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Corelatii intre aspecte histopatologice si de laborator in hepatite
cronice virale

Hepatitele virale cronice reprezinta probleme de sdndtate publica atat
la nivel mondial, cat si in Roméania. Semnificatia lor se datoreazd nu
doar numarului mare de cazuri, ci si complicatiilor tardive severe si
bolilor asociate care agraveaza prognosticul. Tabloul clinic, biologic si
histopatologic al hepatitelor cronice virale B si C prezintd numeroase
aspecte comune dar si unele particularitati dependente de etiologie,
care pot influenta evolutia. Asocierea hepatitei cronice virale cu boala
hepatica alcoolicd influenteaza tabloul clinico-biologic, agraveaza
modificarile histologice si accelereaza evolutia citre ciroza i hepa-
tocarcinom. Prin aceastd lucrare dorim si subliniem particularita-
tile biologice si histologice ale hepatitelor virale in stadiu precirotic,
influenta alcoolului asupra acestora, respectiv cdutdm relatiile dintre
anumite modificiri biochimice si histologice, in oglinnda datelor a
262 pacienti ai Clinicii Medicale I Targu Mures, cirora li s-a efectuat
punctie-biopsie hepatica.

Cuivnte cheie: hepatite virale, alcool, modificari biologice, aspecte histo-
patologice
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A krénikus virus eredetli hepatitiszek napjaink egyik
fontos kozegészségiligyi problémajat jelentik. Az utdbbi
években az Gjonnan diagnosztizalt esetek szama robba-
nasszertien megnétt. Ennek egyik oka a korszert diag-
nosztikai modszerek széles korti elérhet6sege. Masrészt, a
C hepatitisz szlirésének hidnya az elmult évtizedekben a
véradok korében, nagyszamu fert6zés forrasa volt, melyek
ma valnak nyilvanvaléva.

Ezen korképek fontossaga egyrészt gyakorisagukbdl
adodik, de féképp az idiilt fert6zés miatt kialakulé sulyos
kovetkezményekb6l, mint a cirrhosis, tarsbetegségek vagy
hepatocellularis carcinoma (HCC). A kovetkezmények
nagyrésze ma korszerti kezeléssel megel6zhetd.

A hepatitisz B virussal (HBV) vilagszerte 2 milliard
egyén fert6z8dott meg, a kronikus fertézés pedig 350 mil-
lié egyént sujt, mely a fold Gsszlakossdganak kortilbeliil
5%-a. Romaniaban a fert6zés el6forduldsa 6%. A kronikus
fert8zés a felndtt betegek 5-10%-nal, mig a perinatalisan
fert6z8dott gyermekek 90%-nal mutathatd ki. A krénikus
Ag HBs hordozdk 15-20%-nal alakul ki cirrhosis, viszont
a hepatocellularis carcinoma 200-szor gyakrabban fordul
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Correlation between histopathological changes and laboratory
findigs in chronic viral hepatitis

Chronic B and C viral hepatitis represent public health problems
worldwide and also in Romania, not only because of their prevalence,
but also through severe complications and associated pathology.
Many of the clinical, biological and histological aspects of chronic
B and C hepatitis are common, but each of them has some particu-
lar, etiology dependent changes, which can influence the evolution.
Association of alcohol to chronic viral hepatitis affects clinical and
biological aspects, aggravates histological changes and leads to a
faster evolution to cirrhosis and hepatocellular carcinoma. Using the
data of 262 patients infected with hepatitis B or C virus, we tried to
show the particular biochemical and histological aspects of chronic
viral hepatitis, the influence of alcohol upon them and to find some
relationships between biological and histological changes.

Keywords: viral hepatitisz, alcohol, biological changes, histopathologic
aspects
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el6 idult AgHBs hordozoknal mint egészséges egyének-
nél. Tulajdonképpen a HBV fertézés felel6s ezen dagana-
tok 75%-nak kialakulasaért 6, 8,11, 12,23, 24].

A hepatitisz C virus (HCV) fert6zés a vilag lakossanak
tobb mint 3%-at érinti, megkozelitéleg 200 millié fer-
t6zott személlyel; Romanidban a lakossag 5%-a HCV
pozitiv. A fert6zések 75-85%-a idiiltté valik, a kronikusan
C hepatitiszes betegek 20-40%-aban alakul ki cirrhosis.
Ugyanakkor a kronikus C hepatitiszes betegek korében a
mdjcarcinoma éves incidencidja 3-5% [4, 15, 16, 17, 22].

A rendszeres, tartos alkoholfogyasztds 6nmagéban is
majbetegséghez vezet, krénikus hepatitisz virusfertézés
esetén sulyosbitja az elvaltozasokat, gyorsitja az evoluciot
a cirrhosis felé, illetve néveli a hepatocarcinoma eléfor-
duldsanak veszélyét [2] .

Célunk a kronikus virusfertézés okozta hepatitiszek
6sszehasonlito jellegli tanulményozasa volt. Krénikus B
illetve C hepatitiszes betegek laboratériumi illetve kér-
szovettani jellemzOit vizsgaltuk. Figyelmet forditottunk
a koreredet fliggvényében jelentkezd killonbségekre, az
egyes etiologidkra jellemzé elvéltozasokra. Vizsgiltuk a
fertézéshez tarsuld rendszeres alkoholfogyaszds okozta
valtozasokat is . Emellett probéltunk osszefiiggést keresni
a kronikus hepatitiszekre jellemzé laboratériumi eltéré-
sek és korszovettani elvaltozasok kozott.
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Az 6sszehasonlitd vizsgalat azért fontos, mert a maj a
kiilonboz6 artalmakra hasonlé modon reagdl. Etiologiai
diagnozis csak az anamnézis, a tiinetek, az epidemiolo-
giai vizsgalatok elvégzésésvel, nemritkdn a szovettani
vizsgalatok segitségével lehetséges. Ugyanakkor majléziot
okoz a rendszeres alkoholfogyasztds, szamos gyogyszer,
bakterialis fertézések, valamint az epeutak elzdrédasa. Ez
utdbbi tényezok, virusfertézéshez tarsulva, megvaltoztat-
jak a korlefolyast és a prognozist.

Anyag és modszer

Jelen dolgozatunk egy retrospektiv tanulmany adatait
foglalja Gssze. A Marosvasarhelyi I. sz. Belgyogyaszati
Klinikan majbiopszia elvégzése céljabol jelentkezett 262
beteg majléziodit vizsgaltuk és dolgoztuk fel statisztikailag.
Nem kertiltek be a tanulmanyba a cirrhosisban szen-
ved$ valamint az antiviralis terapia alatt levé betegek.
Tanulmanyunk soran a krénikus virusos majgyulladas
koreredetét (hepatitisz B vagy C virus), a rendszeres alko-
holfogyasztas jelenlétét vagy hianydt, a betegek nemek
illetve korcsoportok szerinti megoszlasat vettiik figye-
lembe. A laboratériumi adatok koziil a majléziora illetve
epepangasra utald leletek mellett figyelembe vettiik a
kronikus alkoholfogyasztast jelzé elvaltozasokat is. A
korszovettani elvaltozasok koziil a kovetkezdket vizsgal-
tuk: necro-inflammatorikus aktivitas, fibrosis, steatosis
(macro- illetve microvezikularis), ,matt iiveg” aspektus,
centrolobuldris fibrosis, limfocita aggregatumok jelenléte
vagy hidnya, epetit 16zi6 illetve proliferacio, intrahepatikus
epepangiasjelenlétevagyhianya. A nekrotikus,gyulladasos,
steatotikus illetve fibrotikis elvaltozdsok kvantifikéldsat
a Knodell rendszer alapjan végeztiik. Betegeinket 4 cso-
portra osztottuk: B csoport (B virus eredet), B+Alk (B
virusfertézés és alkoholfogyasztas), C (C virus eredet),
C+Alk (C virusfertdzés és alkoholfogyasztds). Adatainkat
statisztikailag a GraphPad Instadt program segitségével
dolgoztuk fel.

1. tablazat. A laboratériumi eredmények atlaga

Eredmények

Az antiviralis kezelés elkezdése céljabol majbiopszidra
jelentkezett 262 beteg kozil 133-nak B tipusu, 129-nek
pedig C tipusu fert6zése volt. A tanulmanyban szerepld
esetek kozott nem voltak B+C, illetve B+D virus tarsfer-
tozések.

A kronikus B hepatitiszben szenved betegek 26,31%-a
(35 személy) volt rendszeres alkoholfogyasztd (t6bb mint
napi 50 g alkohol), ez az érték a C hepatitiszes betegek
korében 30,23% volt (39 eset). Betegeink életkora 17-65
év kozott valtozott, ugyanis az antiviralis kezelést 65 f6lott
nem akalmazzak, ezért nem keriiltek be a tanulmanyba a
65 évnél idésebb betegek. Az atlagéletkor a B csoportban
40,35, a B+Alk csoportban 49,26, a C csoportban 46,03,
a C+Alk csoportban pedig 52,13 év volt. A krénikus C
hepatitisz gyakrabban fordult elé6 néknél (72,22%) mint
férfiaknal (27,88%), a tisztan B virus etioldgia viszont fér-
fiaknal volt gyakoribb (65,3%) mint néknél (34,7%). Az
alkoholfogyasztok esetében a férfiak vezettek mind a B
(85,71%), mind a C (66,66%) virusos eredetnél.

Betegeink laboratoriumi eredményeinek atlagat az 1.
tablazat ismerteti.

A csoportokat 6sszehasonlitva az AST (GOT) a B+Alk
(p=0,0023) illetve a C (p=0,0003) csoportoknal szignifi-
kansan nagyobb volt mint a B csoportban, a C-C+Alk cso-
portok értékei kozott viszont nem volt jelentds kiillonbség
(p=0,9349). Az ALT (GPT) csupan a B-C csoportok kozott
mutatott szignifikdns kiilonbséget (p=0,0194), azonos virus-
fertézés esetén viszont az alkoholfogyasztas nem befolya-
solta statisztikailag szignifikinsan ezen értékeket (p=0,2837,
p=0,6391). A GGT jelentésen eltért ugy a B-B+Alk
(p=0,0011),C-C+Alk (p=0,0051) minta B-C (p=0,0020) cso-
portok kozott. A GOT/GPT arany (Rittis) illetve az alkalikus
foszfatdz nem mutatott jelentds kiilonbségeket a csoportok
kozott. Az Gsszbilirubin szint az alkoholfogyasztds hatdsara
szignifikansan emelkedett a HBV csoportban (p=0,0086),
de nem igy a HCV csoportban (p=0,8251). Ugyanakkor a
vorosvértest térfogat (MCV) szignifikansan nagyobb volt az
alkoholfogyasztok korében, ugy a HBV (p=0,0007) mint a
HCV (p<0,0001) csoportban.

AST-GOT (U/l) ALT-GPT (U/l) Rittis (GOT/GPT) GGT (U/l) FA (U/I) BiT (mg/dl) MCV (1)
B 51,09 82,43 0,74 47,61 188,64 0,97 89,65
B+Alk 73,71 93,57 0,87 72,91 181,69 1,22 94,83
C 73,73 104,23 0,79 71,44 197,16 1,08 90,76
C+Alk 73,21 109,19 0,78 108,68 198,36 1,10 95,76

B - hepatitisz B virussal fertézott csoport, C - hepatitisz C virussal fertézott csoport, Alk - alkoholt fogyasztok csoportja, ALT/GPT - alanin-
aminotranszferaz, AST/GOT - asparat aminotranszferdz, GGT - gamma-glutamil transzferdz, FA - alkalikus foszfatdz, BiT - &sszbilirubin, MCV -

vorosvértest atlagtérfogat

243



Lérincz Gabriella, Egyed-Zsigmond Imre, Georgescu Dan, Gurzu Simona, Jung Janos, Mezei Tibor

2, tablazat. A biopszids anyag korszovettani vizsgdlatdnak eredményei

B B+Alk

C C+Alk

Necro-inflammacié Minimadlis - 6,12%

Minimalis - 0

Minima4lis - 6,66% Minimédlis - 0

foka Enyhe - 39,79% Enyhe - 34,28% Enyhe - 28,88% Enyhe - 7,7%
Mérsékelt — 43,87% Meérsékelt — 34,28 Mérsékelt - 47,77% Meérsékelt — 46,15%
Salyos - 10,2% Stlyos - 31,44% Salyos - 16,66% Stlyos - 46,15%

Fibrosis Nincs/Enyhe - 40,82%  Nincs/Enyhe - 31,43%  Nincs/Enyhe - 28,89%  Nincs/Enyhe - 7,70%
Mérékelt/Sulyos - Meérékelt/Sulyos - Mérékelt/Sulyos - Meérékelt/Sulyos -
59,185 68,57% 71,11% 92,30%

Makrovezikuldris 55,1% 97,14% 71,11% 76,92%

steatosis

Mikrovezikularis 2,04% 22,85% 0 7,69%

steatosis

»Matt iiveg” 58,16% 57,14% 28,88% 38,46%

Centrolobularis fibrosis  6,12% 85,71% 0 100%

Limfocita aggregdtumok 15,30% 11,42% 61,53%

Epeut proliferacié 19,38% 54,28% 45,55% 61,53%

Epett 1ézi6 12,24% 48,57% 48,88% 69,23%

Epepangas 17,34% 60,00% 44,44% 53,84%

B - hepatitisz B virussal fertézott csoport, C - hepatitisz C virussal fertdzott csoport, Alk — alkoholt fogyaszték csoportja

A biopszias anyag kdrszovettani vizsgalatanak ered-
meényeit a 2. tablazatba foglaltuk 6ssze.

A nekroinflammatorikus aktivitds nem mutatott jelen-
tds killonbségeket a B és C csoportok kozott az alkoholt
nem fogyasztok korében (p=0,1591), viszont mindkét
esetben az alkoholfogyasztas szignifikansan fokozta a
gyulladast és necrosist (B: p= 0,0172, C: p<0.0001).

A fibrosis fokat szintén szignifikansan emelte az alko-
holfogyasztds mindkét virus esetén (B: p=0,0235, C:
p=0,0001). Ugyanakkor a fibrosis sulyosabb volt a HCV-
vel fertézottek korében a HBV-hez viszonyitva az alko-
holfogyasztas hidnyaban is (p=0,0014).

Ami a steatosist illeti, leginkabb a makrovezikularis
forma fordult eld, jelentésen nagyobb aranyban a C
etiolégianal mint a B-nél (p=0,0228 ), viszont a HBV
esetében az alkoholfogyasztas szignifikdnsan fokozta a
makrovezikularis steatosist (p<0.0001); ez nem volt jel-
lemz3 a C virussal fert6zott betegekre.

A ,matt iveg” aspektus, bar a C virusfert6zottek koré-
ben is megjelent, szignifikinsan gyakrabban fordult el6
a B virusfert6zés esetén (p<0.0001); az alkoholfogyasztds
egyik esetben sem befolydsolta lényegesen ennek ard-
nyat.

Az alkoholos majbetegségre jellemz8 centrolobularis
fibrosis a HBV fertézés esetében az alkoholfogyasztassal
jelentds mértékben nétt (p<0.0001); a HCV-vel fertdzot-
tek korében ez az elvaltozés teljes mértékben hianyzott az
alkoholmentes csoportban, viszont 100%-ban jelen volt
az alkoholfogyasztoknal.

A limfocita aggregatumok jelenléte a HCV csoporta
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jellemzd, szignifikdns kiilonbséget mutatva a B cso-
porttal szemben (p<0.0001), ugyanakkor a tisztin C
etiologia esetén szintén gyakrabban fordultak el mint az
C+alkoholos eredetnél (p<0.0001).

Az epeut proliferacié (p= 0,0002) illetve az epett 1ézi6
(p<0.0001) szignifikansan nagyobb volt C virus jelenlét-
ében a B virushoz viszonyitva; az alkoholos csoportokban
mindkét virus esetén jelentésen nétt ugy a proliferacié (p=
0,0006, p= 0,0084) mint az epetit 1ézi6 aranya (p=0,0003,
p= 0,0295).

A mijon beliili epepangas a C eredet esetében kifeje-
zettebb volt mint a B virus fertézésnél (p<0.0001), viszont
az alkoholfogyasztds csak a HBV hordozok korében
fokozta szignifikansan a pangést (p<0.0001), mig a HCV
esetében nem (p= 0,3333).

Megbeszélés

Krénikus hepatitiszre jellemz6 a majeredetd transz-
aminazok szérumszintjének megnovekedése, a normal
érték 2-4-szeresére, de sulyos esetben akar 5-10-szeresére
is. Viralis eredetnél az ALT fokozottabban né mint az
AST, bar az értékek koreredettd], illetve egyéb befolyasolo
tényez6ktdl fiiggben valtozhaznak. Irodalmi adatok sze-
rint HBV fert6zésben ezen értékek allando jelleggel eny-
hén emelkedettek, mig HCV esetén a hullamzé valtozas
a jellemz6, id6nkénti normalizalédéssal. B hepatitiszre
jellemz6é AST/ALT ardny (Rittis) 0,5-0,8 kozott mozog,
1 folotti érték alkoholos majbetegséget jelez. B hepati-
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tiszben az alkalikus foszfataz és GGT értékek altaldban
normalisak vagy enyhén emelkedettek, a bilirubinszint
csak eldrehaladott stdidiumban né [7, 10]. C hepatitisz-
ben a bilirubin szintén sokaig normalis, viszont itt meg-
figyelhet6 a GGT novekedése az esetek 50-90%-ban [10].
Alkoholos méjbetegségben a GGT mutatja a legjelentd-
sebb novekedést, viszont az AST rendszerint nagyobb
mint az ALT. Ugyanakkor megfigyelhet6 a vorosvértestek
térfogatanak (MCV) novekedése (>95u3 ), mint az idilt
alkoholfogyasztas mutatdja. Kronikus virus eredetli maj-
gyulladdsban az alkoholfogyasztas sulyosbitja gy a labo-
ratériumi mint a kdrszovettani eltéréseket [2].

Betegeinknél az AST értéke a B csoportban, az irodalmi
adatokkal 6sszhangban, szignifikdnsan magasabb volt az
alkoholfogyasztok korében. Erdekes megfigyelés, hogy a
C csoport AST atlaga is szignifikansan nagyobb volt a B
csoporténal, viszont ugyanez az érték nem mutatott jelen-
tds kiilonbségeket a C és C+alk csoportok kozott.

Az ALT szint a C csoportban szignifikansan nagyobb
volt mint a B csoportban, viszont az alkoholfogyasztas
egyik esetben sem befolydsolta lényegesen ezen értéket.

Mindkét majenzim atlagértéke a vizsgélt csoportokban
a 2-3-szor volt nagyobb a normalérték felsé hataranal,
ami az irodalmi adatokkal 6sszhangban van.

A Rittis arany nem mutatott szignifikdns kiilonbsége-
ket az egyes csoportok kozott és egyediil a B+alk csoport-
ban haladta meg a 0,8-as értéket, viszont itt sem étre el az
1-t. Ennek oka a majbetegség vegyes (nemcsak alkoholos)
eredete.

A GGT értéke, jelentdsen nétt az alkoholfogyasztassal
mindkét csoportban, viszont a B-C csoportok kozott is
statisztikailag szignifikans kiilonbségeket mutatott. Ez az
eredmény megegyezik az irodalmi adatokkal, amelyek
szerint a GGT a C hepatitszek tobb mint felénél emelke-
dett [7]. Az alkalikus foszfatdz, illetve az 6sszbilirubin szint
atlaga normalis hatdrok kozott volt, ami szintén megfelel
az irodalmi adatoknak, egyediil a B+alk csoport bilirubin
értéke mutatott szignifikdnsan nagyobb értéket a B cso-
porténal. Az MCV érték szintén a vartnak megfeleléen
alakult, statisztikailag jelent6s kiillonbségeket mutatva
az alkoholos+ virusos illetve a tisztdn virusos etiologiajua
csoportok kozott. Az atlagérték mindkét alkoholos cso-
port esetén a normalis tartomany fels6 hataran volt, ami
szintén a betegség vegyes eredetének tudhato be.

Ami a korszovettani elvaltozasokat illeti, az idiilt maj-
gyulladdsok kozos jellemz6i mellett, etioldgia fuggvé-
nyében leirnak bizonyos sajtosségokat. Igy a B hepati-
tiszre jellemz6 a ,matt iveg” hepatocitdk a B csoportra
jellemzéek de a C csoportban is taldlkozunk ezen mor-
fologiai aspektussal. [10]. A B csoportban ardnylag ritka
(26%) a steatosis, amelynek jelenléte alkoholos eredet

tarsulasat, illetve C virus tarsfertézést jelenthet. C hepa-
titiszben nagyon gyakori a steatosis (30-80)%, amely
f6leg makrovezikularis tipusa [1, 13, 14]; szintén jelleg-
zetes elvaltozas a kis epeutak proliferacidja, illetve ezek
epitheliuménak karosoddsa valamint az intrahepatikus
epepangas; emellett C hepatitiszben gyakran megjelen-
nek limfocita aggregatumok a portdlis terekben [5, 20,
21]. Egyes szerzOk szerint a steatosis jelentds mértékben
hozzajarul a necrosis kialakulasahoz illetve a fibrosis
fokozddasahoz [1].

Alkoholos médjbetegségben ugyancsak gyakrabban
eléfordul a makrovezikularis steatosis illetve az epe-
pangds, valamint a fibrosis jellegzetesen centrolobuldris
elhelyezkedésti. Ugyanakkor jellegzetes a ,Mallory”
részecskék jelenléte egyes hepatocitdkban. Emellett,
virusos hepatitiszhez tarsulva az alkohol stlyosbitja a
necroinflammatorikus aktivitést és a fibrosist [2, 5,9, 20].

A biopszias mintdkon a nekroinflammatorikus aktivi-
tas nem kiilonbozott szignifikdnsan a B és C csoportnal,
viszont mindkét esetben az alkoholfogyasztas jelentd-
sen emelte ennek mértékét. A fibrosist szintén lényege-
sen sulyosbitotta a virusfertézéshez tarsulé alkohol, itt
viszont szignifikdns kiilonbség mutatkozott a két virus
kozott is: a HCV esetében a fibrosis fokozottabb volt.
Emellett, az alkoholfogyasztok korében a fibrosis jelleg-
zetesen centrolobularisan is megjelent, szignifikansan
magasabb aranyban mint az alkoholt nem fogyasztoknal.
Erdekességképpen megjegyezziik, hogy a C csoportban a
centrolobularis fibrosis egyéltalan nem fordult el, viszont
a C+alk csoportban 100%-ban jelen volt.

A steatosis dontéen makrovezikuldris formaban
jelentkezett, az irodalmi adatoknak megfeleléen szig-
nifikdnsan magasabb ardnyban a HVC esetében mint a
HBV-nél. Ez utébbinal viszont az alkoholos csoportban
jelentdsen megugrott a steatosis el6forduldsa, ami nem
volt elmondhaté a C illetve C+alk csoportrol. Tehat, az
alkohol fokozza a steatosist, viszont a HCV 6nmagéban is
legtobbszor eléidézi ezt, tehat a tarsuld alkoholfogyasztas
mar nem valtoztat rajta lényegesen. Az makrovezikularis
steatosis el6fordulasa a C csoportban a vartnak megfele-
16en alakult (71,11%), viszont a B csoportban duplaja volt
annak, amit a nagyobb tanulmédnyok emlitenek (55,1%)
[1, 13, 14]. Ez valoszintileg azzal magyardzhato, hogy a
steatosis kialakuldsdban szerepet jatszhatnak olyan ténye-
zOKk is, mint a zsir- és cukoranyagcsere zavarok.

A, matt iiveg”-szer(i hepatocitdk a vartnak megfelel6en
a B csoportban fordultak el nagyon gyakran, az alkohol
egyik virus esetében sem valtoztatott az aranyon.

Az irodalmi adatok szerint a limfocita aggregatumok
megjelenése kimondottan jellemzé a C hepatitiszre. Ezt
betegeink korében is megfigyeltiik. A limfocita aggrega-

245



Lérincz Gabriella, Egyed-Zsigmond Imre, Georgescu Dan, Gurzu Simona, Jung loan, Mezei Tibor

tumok a C csoportban nemcsak a B csoporténal, hanem a
C+alk csopotrénal is magasabb aranyban fordultak eld.

AKkisepeutak proliferdcidja, illetve ezek epitheliumanak
karosodasa szignifikdnsan nagyobb volt a C csoportban
mint a B-ben, ugyanakkor mindkét csoportnal ezen
elvéaltozask stlyosabbak voltak az alkoholfogyasztoknal.
Hasonloképpen alakult a helyzet ami az intrahepatikus
epepangast illeti, bar itt a C és C+alk csoportok kozott
nem volt statisztikailag szignifikans a kiilonbség, hiszen a
sztazis a C csoport betegeinek csaknem felénél jelen volt.

Az egyes paraméterek csoportonkénti valtozasa mellett
tigyelmet forditottunk bizonyos laboratériumi illetve sz6-
vettani eltérések egymashoz valo viszonyara is, ugyanazon
csoporton beliil. Egyrészt arra kerestiik a valaszt, hogy a
laboratériumi elvaltozasok milyen mértékben tiikrozik a
hisztologiai képet, masrészt pedig, hogy az egyes szovet-
tani jellemz6k kozott milyen 6sszefiiggés van.

Egyes szerzok szerint az ALT novekedése fokozottabb
nekroinflammatorikus aktivitast jelez, a GGT értéke
pedig a steatosissal, fibrosissal illetve az epepangassal ll
Osszefliggésben, bar ez utdbbira vonatkozé irodalmi ada-
tok ellentmondasosak [1, 3, 18]. Emellett a steatosis jelen-
léte fokozhatja a nekroinflammatiot és a fibrosist [1, 19].

Tanulmanyunkban az ALT értéke szignifikans Ossze-
fiiggést mutatott a nekroinflammatorikus aktivitassal ugy
a B (p=0,0193) mint a C (p<0,0001) csoportban. Erdekes
moédon, ez utdbbinak az atlagértéke nem kiilonbozott
jelentésen a két csoportndl, viszont az ALT atlaga igen,
tehat a C csoportndl minden bizonnyal kisebb mértéki
gyulladas mellett is lehet nagyobb ALT. Vizsgalva az ALT
értékek és a steatosis kozotti Osszefliggést, észrevettiik,
hogy a B csoportban nem, viszont a C csoportban erds
korrelacié all fenn kozottiik (p<0,0001). Tehat C hepati-
tisz esetén az emelkedett ALT nemcsak aktiv gyulladasra,
hanem steatosisra is utalhat.

A GGT értéke, az irodalmi adatokkal ellentétben,
betegeinknél nem mutatott jelentGs Gsszefliggést sem a
steatosissal, sem az epepangassal, a fibrosissal is csupan a
B csoportnal (p=0,011).

Ami a steatosis és a gyulladas valamint a steatosis és
fibrosis viszonyat illeti, nem sikeriilt kimutatnunk koz-
tik statisztikailag szignifikins Osszefiiggést. Viszont
valdszinli, hogy a steatosis jelenléte id6ben fokozhatja
ezeket, aminek bizonyitdsahoz hosszutava tanulményra
lenne sziikség. Megvizsgaltuk még a necroinflammatio és
fibrosis egymashoz val6 viszonyét, ezek mindkét csoport-
ban erds osszefiiggést mutattak (p<0,0001).

246

Kovetkeztetések

Tanulmanyunk eredményei nagyrészt megegyeznek az
irodalmi adatokkal. Igy betegeinknél is jellemzé volt a méj-
eredetd transzaminazok mérsékelt novekedése, legnagyobb
mértékben az ALT-¢é,alkoholfogyasztas esetén illetve C hepa-
titiszben a GGT jelentds emelkedése. A szérum bilirubin
illetve az alkalikus foszfataz csak elérehaladott esetben nétt.

A korszovettani elvaltozasok kozil, az irodalmi
adatokkal Osszefiiggésben, a hepatocitdk ,matt tiveg’-
szerli megjelenése a B virusra volt jellemz6, de néhany
esetben a C virusnal is el6fordult. A steatosis, ennek is
f6leg a makrovezikularis formaja gyakran jelentkezett C
virusferézésben, ugyanakkor ez gyakrabban el6fordult ha
a B virusfertdzéshez alkoholfogyasztas is tarsult. A limfoid
aggregatumok megjelenése kimondottan a C virusra volt
jellemzd, ezt nem befolyasolta az alkohol, ami szintén
megegyezik az irodalmi adatokkal. A fibrosist az alkohol-
fogyasztas mindkét etioldgia esetén stlyosbitotta, viszont
ennek hianyaban C virus eredet esetén kifejezettebb volt
a kotdszovetesedés mint B virus esetén. A centrolobularis
fibrézis, az irodalmi adatokkal 6sszhangban, az alkohol
tarsulasakor jelent meg, kiilonben inkabb a periportalis
elhelyezkedés volt jellemz8. Hasonloképpen, a kis epeutak
elvéltozasai illetve az intrahepatikus epepangds a vart ese-
tekben, vagyis a C virus jelenlétében mutatkozott, viszont
mindkét virus esetén fokozodott alkohol hatasdra.

A nekroinflammatorikus aktivitds, amint vartuk, szo-
rosan 9sszefiiggott a fibrosisal.

Tanulmanyunk néhdny eredménye viszont eltér az
irodalom adataitdl. Igy példaul nem sikeriilt kimutatni
szoros Osszefiiggést a GGT értéke és a steatosis, illetve
fibrosis kozott. Betegeinknél a GGT novekedése valoja-
ban csak az alkoholfogyasztassal fiiggott dssze.

Ez azonban hosszatava vizsgalat soran (tobb éves
kovetés) valtozhatna, a jelentds steatosis évek alatt bizo-
nyara fokoznd a gyulladdst és/vagy a fibrosist.

Az ALT emelkedése bizonyos mértékben tikrozte a
gyulladas és necrosis mértékét, illetve C hepatitisznél ez
a steatosisal is Gsszefliggott.

Mivel napjainkban mind a B mind a C hepatitisz egyre
gyakoribb, tanulmanyunk iddszertisége vitathatatlan agy
orszagos mint vilagviszonylatban. Ma kiilonosen jelen-
tds a C hepatitisz poszttranszfizids megjelenése illetve
szervatiiltetések sordn valo terjedése, killonds tekintettel
a poszttranszplanttal jairé immunszupressziora, ami segiti
a folyamat idaltté valasat. Emellett foldrajzi régionkra jel-
lemz§ azon genotipus gyakorisaga, amely hajlamosabb az
innterferon rezisztencidra. A gyakran tarsulé alkoholfo-
gyasztds pedig stlyosbitja a korlefolyast és rontja a keze-
1és hatékonysagat.



Laboratdriumi és korszovettani elvaltozasok kozotti dsszefiiggések kronikus virushepatitiszekben

A kezelés bevezetéséhez illetve hatasanak ellendrzésé-
hez elengedhetetleniil fontos a helyes labordiagnosztika
illetve majbiopszia. Vannak mar probéalkozasok, amelyek
az invaziv majbiopsziat helyettesiteni probaljak bizonyos
laboratériumi markerekkel, ezért egyre fontosabba valik
a bikémiai és korszovettani eltérések kozotti osszefiiggé-
sek megtalalasa. Ennek ellenére napjainkban a szovettani
vizsgalat elengedhetetlen a pontos diagnoézishoz és a
kezelés hatékonysaganak kovetéséhez.
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