I. táblázat).

Az autoantitestek szerepét számos szerzô említi. Ezek
elôfordulási gyakoriságát HCV fertôzésben a felmérések
más és más arányban találják. Leggyakrabban reuma fak-
tor (RF 40-48%), antinuklearis antitest (ANA 10-40%),
anticardiolipin (27%) és simaizom antitest (ASMA) kép-
zôdését észlelték ( 2, 7, 17, 20).

Krónikus C hepatitis és vasculitisek
A bôrtünetek közül elsô helyen említendôk a vasculiti-

sek, melyek gyakran kryoglobulinemia talaján kialakuló
vascularis folyamatok, szövettanilag leukocytoklasztikus
vasculitisek, klinikailag leggyakrabban tapintható purpu-
ra formájában jelentkeznek.

Nem viszketô, intermittálva jelentkezô tünetek észlelhe-
tôk, melyek a téli hónapokban gyakrabban alakulnak ki. A
tünetek elsôsorban a lábszárakat érintik, súlyosabb eset-
ben felfelé haladva a hasra és nagyon ritkán a törzsre ter-

jednek, az arc sohasem érintett. A purpurák 3-10 nap után
barna pigmentációt hagynak hátra. A folyamatot Raynaud
tünetek és akrocianózis kísérheti (1-3. ábrák). A vasculitis
klinikailag többnyire purpura formájában jelentkezik, de
lehet a folyamat mélyebben infiltralt, vagy nekrotizáló. A
vasculitis lehet szisztémás, ilyenkor a bôr mellett érintheti
a vesét, izületeket, idegrendszert.

A veseérintettség membranoprolifrativ glomerulonephri-
tis formájában zajlik és életet veszélyez-
tetô állapot. A HCV-RNA gyakran mu-
tatható ki az érintett szervekben, fôleg a
bôrben és a vesében és természetesen je-
len van a májban (2, 8, 10, 17, 18). A be-
tegség az immunrendszer krónikus sti-
mulációjának az eredménye, melyet ál-
talában fertôzések okozhatnak, adott
esetben a hepatitis C vírus. A monoclo-
nalis RF, ami általában a II típusú kevert
kryoglobulinemia komponense, a króni-
kus C hepatitisben, a vírus által kiváltott
immunstimuláció hatására termelôdô
IgG komplexek válasz reakciójaként ter-
melôdik. A kryoglobulin rendszerint kis
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Kóros B sejt immunglobulin Autoimmun Ismeretlen 
termelés, depozitum mechanizmus
Antiphospholipid sy. Behcet syndroma Porphyria cutanea tarda
Autoantitestek Lichen planus
B-lymphoma Prurigo
Cryoglobulinaemia Sialadenitis
Glomerulonephritis Thyreoidea 

funkció zavar
Leukocytoklasticus vasculitis Thrombocytopenia
MALT syndroma Vitiligo
Plasmocytoma Ôszülés

I. táblázat: 
Extrahepatikus manifesztációk hepatitis C fertôzésben 

Bonkovsky és Mehta szerint (10)

1. ábra
Fiatal nô ismételten jelentkezô tapintható purpurái. 
A háttérben hepatitis C vírus fertôzés, emelkedett

májenzim értékek nélkül

2a.  ábra
40 éves férfi fizikai terhelésre rohamokban jelentkezô

masszív purpuras tünetei a lábszáron. Kivizsgálása során
emelkedett májenzim értékek, anti- HCV, HCV-PCR
pozitivitás igazolta krónikus hepatitis C fennállását 
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mennyiségben van jelen és a vasculitises folyamatok kiala-
kulásának nem obligát feltétele (31,  32).

Krónikus hepatitis C és a pruritus, prurigo kapcsolata
A májbetegség és a pruritus kapcsolata régen ismert, a bi-

liaris cirrhosisban fellépô csillapíthatatlan viszketés az epe-
savak és epesók felszaporodásának következménye. HCV
fertôzés okozta krónikus hepatitis cholestasis nélkül, kom-
penzált májmûködés mellett is pruritogen hatású, a viszketés
kiváltásában a vírus közvetlen hatása mellett az általa bein-
dított immunfolyamatok szerepét feltételezik (3, 7, 19, 33,
34). A krónikus prurigo heves viszketéssel járó nehezen be-
folyásolható polietiológiájú kórkép. A prurigo és HCV kap-
csolatát elsôként Kanazawa és mtsai írták le 1995-ben. Pru-
rigos betegeik 39%-ában találtak anti-HCV core pozitivitást
és interferonnal végzett sikeres kezelésrôl is beszámoltak
(35). A vírus pontos patológiai szerepe tisztázatlan, az eddi-
gi tanulmányok eredményei eltérô patomechanizmussal ma-
gyarázza a tünetek kialakulását. Kanazawa immunkomp-
lexek szerepét, mások az autoantitestek hatását, illetve a ví-
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2b.  ábra
A recidiválóan jelentkezô purpurák  szövettana
leukocytoklasztikus vasculitis

b

3. ábra
70 éves nô, mindkét lábszáron ismételten jelentkezô
kryoglobulinemias purpurákkal, melyek hátterében

hepatitis C vírus fertôzés, elôrehaladott májfibrózis állt

4. ábra
Prurigo klinikai tünetei (a) és szövettana (b)

hepatitis C vírus 1 és 4-es genotípus okozta krónikus
HCV fertôzésben. A specifikus kezelés sikertelen volt, 
a bôrtünetek májtranszplantációt követôen átmenetileg

visszafejlôdtek

a

b



rus közvetlen szöveti jelenlétét tartják elsôdlegesnek. Ez
utóbbi mellett szól a HCV–RNA jelenléte a bôrelváltozás-
ban (35-39) (4a., 4b., 5. ábra).

Porphyria cutanea tarda
A porphyria cutanea tarda (PCT), amely a leggyakoribb

porfirin anyagcserezavarral járó betegség, középkorú fér-
fiakban bizonyos rizikó faktorok mellett alakul ki. Jelleg-
zetes tünetei a kézhátakon, homlokon, arcon megjelenô
vezikulák, hólyagok, pörkkel fedett eróziók, majd ezek
hámosodása után milium képzôdés, pigmentzavar, felüle-
tes hegek, sclerodermiform jelenségek (6. ábra). A járom-
csont felett nem ritka a hipertrihózis. A betegség alapja
enzim defektus, az uroporfirin dekarboxiláz aktivitás
csökkenése. Rendszerint a tünetek megjelenéséhez egyéb
tényezôk is szükségesek, így kémiai anyagok toxikus ha-
tása, örökletes vas anyagcserezavar, amely hemokromató-
zishoz vezet, a máj citokrom P-450 rendszerét terhelô
gyógyszerhatás, krónikus alkoholos májbetegség. Ezek
mellett jelentôs szerepe van a krónikus C hepatitisnek.
Dél- Európában a PCT betegek 70-90%-a HCV fertôzött,

elsôsorban az 1b genotípusnak van kiemelkedô szerepe
(40). A PCT bôrtünetei elôre jelzik az antivirális kezelés
várható csekély eredményét, negatív prediktív faktorként
tekinthetôk (41). Hazai anyagban a PCT betegek 60%-a
anti-HCV pozitívnak mutatkozott (42, 43). Észak-Európá-
ban ez az arány 20%, az Egyesült Államokban 56% (10).

Kezelésében a provokáló faktorok kerülése, vérlebo-
csájtás, alacsony dózisú chloroquin ajánlott (41). 

Lichen ruber planus
Lichen ruber planus (LP) jellegzetes klinikai tünetekkel

kísért papulózus bôrbetegség, melyet kellemetlen viszke-
tés kísér. Típusos esetben a bôrtünetek elsôsorban a végta-
gok hajlító felszínén alakulnak ki, azonban elôfordul
disszeminált forma és társulhat körömtünetekkel is.

Gyakran kíséri jellegzetes enantema a buccalis nyálka-
hártyán, nyelven, szájpadon, genitálián.

Elôfordulása az általános népességben 0,5%. 
Kapcsolata a HCV fertôzéssel számos szerzô által vita-

tott, bár a közlemények az elsôk között foglalkoztak a kér-
déssel. Az elôfordulás gyakorisága földrajzilag igen eltérô:
Észak-Európában 1%, Egyiptomban 15% felett, átlag
4,8%. Több vizsgáló közvetlen patológiai összefüggést lát
az erozív szájnyálkahártya lichen, a lichen ruber planus dis-
seminalt formája és a HCV fertôzés között (3, 44-46). 

A HCV patogenetikai szerepe az LP kialakulásában
nem tisztázott. Egyes szerzôk szerint a HCV direkt szöve-
ti replikációval és immunológiai hatások útján egyaránt
közvetlen patológiai szerepet játszhat a lichen kialakulá-
sában (3). LP szálnyálkahártya elváltozásban elsôként Na-
gao és mtsai (47) igazolták RT-PCR technika alkalmazá-
sával, hogy a HCV jelen van, perzisztál és replikálódik a
nyálkahártya LP léziójában. 

A bôrön kialakult lichenes papulában Erkek és mtsai
(48) detektálták elôször a HCV jelenlétét és megállapítot-
ták, hogy a kimutathatóság függ a szérum vírusterhelésé-
tôl. A legtöbb szerzô véleménye szerint a HCV fertôzött
sejt, mint target, fokozza, vagy módosítja a gazdaszerve-
zet reakcióit és autoimmun folyamat kiváltásán keresztül
eredményezi az LP kialakulását, vagy fellobbanását (3,
47, 48) (7., 8. ábra).

Saját betegeinkkel kapcsolatos megfigyelésünk alapján
azt gondoljuk, hogy a két betegség között összefüggés van,
azonban ennek a mechanizmusa nem tisztázott, feltehetôleg
függ a gazdaszervezet adottságaitól is (49). Kezelésében az
esetek egy részében az antivirális terápiától a bôrtünetek ja-
vulása várható, míg más esetekben kifejezett rosszabbodást
okoz az interferon terápia. Ezen túlmenôen elôfordul lichen
oris kialakulása az IFN kezelés mellékhatásaként (9. ábra).
Kezelésére helyi, vagy intralézionális kortikoszteroid és an-
tihisztamin javasolt. Hatástalanság esetén antibiotikumok,
gombagátlószerek, ,antimaláriás szer, retinoidok, fényterá-
pia, oralis LP-ben helyi kortikoszteroid, anaestetikumok, he-
lyi cyclosporin vagy tretinoin ajánlott az irodalomban (41).

Necrolyticus acralis erythema
Elsô leírói egyiptomi szerzôk. A folyamat csaknem ki-

zárólag HCV fertôzéshez kapcsolódik. Jellemzôi a visz-

71

6. ábra
HCV fertôzött beteg, kézhátán porphyria cutanea tarda

bôrtünetei láthatók: pigmentáció, 
felületes hegek, pörkök

5. ábra
Prurigo simplex subacuta és vitiligo antiviralis
terápiára nem reagáló 1b-genotipusú hepatitis 

C vírus fertôzésben



ketô, szimmetrikus, éles határú, hiperkeratotikus, erité-
mas, livid, lichenifikált plakkok, elsôsorban a lábháton, a
hallux dorzális felszinére terjedôen. A HCV által elôidé-
zett cink anyagcserezavar tûnik kóroki tényezônek. Mor-
fológiája nem specifikus psoriaziform szövettani képet
mutat a szuperficialis dermiszben nekrotikus keratinoci-
tákkal. A szuperficialis, perivaszkularis gyulladásos in-
filtrátumban limphocyta dominencia mutatkozik (18).
Kezelése: antiviralis terápia és oralis cink adása eredmé-
nyes (50, 51).

Egyéb, nem bôr-manifesztációk

Sialadenitis
Az irodalomba szerepel, mint sicca szindróma, vagy

pseudo-Sjögren.
Elôfordulása krónikus HCV-ben 4-57%. A HCV extra-

hepatikus oralis tünete, tekintettel a vírus sialotrop termé-
szetére. Annak ellenére, hogy a vírus detektálható a nyál-
ban (38,7%) és a nyálmirigyben (6,5%), az irodalmi ada-
tok alapján nem direkt vírushatásnak, inkább a vírus által
indukált immunmechanizmus hatásának értékelik. Morfo-
lógiájára jellemzô a krónikus limfocitás intersticialis gyul-
ladásos infiltratum. Vezetô klinikai tünete a szájszárazság
(35,4%), csökkent nyáltermelés (20%) (18, 30, 52). 

Inzulin rezisztencia, 2-es típusú diabetes mellitus
HCV fertôzés krónikus formában inzulin rezisztencia,

metabolikus szindróma és 2-es típusú diabetes kialakulá-
sához vezethet. Elôfordulása 14-50%. A vírus által kivál-
tott inzulin rezisztencia a HCV cor protein közvetlen hatá-
sa a hepatocytákban az inzulin szignál transzdukciós úton
keresztül és a vírus replikáció által indukált, az endoplaz-
más retikulumra kifejtett stressz útján (18, 53-55).

Neuropathia
A betegek jelentôs számában elôfordul. Elsôsorban a

prifériás idegeket érinti, azoban kognitiv funkcióromlással
is járhat. A patomechanizmusban szerepet játszhatnak az
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7. ábra
Lichen oris erosiva a buccan, háttérben lappangva zajló

krónikus HCV fertôzés

8. ábra
Szívmûtéten átesett beteg, lábháti lichenes papulákkal. 

A hepatitis C vírus fertôzést az elvégzett HCV szerológia
és vírus kimutatás igazolta

9. ábra
Krónikus C hepatitis pegylalt interferon-ribavirin kezelése

alatt kialakult erosiv lichen oris



autoantitestek, immunkomplexek, kryoglobulinok, de fel-
tételezik a vírus replikációt a neuralis szövetben és a fel-
szabaduló gyulladásos cytokinek szerepét (56). 

Lymphoma
HCV szerepe a B-sejtes Non-Hodgkin lymphomákban

13%. Kialakulásában a HCV-E2 envelop glycoprotein és
a gazdaszervezet CD 81 receptorának van szerepe. Lim-
fadenopatia és anemia hívja fel rá a figyelmet. A betegség
több típusát hozzák összefüggésbe a HCV-vel, leggyako-
ribb az alacsony malignitású B-lymphoma kialakulása,
mely az antiviralis kezelésre rendszerint jól reagál (18,
57-59).  

Thyreoidea diszfunkció
Autoimmun thyreoiditis és következményes hipotireó-

zis elôfordulása krónikus HCV-ben 3,5-13%. A folyamat
IFN kezelés mellett rosszabbodhat, ezért a terápia meg-
kezdése elôtt tanácsos a hormonszintek ellenôrzése és
szükség esetén szubsztituálás (18, 30, 60).

Kezelés

A betegség kezelésérôl korábban számos külföldi és ha-
zai tanulmány jelent meg, melyek egységesen megállapít-
ják, hogy mind a májbetegség, mind a szövôdmények ke-
zelésének sarokköve az 1-es típusú interferon (IFN- alfa
2a és IFN- alfa 2b) önállóan, vagy a nukleozid analóg ri-
bavirinnel kombinálva (11, 36, 37). Ez a kezelés mérsé-
kelt hatásúnak bizonyult a HCV-vel összefüggô autoim-
mun kórképek, kevert kryoglobulinemia, illetve glomeru-
lonephritis és csak az esetek egy részében eredményes a
HCV fertôzés által okozott neuropátiák kezelésében is.
Míg az interferon monoterápia csak mintegy 10% -ban
volt hatásos, a tartós virológiai válasz a ribavirin hoz-
záadásával mintegy 25%-ra növekedett. Jelentôs elôrelé-
pést hozott a polietilénglikolhoz (PEG) kötött, pegilalt in-
terferon – ribavirin kombináció, amely mellett 45% körüli
eredmény érhetô el az 1b genotípus okozta fertôzésben
(61, 62). A kellemetlen mellékhatások és szövôdmények
miatt sok beteg nem fogadja el, vagy abbahagyja a keze-
lést. Becslések szerint csak mintegy 10-20% fejezi be a
teljes terápiás kurzust (62, 63). A kutatások és a klinikai
vizsgálatok jelentôs elôrelépést hoztak. 2011-ben a HCV
specifikus proteáz-inhibitor, a boceprevir bekapcsolásával
a hármas kombináció közel 70% tartós virológiai választ
eredményezett a terápia rezisztens 1b genotípusú HCV
fertôzésekben. A cél a kezelésbôl az új terápiás lehetôsé-
gekkel a sok szubjektív és objektív mellékhatást okozó
IFN kiszorítása (64). Legeredményesebb a kezelés fiatal
nôkben, a fertôzés korai szakában, ép immunrendszer
mellett. Ezzel szemben lényegesen rontja a várható ered-
ményt a túlsúly, a férfi nem, az idôsebb kor, a társult be-
tegségek száma, HIV fertôzés, elôrehaladott májfibrózis, a
vírus genotípusa és a gazdaszervezet IL28/B gén polimor-
fizmusa (65).

Az extrahepatikus szövôdmények azonban autoimmun
jellegüknél fogva a jelenlegi antivirális kezelésre sokszor

nem reagálnak, vagy romlanak, így a kezelés elsôsorban a
domináló tünetek megszüntetésére szorítkozik, vagy kom-
binált terápiás megoldásokra kényszerül Egyes szerzôk
ilyen esetekben ajánlják az anti CD20 kimerikus monok-
lonalis antitest, rituximab adását (30). 

Reménykeltônek látszik az IFN mentes direkt antivira-
lis hatású szerek kombinációjával folyó vizsgálat sorozat
(66, 67). 

A fertôzöttek mintegy 50-75%-a nem tud betegségérôl,
életkorukkal a társult betegségek száma növekszik.
Mindezen körülmények a szûrés mellett szólnak. A még
lappangó májbetegségre sokszor az extrahepatikus tünetek
hívják fel a figyelmet, ezért ismeretük kiemelt jelentôségû.
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