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Özet 

Hepatit C enfeksiyonu seyrinde meydana gelen ekstrahepatik bulguların; dolaşan immun komplekslere bağlı olduğu bildirilmiştir. Bunun direkt 

sitopatik ya da sitotoksik T hücre aracılığı ile olabileceği belirtilmişse de ortaya çıkan doku hasarının mekanizması hakkında çok az şey 

bilinmektedir. Ortaya çıkan ekstrahepatik bulgulardan esansiyel miks kriyoglobulinemi (EMC), Porfiria kutana tarda (PCT), Membranoproliferatif 

glomerulonefrit (MPG) ile HCV arasında güçlü; Mooren korneal ülser, otoimmün troidit ile muhtemel; Sjögren sendromu, liken planus, idyopatik 

pulmoner fibrozis, idyopatik trombositopenik purpura, aplastik anemi, RF, diabetes mellitus, vaskülit ve astma ile zayıf bir ilişki olduğu 

saptanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Kronik hepatit C, immünolojik göstergeler 

 

Abstract 

Extrahepatic findings occurred in the course of hepatitis C infection; It was reported to be due to circulating immune complexes. It is reported to be 

through direct cytopathic or cytotoxic T cells is known very little about the mechanisms of tissue damage occurs. The resulting findings of 

extrahepatic essential mixed cryoglobulinemia (EMC), cutaneous porphyria tarda (PCT), membranoproliferative glomerulonephritis (MPG) with 

strong between HCV; Mooren corneal ulcer, autoimmune likely to troidit; Sjögren's syndrome, lichen planus, idiopathic pulmonary fibrosis, 

idiopathic thrombocytopenic purpura, aplastic anemia, RF, diabetes mellitus, vasculitis, and was found to be a weak association with asthma. 
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Genel Bilgiler 

Hepatit C virüsünün neden olduğu viral hepatit, dünyada 

başlıca sağlık problemlerinden biridir ve yaklaşık 170 

milyon insan Hepatit C virüsü (HCV) ile enfektedir. 

Avrupa'da prevalansı %0,5-2 arasında değişmektedir. 

Dünyada ise prevalansı %0,1-5 arasında değişmekte 

olup, ortalama %3 civarındadır. Ülkemizde anti-HCV 

pozitifliği %1 civarında olup, kronik hepatit ve karaciğer 

sirozuna katkısı %25 civarındadır. 

 

Gelişmiş ülkelerde HCV akut hepatitin %20'sinden, 

kronik hepatitin %70'inden, son dönem sirozun 

%40'ından, hepatosellüler kanserin %60'ından ve 

karaciğer transplantasyonunun %30'undan sorumlu 

tutulmaktadır (1). 

 

İlk olarak 1988 yılında bulunmuş olan hepatit C virusu; 

40-50nm büyüklüğünde lipit bir zarf taşıyan küçük bir 

virüstür (1). Yakın zamanlarda HCV'nin immun elekron 

mikroskopi ile görüntülenmesi başarılmış, 55-65nm 

büyüklüğünde, üzerinde zarfı delerek çıkan ince dikensi 

yapılar taşıyan partiküller görüntülenmiştir. Viriyonun 

33nm'lik kor partiküllerinden oluştuğu saptanmıştır (1). 

Hepatit C virusunun genomu tek zincirli bir RNA 

molekülüdür. 

 

Yapılan bazı araştırmalara göre 6, bazılarına göre 11 ana 

HCV tipi bulunmaktadır (1). Bu genotiplerin çeşitli alt 

tipleri ile birlikte yaklaşık 70'e ulaştığı bildirilmektedir. 

Genotip 1, 2, 3'ün tüm dünyada yaygın bir şekilde  

 

 

görüldüğü; genotip 1b'nin Japonya, Güney ve Doğu 

Avrupa ve Güneydoğu Asya'da ana genotipi oluşturduğu 

bilinmektedir. Ülkemizde yapılan HCV suçlarının 

genotiplendirilmesi ile ilgili çalışmalardan elde edilen 

sonuçlara göre ensık genotip 1b görülmektedir (1,2). 

Genotiplerin toplumlarda dağılımı, risk grupları ve yaş 

gibi faktörlerle de değişiklik göstermektedir. Bugün 

genotipler ile ilgili yapılan birçok çalışma sonuçlarına 

göre belli genotiplerin hastalığın klinik gidişi ve tedavisi 

ile ilgili farklılıklar içerdikleri bilinmektedir. 

 

Hepatit C enfeksiyonun koruyucu bir aşısı henüz söz 

konusu değildir. Hepatit C virusunun insan ve 

şempanzeleri enfekte etmesinden dolayı aşı 

hazırlanmasında güçlüklerle karşılaşılmaktadır. Bu 

nedenle daha iyi hayvan modellerine gereksinim vardır. 

İnvitro HCV replikasyonu iyi olmamaktadır. Virüsün 

kılıf proteinleri (E1/E2) oldukça yüksek oranlarda 

mutasyonlar göstermektedir. Bu nedenle uzun süreli 

koruyucu bağışıklık sağlanamamaktadır. 

 

HCV'nin karaciğerde oluşturduğu hasarın mekanizması 

tam olarak anlaşılamamıştır. Ancak hem virüsün hücre 

üzerinde direkt sitopatik etkisinin olduğuna hem de C 

virüsünün uyardığı hücresel bağışıklığın hasar 

oluşturduğuna dair ipuçları vardır. Genel kanı ikinci 

mekanizmanın daha etkili olduğu şeklindedir. 
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Hepatit C virüsü ile enfekte kişilerde 6 aydan uzun süren 

karaciğer enzim yüksekliği ve hepatit markerlerinin 

kaybolmaması, kronik hepatit C olarak kabul 

edilmektedir (1,3). Parenteral yolla bulaşan hepatit C 

virüsü %50-80 oranında kronik hepatite neden 

olmaktadır (3). HCV ve bu virüsün neden olduğu 

enfeksiyonun klinik özellikleri 1988 yılından beri 

bilinmesine rağmen; olguların yaklaşık %50'sinde 

bulaşım yolu ve enfeksiyonun kaynağı kesin olarak 

belirlenemediği gibi, virüs ile immün sistem arasındaki 

etkileşim ve enfeksiyonun kronikleşme patogenezi de 

hala tam olarak anlaşılamamıştır (3,4). 

 

Hepatit C enfeksiyonu seyrinde meydana gelen 

ekstrahepatik bulguların; dolaşan immun komplekslere 

bağlı olduğu bildirilmiştir. Bunun direkt sitopatik ya da 

sitotoksik T hücre aracılığı ile olabileceği belirtilmişse 

de ortaya çıkan doku hasarının mekanizması hakkında 

çok az şey bilinmektedir (3). Ortaya çıkan ekstrahepatik 

bulgulardan esansiyel miks kriyoglobulinemi (EMC), 

Porfiria kutana tarda (PCT), Membranoproliferatif 

glomerulonefrit (MPG) ile HCV arasında güçlü; Mooren 

korneal ülser, otoimmün troidit ile muhtemel; Sjögren 

sendromu, liken planus, idyopatik pulmoner fibrozis, 

idyopatik trombositopenik purpura, aplastik anemi, RF, 

diabetes mellitus, vaskülit ve astma ile zayıf bir ilişki 

olduğu saptanmıştır. Bu nedenle EMC, PCT, MPG 

saptanan kişilerde HCV varlığı; HCV enfeksiyonu 

saptanan kişilerde EMC, PCT, MPG, tiroid 

disfonksiyonu ve diabetes mellitus varlığı araştırılmalıdır 

(5). 

 

Ekstrahepatik bulguların bir kısmının dolaşan immun 

komplekslere bağlı olması, beraberinde kompleman 

aktivasyonunun da rolü olduğunu düşündürmüştür. 

Burada HCV enfeksiyonunun klasik kompleman yolunu 

aktive ederek kompleman düşüklüğüne neden 

olabileceği bildirilmiştir (6). 

 

HCV'ye Bağlı Esansiyel Mikst 

Kriyoglobulinemi(Emk) 

Mikst kriyoglobulinemi sistemik bir hastalıktır. Son 

zamanda HCV ile Mikst kriyoglobulinemi arasında 

güçlü bir ilişki olduğunu gösteren araştırmalar 

yayınlanmıştır (5,7). Kriyoglobulin soğukta presipite 

olan immün globulin olup, klonal yapılarına göre 3 

gruba ayrılırlar; 

 

A. Tip 1 kriyoglobulinleri monoklonal Ig M tipi soğuk 

protein aglutinasyonu olup, neoplastik hastalıklarda 

görülür. 

 

B. Tip 2 kriyoglobulinler Mikst tip homojen 

immunglobulinler ile heterojen poliklonal IG tipi serum 

protein aglutinasyonudur. 

 

C. Tip 3 kriyoglobulinler ise poliklonal lgG RF tipi 

protein aglutinasyonudur. 

 

Tip 2 ve 3 kriyoglobulinler esaniyel olabileceği gibi, 

sekonder olarak enfeksiyon hastalıkları, Otoimmün 

hastalıklar ve lenfoproliferatif hastalıklarda da  

 

görülebilir. EMK antijenik stimulus ile immun olayın 

tetiklenmesi sonucunda, dolaşımdaki immun 

komplekslerin artması ve bu immun komplekslerin 

küçük ve orta çaplı damar duvarında depolanması ile 

karekterizedir. Halsizlik, güçsüzlük, artralji, purpura, 

sistemik vaskülit, periferik nöropati, Raynaud sendromu, 

glomerulonefrit ve karaciğer hasarı gibi semptom ve 

klinik durumlara sebep olan bir hastalıktır (1). 

Hepatotrop virüslerin özellikle HCV'nin hastalığın 

patogenezinden sorumlu olabileceğinden 

bahsedilmektedir. B hücrelerinin uzun süreli uyarılması 

sonucu immunglobulin üretimi artar, anormal proteinler 

ortaya çıkar, kriyoglobulin agregatları damarlarda ve 

hedef organlarda birikerek komplikasyonlara neden olur. 

Tutulan organa göre semptomlara neden olur. Eklem 

ağrısı, kas ağrısı, akut böbrek yetmezliği ve 

glomerulonefrite neden olabilir. Ayrıca vaskülitik 

sendromlarına neden olabilir. İskemiye bağlı kol ve 

bacak kaybı meydana gelebilir. Hastaların %18’inden 

fazlasında artralji ve kaşıntı görülebilir. Biyopside tipik 

olarak orta çaplı damarlarda lökoklastik vaskülit görülür.  

Tip 2 ve tip 3 kriyoglobulinemide RF sıklıkla pozitiftir. 

Ayrıca kriyoglobulinemili hastalarda sıklıkla diabetik 

nöropatiye benzer periferik nöropati görülebilir (7). 

EMK'li hastalarda HCV prevalansı %71-91 olarak 

bildirilmiştir. HCV enfeksiyonunda kriyoglobulinemi 

prevalansı ise %13-54'tür (8). HCV enfeksiyonunda bu 

yüksek kriyoglobulinemi prevalansına rağmen hastaların 

ancak %10'u semptomatiktir (1). İdilman ve arkadaşları 

Türk ve Amerikan hastalarda HCV ve kriyoglobulin 

birlikteliğini araştırmışlar, Türkiyede HCV’li hastalarda 

%23 oranında kriyoglobulinemi tesbit edilmişken, 

Amerikada bu oranı %34,2 bulmuşlardır. Ancak İki 

toplum arasında istatistiki farklılık saptamamışlardır (1). 

Dolar ve arkadaşları kronik HCV’li 17 hastanın 1 

(%7,1)’ inde kriyoglobulin, 5 (%29,4)’ inde RF tespit 

ettiklerini bildirmişlerdir (8). Cacoup ve arkadaşları 

kronik hepatit C’li 1083 hastanın %40’ında miks 

kriyoglobulinemi tesbit ettiklerini bildirmişlerdir. 

Kriyoglobulinemi varlığı ile kadın cinsiyet ve HCV 

genotip 2 veya 3 arasında anlamlı bağlantı olduğunu 

bildirmişlerdir (9). Ayrıca araştırmacılar, HCV 

enfeksiyonu seyrinde diğer otoantikorlar gibi 

kriyoglobulinemi varlığının sık olarak saptanabileceğini, 

ancak genellikle düşük titrede olduğu için semptomatik 

olmayabileceğini belirtmişlerdir. Kriyoglobulineminin 

şiddetli olduğu vakalarda deri, böbrek ve sinir sistemi 

tutulumu görülmektedir. Warren ve arkadaşları HCV’ye 

bağlı kronik hepatitli hastalarda kriyoglobulin ve RF 

pozitifliğinin karaciğer hastalığının ilerlemesinde artmış 

risk faktörü olduğunu göstermişlerdir (10). Mikst 

kriyoglobulinemi ile HCV birlikteliği semptomatik 

vakalarda interferon tedavisinin yararlı olabileceğini 

düşündürmüş ve bu yönde araştırmalar yapılmıştır (3). 

Tedavide hedef HCV’nin eradikasyonu ve immun 

hedefli tedavilerdir. Siklofosfamid ile birlikte steroid 

tedavisi antikor ve kriyoglobulin üretimini baskılar 

ancak HCV replikasyonunu artırabilir. Özellikle son 

yayınlarda siklofosfamid tedavisi uygun 

bulunmamaktadır. Rituximab’ın antikorları ve 

kriyoglobulin seviyelerini hızla azalttığı ve ümit vaad 

eden bir tedavi seçeneği olduğu gösterilmiştir (11,12,13). 
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Şiddetli hastalığı olan vakalarda erken kortikosteroid ve 

immünosupressif tedaviye ek olarak plazmaferez yapılır 

(12). Misiani ve arkadaşları semptomatik mikst 

kriyoglobulinemi ve kronik HCV birlikteliği olan 53 

hastanın 27'sine interferon tedavisi verip diğer 26 

hastaya interferon vermeden tedavi ettiklerinde; 

interferon verilen grupta 560 vakada HCV RNA 

kaybıyla birlikte klinik bulgularda ve kriyoglobulinemi 

seviyelerinde düzelme saptamışlardır.  

 

Ferri ve arkadaşları 20 vakada benzer sonuçlar 

bildirmişlerdir (13). Ancak son zamanlarda interferon 

tedavisinin hastalığı kötüleştirebileceği yönünde de 

yayınlar vardır (7). 

 

Kronik Hepatit C Ve Glomerulonefrit 

Glomerulonefrit, HCV enfeksiyonunda inflamatuar bir 

süreç olarak tanımlanır. En sık membranoproliferatif 

glomerulonefrit görülür. İmmunkompleks depositleri, 

anti HCV immunglobulinleri ve RF IgM subtiplerinin 

glomerülü tutmasıyla oluştuğuna inanılır (12). Hafif 

böbrek yetmezlği olan hastaların %80’inde 

hipertansiyon, %20-35’inde nefrotik sendrom ve 

%25’inde nefrit ve %10 vakada hızla böbrek yetmezliği 

gelişir.  

 

Hastada hipertansiyon gelişmişse renin-anjiotensin 

sistem blokerleri, özelliklede ACE inhibitörleri, 

anjiotensin reseptör blokerleri ve diüretikler kullanılır. 

Ayrıca HCV RNA viral yükünü azaltmak için dikkatli 

bir şekilde kullanılabilir. Viral yük azaldığı zaman 

glomerul filtrasyonu ve kreatin seviyeleri düzelir, 

proteinüri azalır. Hastalarda hızlı ilerleyen 

glomerulonefrit ve nefritik sendrom mevcut ise erken 

agressif tedaviye başlanmalıdır. Dolaşan 

kriyoglobulinleri ortadan kaldırmak için haftada 3 kez 2-

3 haftanın üzerinde plazma değişimi yapılır (11). Plazma 

değişimi yapılan hastalarda pulse steroid tedavisinin 

yararlı olduğu gösterilmiştir (7). Siklosporin B 

hücrelerini baskılayarak kriyoglobulin üretimini azaltığı 

için kullanılmış, fakat son yapılan çalışmalarda ilk tedavi 

olarak tavsiye edilmememektedir (12). Son zamanlarda 

az vakalı çalışmalarda glomerulonefrit ve nefritik 

sendromda Rituximab’ın proteinüriyi azalttığı ve böbrek 

fonksiyonlarını stabilize ettiği yönünde yayınlar 

olmasına rağmen geniş kontrollü çalışmalara gereksinim 

vardır.  

 

Çünkü Rituximab kullanan hastalar ağır sepsis riski ile 

karşı karşıya kalabilir (11). Ayrıca siklofosfamid 

hastalarda immun sistemi baskılayıp böbrek hastalığını 

iyileştirir iken viral yükü arttırır (11). Fakat Rituximab’ta 

bu etki henüz gösterilememiştir (13). 

 

Kronik Hepatit C ve Otoimmünite 

Kronik HCV’li hastalarda ekstrahepatik immünolojik 

anormallikler sık görülür. HCV, hepatositler yanında 

periferik mononükleer hücrelerde de saptandığı için 

immün sistem bozukluklarına yol açabileceği 

bildirilmiştir (3,14,16). Yapılan çalışmalarda kronik 

HCV’li hastalarda çeşitli otoantikor prevalansı %22 ile 

%70 arasında bulunmuştur (17). 

 

Kronik inflamatuar karaciğer hastalıklarının 

etiyolojisinde viral enfeksiyonlar ile otoimmün 

mekanizmalar ayrı ayrı veya birlikte rol oynayabilirler 

(18). Hepatotrop virüs enfeksiyonları ile otoimmün 

hepatitlerin etiyopatogenezi arasında ortak noktalar 

dikkati çekmektedir (19). 1990'da Akdeniz Bölgesinde 

otoimmün hepatitte anti HCV prevalansının 

beklenmedik bir şekilde yüksek gösterilmesinden sonra 

otoantikorların bulunması ve otoimmün hepatit ile 

bağlantılı olarak etiyopatogenezde ilk kez HCV 

enfeksiyonu dikkatleri üzerine çekmiştir.  

 

Bu çerçevede, HCV ile otoimmün hastalıklar ve 

otoimmünitenin serolojik göstergeleri arasında sıkı bir 

ilişki gözlenmektedir. Bu yüzden HCV'nin otoimmün 

kronik hepatite veya sistemik otoimmün hastalıklara da 

yol açtığı düşünülmektedir (3,20). 

 

HCV'nin immünolojik anormalliklere yol açtığı hipotezi, 

esasen 5 major gözleme dayanmaktadır. 

1- Kronik HCV enfeksiyonlarında otoimmün antikorlar; 

Kronik Hepatit B enfeksiyonlarına, non-otoimmün 

karaciğer hastalıklarına ve sağlıklı kan donörlerine 

oranla belirgin olarak daha sıklıkla saptanmaktadır.(20). 

2- HCV, Kronik HCV'li hastaların hem B hem de T 

lenfositlerinde bulunmaktadır. Bu durum, virüsün 

lenfotropik bir virus olduğunu düşündürmektedir (20). 

3- HCV enfeksiyonu ile esansiyel miks kriyoglobulinemi 

arasında epidemiyolojik olarak ilişki gösterilmiştir (20). 

4- Hemoflili hastalarda antifosfolipid antikorların 

oluşumu ile HCV enfeksiyonu arasında ilişki 

gözlenmiştir (20). 

5- Lenfoproliferatif ve otoimmün hastalığı bulunan pek 

çok hastada HCV göstergeleri pozitif olarak 

saptanmaktadır (20). 

 

Otoantikorlara ait antijenlerle HCV proteinleri arasında 

yapısal benzerlikler saptanmış ve HCV enfeksiyonları 

esnasında otoantikor oluşumunun en akla yatkın 

nedeninin bu olduğu düşünülmüştür (3). 

 

Kronik hepatit C enfeksiyonu sırasında serumda 

saptanan otoimmün göstergelerden bazıları: antinükleer 

antikor (ANA), antimitokondrial antikor (AMA), Anti 

düz kas antikorları (ASMA) ve Romatoid faktördür 

(RF). Kronik HCV enfeksiyonunun Tip 1 otoimmün 

hepatit ile arasında bağlantı olmadığı belgelenmiş, Tip 2 

otoimmün hepatit birlikteliğinde organa spesifik 

olmayan otoantikorlar (anti-LKM-1) gösterilmiştir (19). 

Ancak titreleri düşüktür ve otoantikorların bulunması 

otoimmün hepatit tanısı koydurmaz.  

 

Kronik hepatit C de anti-LKM-1 prevalansı %5 den daha 

azdır ve düşük titrededir. Özellikle HCV RNA pozitif 

hastalarda immünosüpressif ilaçlarla tedavi genellikle 

etkili değildir. Böylece hastalara interferon tedavisi 

denenebilir. Aynı zamanda otoantikor titresi 1/320'nin 

altında olan ANA ve ASMA pozitif kronik hepatit C'li 

hastalarda aynı tedavi uygulanır. Gerçekte interferon 

tedavisi ile bu hastaların durumunda kötüleşme 

gözlenmemiştir. 
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Sonuç olarak sadece düşük titrede anti-LKM1, ANA ve 

ASMA bulunan kronik HCV'li hastalarda tedavi 

ertelenmemelidir. 

 

Hepatit C Virüsü Ve Hipokomplementemi 

HCV’nin karaciğer dışında özellikle kan mononükleer 

hücreleri etkilediği iyi bilinmektedir. Bu etkilenme 

sonucu çeşitli immün mekanizmaların da olaya 

katılmasıyla HCV enfeksiyonlarının ekstrahepatik belirti 

ve bulgularla birlikte seyrettiği gözlenmektedir. Bu 

ekstrahepatik bulgular sık olarak dolaşımdaki immün 

kompleksler aracılığı ile meydana gelmektedir (3). 

 

HCV enfeksiyonu seyrinde ortaya çıkan ekstrahepatik 

bulguların bir kısmının dolaşan immün komplekslere 

bağlı olması, beraberinde kompleman aktivasyonununun 

da olduğunu düşündürmüştür. Komplemanın klasik 

yolunun düşük ısıdaki invitro aktivasyonu HCV 

enfeksiyonu ile ilişkilidir (6). HCV ile enfekte hastaların 

serumları düşük ısıda hemolitik aktivitelerini 

kaybetmektedir. HCV enfeksiyonu ile ilgili soğuk 

aktivasyonunun HCV virüsüne özgü olduğu 

düşünülmektedir. Kronik hepatite neden olan HCV'nin 

serum kompleman seviyelerini düşürdüğü ileri 

sürülmektedir. Kronik hepatit C'li hastalarda serum 

kompleman seviyelerinin (C3 ve C4) düşük seyrettiği 

yapılan çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (1,6,14,16). 

Bunun nedeni dolaşan immün komplekslerin 

komplemanı aktive ederek tüketmeleridir (13). İmmün 

komplekslerin üretimi için HCV ile B lenfositlerin uzun 

süreli uyarılması önemlidir. Ayrıca karaciğer, dolaşan 

immün komplekslerin imha edildiği başlıca yer 

olduğundan HCV veya Hepatit B enfeksiyonu ile olan 

karaciğer hasarı serum kompleman seviyelerinin 

düşmesine yardım edebilir. 

 

Ignatova ve arkadaşları ise kronik HCV’li hastaların 

%31,8’inde serum kompleman seviyelerini düşük 

bulduklarını bildirmişlerdir (21). İtoh ve arkadaşları 

gönüllü kan verici olan 10.532 kişinin serum 

örneklerinde anti HCV ve serum kompleman seviyelerini 

araştırmışlar, 53 (%0,5) olguda serum kompleman 

seviyelerinde düşüklük, 94 (%0,9) olguda anti HCV 

pozitifliği saptamışlardır.  

 

Serum kompleman seviyeleri düşük 53 vakanın 48 

(%91)'inde anti HCV pozitif iken, serum kompleman 

seviyeleri düşük olmayan 10.479 vakanın 46 

(%0,46)'sında anti HCV pozitif bulunmuştur. Anti HCV 

pozitif 94 vakanın serum kompleman seviyeleri düşük 

olan 46 vakanın 10 (%22)'unda HCV RNA saptadıklarını 

bildirmişlerdir.  

 

Böylece, serum kompleman düşüklüğü saptanan 

vakalarda anti-HCV varlığının araştırılmasını ve anti 

HCV pozitif kişilerde hastalığın aktivasyonu yönünden 

serum kompleman seviyelerinin de araştırılmasını 

önermişlerdir (22). Dolar ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada Kronik HCV tanısı konmuş 17 hastanın 5 

(%29,4)’inde serum C3 seviyesini, 4 (%23,5)’ünde 

serum C4 seviyesini düşük bulduklarını bildirmişlerdir 

(8). Akahane ve arkadaşları da komplemanın soğukta 

aktivasyon düzeyi ile HCV RNA pozitifliği arasında 

ilişki olduğunu ileri sürmüşlerdir (23). Ayrıca Daoud ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada kutanöz vaskülit gelişen 

12 kronik hepatit C’li hastanın 7 (%58,3)’sinde serum 

kompleman seviyelerini normalden düşük bulmuşlardır 

(24). 
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