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Kronik hepatit C'li hastalarda MRI ile abdominal lenfadenopati

sikhiginin arastiriimasi®

Researching frequency of abdominal lymphadenopathies in chronic hepatitis C patients with

MRI
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Giris ve amac¢: HCV ‘iiniin periferik kan mononiikleer hiicrelerini infek-
te edip bu hiicrelerde replike olmasi viriisiin hepatotropik 6zelligi yanin-
da lenfotropik 6zelligi de oldugunu gostermistir. Kriyoglobulinemi ve
non hodgkin lenfoma gibi B hiicreli lenfoproliferatif hastaliklarla
HCV - ne baglh kronik karaciger hastaliklar arasinda iligski olabilecegini
gosteren ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Bu iligkiyi arastirmaya yonelik
olarak doppler ve B- mode USG ile MRI kullanilarak yapilan goriintiile-
melerde Kronik Hepatit C (KHC)‘li hastalarda anlamli oranlarda abdo-
minal lenfadenopati (LAP) tespit edilmistir. Biz de calismamizda lenfot-
ropizm gosteren viral faktor olarak kabul edilen HCV infeksiyonlu kro-
nik karaciger hastalarinda, yumusak doku ve damarlar1 ¢cok iyi MRI ile
abdominal LAP goriilebilme sikligmi arastirmay:1 amacladik. Lenfotro-
pik ozelligi olmadig ileri siiriilen HBV’ne bagh kronik karaciger hasta-
larim1 (KHB) da kontrol grubu olarak aldik. Gere¢ ve yontem: Anti
HCYV ve kantitatif HCV-RNA pozitif, tiimiil b genotipine sahip, 43 has-
ta (26 kadin,17 erkek) ve kontrol grubu olarak 57 (19 kadin 38 erkek)
HBV-DNA pozitif hasta ¢alismaya alindi. HCV lii hastalarin 5, HBV” lii
hastalarm ise 7 tanesi klinik ,ensefalopati olusumu,albiimin, bilirubin
diizeyleri, protrombin zamani, batin MRI ve 6zafagogastroskopik bulgu-
lara gore karaciger sirozu tanist almigti. Hastalar abdominal LAP agisin-
dan MRI ile goriintiilendi ve 10 mm ve daha biiyiik lenf nodlar1 patolo-
jik olarak degerlendirildi. Bulgular: Kronik Hepatit C’li hastalarin
7’sinde (%16,3) ve kontrol grubu olarak alinan Kronik Hepatit B’li has-
talarmn 6’sinda (%10,5) abdominal MRI ile LAP saptandi. Sonug: Calis-
mamiz sonucunda elde ettigimiz %16,3’liik oran kronik hepatit C’li has-
talarda bildirilen Abdominal LAP oranlarinin alt sinirinda kaldi.Buna
ragmen hepatit C ile lenfoproliferatif hastaliklar arasindaki iligkiyi des-
tekler goriiniiyordu. Ancak Kronik Hepatit B’li hastalarda bulunan
%10,5 lik oran bize bu grup hastalarin da takibi ve ileri arastirillmasinin
yapilamasi gerektigini telkin etmektedir.

Anahtar sozciikler: Kronik hepatit C, kronik hepatit B, abdominal len-
fadenopati, MRI

GIRiS VE AMAC

Insanlik tarihinin en eski hastaliklarindan biri
olan ve Hipokrat'in tibbi kaynaklarinda da adi
gecen viral hepatitle ilgili gelismeler 20. ylizyilin

Background and aims: Mononuclear cells in peripheral blood can be
infected by hepatitis C virus (HCV), and the virus can replicate in these
cells. This ability of the virus demonstrates the lymphotrophic as well as
hepatotrophic character of HCV. To date, there have been many studies
showing a possible relationship between chronic liver disease caused by
hepatitis C and B cell lymphoproliferative diseases, like cryoglobuline-
mia and non-Hodgkin lymphoma. To investigate this relationship, Dopp-
ler USG, B mode USG, and MRI were used. The investigators found ab-
dominal lymphadenopathy in a significant percentage of patients. We ai-
med in our study to show the frequency of abdominal lymphadenopathy
in chronic hepatitis patients infected by HCV, which is a lymphotrophic
agent.We used MRI, which is better in imaging soft tissues and vessels.
Our control group consisted of chronic liver disease patients caused by
HBYV since it is non-lymphotrophic. Materials and methods: Forty-
three anti-HCV and HCV RNA-positive patients (26 female, 17 male)
and 57 HBV DNA-positive patients (control group) (19 female, 38 ma-
le) were enrolled in this study. According to blood albumin level, proth-
rombin time, MRI and endoscopic findings, five of HCV-positive and
seven of HBV-positive patients were assessed as liver cirrhosis. They
received no new treatment, and it was the initial diagnosis for all pati-
ents. Histological assessment was not considered. MRI was used as ima-
gining technique in all patients. Lymph nodules with a diameter of 10
mm or more were evaluated as pathologic. Results: Seven (16.5%)
HCV-positive and 6 (10.5%) HBV-positive patients’ lymphadenopathies
met the criteria. Conclusion: Our study result percentage of 16.5% is on
the lower limit reported in chronic hepatitis C patients to date. This ratio
supports the relation between hepatitis virus and lymphoproliferative
disease. However, the ratio of about 10.5% found in chronic hepatitis B
patients suggests that such a group of patients should be followed and in-
vestigated in this context.

Key words: Chronic hepatitis C, chronic B hepatitis, abdominal
lymphadenopathy, MRI

ortalarindan itibaren ivme kazanmaistir. Bu kadar
eski ve bilinen bir hastalik olmasina karsin yapi-
lan arastirma ve buluslara paralel olarak 1965'te
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HBV, 1970’de HAV, 1977'de HDV, 1989’da HCV,
1990 ‘da HEV, 1991’de HGV’nin bulunmasi, B ve
C viruslerinin kronik hepatit yaptiklarinin sap-
tanmasi, viral hepatitlerin énemini daha da ar-
tirmistir. Ozellikle 1989’da bulunan HCV'ne yo-
nelik incelemeler bu konuda lokomotif gorevi
gormustir. HCV ‘lintin periferik kan monontikle-
er hiicrelerini infekte edip bu hiicrelerde replike
oldugu, kriyoglobulinemi ve non hodgkin lenfo-
ma gibi B hiicreli lenfoproliferatif hastaliklarla
HCV’ne bagh kronik karaciger hastaliklann ara-
sinda iliski olabilecegi ileri surtlmektedir (1).
HCV’iintin B hiicreli lenfoproliferatif hastaliklar-
dan birini nasil tetikledigine yonelik su hipotezler
ileri stiriilmiistiir: 1) Kronik karaciger hastalikla-
rinda, HCV infeksiyonunun karaciger tiizerine
olan inatq lenfosit sitimtilasyon etkisinin, lenfoid
klonlarin ekspansiyonuna ve degisik yollarla da-
ha ileri mutasyonel olaylara transformasyonuna
neden olmasi. 2) HCV'iiniin lenfoid hiicrelere di-
rekt patojen etkisi. 3) Prensip olarak B lenfoproli-
feratif hastalik tanisi olan hastalarin HCV infek-
siyonu kapsamina daha yatkin olmasi (2) ki ya-
pilan pek ¢cok calisma bunu desteklemektedir (1-
6). Cinkii HCV pozitifligi siklikla B lenfoprolifera-
tif hastaliklarin tanisi esnasinda mevcuttur (1, 2).

Lenfotropik 6zelligi olmadigi ileri siirtilen HBV'ne
kars: etkili asilama programlar sonucunda 6ni-
miizdeki 30 yil icinde HBV'ne bagh kronik karaci-
ger hastaligl oraninin iyice diisecegi ve HCV'ne
bagh kronik karaciger hastaliginin daha da
onem kazanacag: distuntilmektedir.Patolojik bo-
yuta ulasmis lenf nodlarinin gdosterilmesi icin da-
ha 6nce doppler, B- mode USG (7-13) ve MRI (14)
kullanilarak yapilmis olan ¢calismalarda anlamh
oranlarda abdominal LAP saptanmistir.Biz de
lenfotropik 06zelligi oldugu gosterilen HCV’ne
bagl kronik karaciger hastalig: olan hastalarda
yumusak doku ve lenf nodlarini ¢ok iyi gorintii-
ledigi bilinen MRI yontemi ile abdominal LAP g6-
rilme siklini arastirmayr amacladik.Lenfotropik
0zelligi olmadigr ileri stiriilen HBV'ne bagh kro-
nik karaciger hastalig: olan hastalar1 da kontrol
grubu olarak calismamiza dahil ettik.

GEREC VE YONTEM

1998 Ocak-2001 Kasim tarihleri arasinda SSK Ok-
meydani Egitim Hastanesi 3.1¢ Hastaliklar1 Klini-
gi'nde interne edilen ve hepatoloji poliklinigi'ne
ayaktan basvuran 43 KHC (26 kadin, 17 erkek),
kontrol grubu olarak da 57 KHB (19 kadin, 38 er-

kek) calismaya alindi. Hastalar calisma hakkin-
da bilgilendirildi ve nizalar alindi. KHC'li hastala-
rin yas ortalamasi: 53, 28 (yas araligi: 26-75),
KHB'li hastalarin yas ortalamasi: 44, 86 (yas ara-
1131:16-70) idi. 43 KHC'li hastanin hepsinde kan-
titatif HCV-RNA, 57 KHB’li hastalarin tiimiinde
de HCV-DNA testleri pozitif idi. 43 KHC li hasta-
nin 5 (3 kadin, 2 erkek), KHB’li hastalarin ise 7 (5
erkek 2 kadin) tanesi klinik olarak asit varligs, en-
sefalopati anamnezi, laboratuvar olarak albii-
min, bilirubin diizeyleri ve protrombin zamani ile
o0zafagogastroskopi ile varis varligi ispatlanmig
karaciger sirozu tanist aldi. KHC ve KHB’li hasta-
larin tiimi yeni tan1 almist1 ve herhangi bir teda-
vi protokolii baslanmamist1. Tiim olgulara karaci-
ger biyopsisi yapilamadig: icin histolojik evrele-
me ile hastalik aktivitesi belirlenemedi.KHC'li
hastalarda karaciger transaminaz diizeyleri dal-
galanmalar gosterdigi icin AST ve ALT degerleri
g0z oniline alinmadi. Tim KHC'li hastalar geno-
tip acisindan tarand: hepsi 1 b genotipine sahip-
ti.

Calismaya alinan hastalarda son yillarda gelisti-
rilmis olan 6énemli bir medikal tan1 yontemi olan
MRI yontemi ile LAP varhigr arastirildi. MRI da
prensip, kuvvetli magnetik alan iceren bir silindir
icine radyo dalgalar gonderilir bu, silindir icinde-
ki kisinin vucut atomlarinin yankilanmasina ne-
den olur. Vucuttaki her doku tipi kendi atom ce-
kirdeklerinden karakteristik sinyaller yayar ve bir
kompiitir yardimi ile bu sinyaller iki boyutlu re-
simlere cevrilerek kaydedilir. Cevre etkilesmesinin
belirledigi T1=longitidunal relaksayon zamani ve
protonlarin birbirini etkilemesi ile belirlenen T2=
transvers relaksayon zamani vucuttaki su mole-
killerindeki protonlarin intraselliiler, intersellii-
ler, veya serbest siv1 icindeki bolgelerde olmalari-
na gore bu relaksayon parametreleri farklilik gos-
terir. X Rays ve Computarize Aksiyal Tomografi
(CAT)’'den farkh olarak iyonize radyasyon kulla-
nilmaz. MRI ile damarsal yapilar, serebrospinal
sivi, kemik iligi, kikirdak kas ligament ve lenf
nodlar1 basta olmak tizere yumusak doku ¢ok iyi
gorintilenir. Biz de MRI nun bu iistiin 6zellikleri-
ni goz 6ntne aldik. Calismaya alinan hastalarda
MRI ile abdominal bdlgede (paraaortik, portal
ven, hepatik arter, ¢dlyak aks, pankreas basi me-
zenterik arter, ve ven cevresindeki patolojik bo-
yuttaki lenfadenopatiler (10 mm ve iistii) tarandi.

Lenfoproliferatif hastaliklar olan non hodgkin
lenfoma, hodgkin lenfoma, multipl myelom, wal-
denstrom makroglobulinemisi kronik lenfositik
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l6semi, hematolojik ve nonhematolojik diger ma-
ligniteler ile romatoid artrit, sistemik lupus, sar-
koidoz, amiloidoz, bruselloz sifiliz, ttiberkiiloz, to-
xoplazmoz, infeksiyoz mononiikleoz gibi LAP ne-
deni olabilecek hastaliklar ekarte edildi ve c¢alis-
maya dahil edilmedi.

Lenfoma tanili hastalarda, MRI ve CAT'yi karsi-
lastiran calismalarda(15, 16) abdominal LAP
saptanmasi agisindan bu iki goriintiileme teknigi
arasinda anlamli fark bulunmamisti ancak
KHC'li hastaliklarda MRI ve USG arasinda karsi-
lastirmal1 yapilmis bir calisma tespit edilemedi.

Verilerin istatiksel analizi SSPS 10, O for Windows
programinda Pearson Chi-Sguare testi kullanila-
rak yapildi. P<0O, 05 anlaml olarak kabul edildi.

BULGULAR

43 KHC'li hastanin 7’sinde (%16, 3) ve 57 KHB'li
hastanin 6’sinda (%10, 5) patolojik boyutta abdo-
minal LAP saptandi. Her iki grup arasinda MRI
ile abdominal LAP gorintiilenmesi bakimindan
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmad: (p>0,
05) (Tablo 1).

Gruplar arasinda yas ve cins bakimindan anlam-
11 fark bulunmad1 (p>0, 05) (Tablo 2, Tablo 3).

KHC'li hastalardan karaciger sirozu tanisi alan 5
hastanin 1 tanesinde (tlim KHC ye bagh sirozlu
hastalarin %20'si) abdominal LAP tespit edilir-
ken, kontrol grubu olarak calismaya dahil edilen
KHB ‘li hastalarnn higbirisinde abdominal LAP
tespit edilmedi. Hastalara biyopsi yapilmadig:
icin histolojik aktivite ile abdominal LAP varligi
arasinda herhangi bir korelasyon kurulamadi.
Ancak; klinik olarak karaciger sirozu tanisi ko-
nan KHC'li hastalarin %20 sinde LAP saptanma-

Tablo 1. HCV ve HVB’li hastalarda LAP siklig1

Tablo 3. Calisma grubu, cinsiyet dagilimi

Kadin Erkek Toplam

HCV n 26 17 43
% %60,5 %395 %1000

HBV n 19 38 57
% %333 %66,7 %100,0

s1, hasta sayisinin az olmasina ragmen anlaml
goriniyordu.

TARTISMA

Bir hepatotropik viriis olan HCV ‘iiniin lenfotro-
pik Ozelligi, periferik kan mononiikleer hiicrele-
rinden, kemik iliginde makrofajlardan ve lenfoid
dokudan izole edilebilmesi, 6zellikle de B hiicreli
lenfoproliferatif hastalilarla anlaml birlikteligini
gosteren calismalarnn (1, 2, 3, 4, 5, 6) mevcudiye-
ti nedeni ile KHC li hastalarda abdominal LAP
arastirmay1 anlaml bulduk. KHC’li hastalarda
abdominal LAP’lerin taranmasinda daha once
USGile (7, 8, 9, 10, 11, 12, 13) yapilmis calisma-
lar mevcuttu. Bizim calismamiza, anti HCV ve
kantitatif HCV-RNA pozitif, yeni tan1 almis, her-
hangi bir tedavi protokoliine hentiz baslanmamis
43 tane KHC'li hasta alindi.Hastalarin 5 tanesi
klinik goriiniim, serum alblimin diizeyi, serum
bilirubin diizeyi, protombin zamani, batin MRI
ve 6zafagogastroskopik goriintiileme ile karaciger
sirozu tanisi aldi. Klinik olarak karaciger sirozu
olan KHC’li hastalardan yalnizca 1 tane kadin
hastada(KHC'ne bagh sirozlu hastalarin %20'si)
abdominal LAP tespit edildi. Hastalara biyopsi
yapilmadigr icin hastaligin histolojik aktivitesi ile
abdominal LAP varligi arasinda iligskilendirme
yapilamadi. Italya’dan bildirilen bir baska ¢alis-
mada 554 erkek, 449 kadin toplam 1003 hastada
(557 kronik hepatit, 446 karaciger sirozu) pankre-
as, superior mezenterik ven, ¢oélyak aks, hepatik
arter, portal ven etrafinda USG ile LAP aramis
1003 hastanin 394'tiinde (%39, 3) 0, 8-4 cm ara-

LAP yok LAP var TOPLAM o. .. .
eV a 36 5 Ve sinda degisen boyutlarda patolojik LAP tespit
% 83.7% 163% 100,0% edilmistir. Bu hastalarin %87, 5'i primer biliyer si-
HBV ; 895;(7 1065(7 1037@7 roz, %42 ‘si KHC, %41, 3 ‘it KHC ve KHB, %401
0 D% D% V7% . . ) ). 0, .
TOPLAM o a7 13 100 thlmmun hepatit, %20’si HBV,' %3, 5 q1}<011k xie
% 87% 13% 100,0% idiopatik subgrup %0 nonalkolik karaciger yag-
Tablo 2. Calisma grubunun demografik 6zellikleri
Grup Yas ortalamasi Hasta sayisi Standart sapma %o Minimum yas Maximum yas
HCV 5328 43 11,39 430 26 75
HBV 44,86 57 13,63 570 16 70
TOPLAM 48,48 100 1333 1000 16 75
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lanmasi olarak tani almistir (7). Ispanya’dan bil-
dirilen bir baska calismada 321 tane kronik kara-
ciger hastas1 ve 56 kisilik kontrol grubu alin-
mustir. Kronik karaciger hastalar1 grubunda %38
oraninda abdominal LAP tespit edilmis bunlarin
%350 sini KHC'li hastalar tegkil ediyormus. LAP
tespit edilen hastalarin serum AST ve ALT deger-
leri yiiksek, histopatolojik evreleri LAP tespit edil-
meyen hastalara gore daha ileri bulunmustur.
KHC'li hastalarda LAP prevalansi ile HCV genoti-
pi arasin iliski tespit edilmemistir (8). Yine Ital-
ya’dan bildirilen bir calismada 1222 kronik kara-
ciger hastasinin 184 iinde abdominal LAP sap-
tanmis, bu hastalarin ise 142 tanesinde KHC tes-
pit edilmistir. Bu calismada tiim KHC'li tiim has-
talarin abdominal USG ile degerlendirilmesi ge-
rektigi kanaatine varilmistir (9). Bir baska calis-
mada, normal ALT dederine sahip (ALT ortala-
mast: 311U/L) 58 erkek, 28 kadin Anti HCV pozi-
tif kan dondri calismaya alinmistir, bu hastalar-
da batin USG ile abdominal LAP ler taranmistir.
Ayrica serum HCV-RNA ve karaciger histolojisisi
de degerlendirilmis ve 86 donoriin 68'inde (%79)
persisitan ALT, 15’'inde (%22) abdominal LAP tes-
pit edilmis, abdominal LAP saptanan hastalarda
periportal nekroz siklig1 daha fazla bulunmustur.
LAP olmayan hasta grubunda ise histopatolojik
incelemede anlaml degisiklik saptanmamaistir
(10).Bu calismada HCV iniin lenfotropik 6zelligi
disinda karaciger biyopsi endikasyonu da olabile-
cegi ve bir prognostik faktor olabilecegi goril-
mektedir. 134 vakalik bir diger Italyan c¢alisma-
sinda da 66 KHC'li hastanin 44’tinde (%67) abdo-
minal LAP tespit edilmistir (11).

Japonya’dan bildirilmis olan bir calismada Batin
USG ile degerlendirilen 133 hastanin 116 sinda
abdominal LAP tespit edilmis, bu hastalarin
%65’inde Anti HCV pozitif bulunmustur (12).

Ulkemizde batin USG ile yapilmis olan bir calis-
mada KHC'li hastalarda %62, kontrol grubu ola-
rak alinan KHB'li hastalarda ise %31 oraninda
abdominal LAP tespit edilmistitir (13). Bu fark is-
tatistiksel olarak anlaml idi bizim ¢calismamizda
ise her iki grup arasinda bu kadar anlaml bir
fark tespit edilmedi. Bizim buldugumuz %16,5 lik
deger Italya’da USG ile yapilmis olan calismada-
ki %22 lik orana yakindir (10). Bahsettigimiz tim
bu calismalar USG ile yapilmistir. Literatiirde USG
ve MRI in abdominal LAP’ leri degerlendirmede
birbirine tstinliiklerini karsilastiran bir calisma-
ya rastlanmadi ancak KHC'li hastalarda MRI ve
histolojik aktivite arasindaki iliskiyi inceleyen bir

calismada, abdominal LAP’ ler perihepatik loka-
lizasyon, sayi, biiyiiklik ve intensite acisindan
MRI ile degerlendirilmistir. Calismaya alinan 50
KHC'li hastanin 44 tinde 5 mm den biiytik olan
LAP tespit edilmistir. Hastalar histolojik evrelerine
gore degerlendirildiginde hafif aktiviteli olgularin
%64, 2'linde, orta aktiviteli olgularnn %96, 3'iin-
de ve agir aktiviteli olgularin ise %100 ‘linde LAP
tespit edilmistir. Lenf nodunun biiytkligi ve hi-
perintensitesi KHC ‘nin histolojik aktivitesi ile
dogrudan iligkili bulunmustur (14). Biz de goriin-
tulemeyi MRI ile yapmis olmamiza ragmen has-
talarin timiine biyopsi yapmamis oldugumuz
icin histolojik aktivite ile MRI da LAP tespiti ara-
sinda baglanti kuramadik. Calismadan elde etti-
gimiz %16,3’lik oran hastalarin ¢ogunun hafif
aktiviteli hastaliga sahip olabilecegini distindiir-
di ancak elimizde biyopsi sonuclarinin olmasi
nedeni ile bu iddiamiz1 ispatlayamadik.Klinik
olarak karaciger sirozu tanist koydugumuz 5
KHC'li hastanin ise sadece 1 tanesinde abdomi-
nal LAP mevcuttu.

KHC ‘li hastalarda tespit edilen farkl1 abdominal
LAP saptanma oranlar, bildirilen ¢ok sayida ¢a-
lismaya karsin bizim buldugumuz oranin disik-
ligi kisinin genetik- immun yapisina, cevresel
faktorlere, virusun genotip yapisina, mutasyon
ve Ureme hizina bagh olabilir. ABD ‘nde genotip
la, Japonya ve Tayvan’'da genotip 1b, 2a, 2b As-
ya’da genotip3 Ortadogu’da genotip 4 hakimdir.
Ulkemiz ve italya’da ise genotip 1b hakim bulun-
mustur. Bizim hastalarimizin da timi genotip 1
b idi. Genotip 1 b nin tedaviye diger genotipler-
den daha az yanit vermesi, ayn1 zamanda LAP
gorilme sikliginin da daha az olabilecegi diisiin-
cesini goz Ontine getirdi ancak tlkemizde yapil-
mis olan diger calismada %62’ lere varan oranla-
rin saptanmasi(13) ve Ispanya’dan Del Olmo ve
ark.bildirdigi calismada abdominal LAP gériilme
siklig ile genotip arasinda hicbir baglantinin ol-
madiginin bildirilmesi (8) bu diistincemizi destek-
lememektedir.

Calismamizda KHC'li hastalarda buldugumuz
%16, 5 lik LAP orani ile kontrol grubu olarak al-
digimiz KHB'li hastalarda buldugumuz %10, 5
‘lik abdominal LAP orani arasindaki fark istatis-
tiksel olarak anlamsiz idi. Calismamizda KHB ve
KHC'li hasta gruplarinda birbirine yakin sonug-
lar bulunmasi1 HCV gibi lenfotropik 6zelligi olma-
yan ve lenfoproliferatif hastaliklarla birlikteligi
gOsterilmemis HBV'nin de baska bir mekanizma
ile LAP yapabilecegini diisiindiirmiistiir. Memb-
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ranoproliferatif glomeriilonefrit, esansiyel mixt
kriyoglobulinemi, serum hastaligi, poliarteritis
nodosa gibi ekstrahepatik manifestasyonlara im-
munkompleksler vasitasi ile yol actigi bilinen
HBV, LAP ‘leri de bu yolla yapabilir.Diger bir tah-
minimiz de HBV'liniin Romatoid artrit, Sistemik
lupus gibi kanda kronik antijenemiye bagh si-
rekli stimiilasyonla LAP ‘ye yol acan hastalikla-
ra benzer sekilde, serbest ve dokulara oturmus se-
kilde bulunan HbsAg-Anti Hbs immun kompleks-
lerinin yaptigi lenfoid stiimiilasyonla LAP nedeni
olabilecegi seklindedir. Kronik Hepatit B'li hasta-
larin da LAP agisindan Kronik Hepatit B’li hasta-
lar gibi izlenmesi gerektigi kanaatindeyiz.

Batin USG ile yapilan LAP tarama calismalarin-
da elde edilen yiiksek LAP- HCV infeksiyonu bir-
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