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Ozet: Mayis 1992-Mayis 1994 tarihleri arasmda 
T.Y.l.H. Hepatoloji Poliklinigi'ne ha:;wuran Anti HCV 
(+) 38 hastanm serumunda Jg A seviyeleri ara'ftinldi. 
Jg A seviyelerini ortaya koymada radial immundiffzi.z­
yon teknigi kullanildi. Bazi orijinal arm;tirmalarda Jg 
A eksikliginin sporadik C hepatiti enf'eksiyonzt sonu­
czmda ortaya r;iktigi iddia edilmir�e de, hizim r;ali'j­
mamizda sporadik kronik C hcpatitli hastalar dahil, 
Jg A seviyelerindc dii'jiikliik saptanmamu;tir. 

Anahtar kelimeler: Sekretuar lg A, sporadik C hepatiti. 

Hepatitis C virusu kronik viral hepatitin en s1k 
nedenlerinden biri olup genellikle kan transfoz­
yonu ve parenteral yolla bula$maktadir. Baz1 
hastalar ise parenteral bula$ma ve kan trans­
fozyonu olmadan da vinisu almi§ olabilirler. Bu 
hastalar sporadik veya community-acquired gu­
rubu olu$turmaktadirlar. 

Mukozal yuzey sekresyonlarmdaki predominant 
immunglobulin lg A'dir. lg A sekretuar par�ayla 
birle$ip mukozal epitelden aktif olarak salg1la­
mr. lg A viruslerin mukozal yuzeye yap1§masm1 
engelleyerek ve ni:itralize ederek lokal immunite­
yi saglar. 

Son y1llarda yaymlanan ara§tirmalarda lg A ek­
sikligi ile HCV infeksiyonu arasmda sebep etki 
ili§kisi ortaya konmaya �ah�1 lm1�tir. Bir �al1$­
mada anti HCV( +) hastalarda lg A eksikligi % 17 
oranmda bulunmu§, lg A eksikliginin sporadik 
HCV infeksiyonunda risk fakti:iru olabilecegi 
veya kronik viral infeksiyonun lg A eksikligine 
neden oldugu ileri surulmli§tlir(l). lg A eksikli­
ginin gene] populasyonun Avrupa'da 1/600, Ja­
ponya'da 1/18500 oranmda oldugu rapor edilmi$­
tir. Diger etnik gruplarla kar�1la�tmld1gmda 
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Summary: JG A LEVELS IN CHRONIC HEPATI­
TIS C INFECTION 

The Jg A levels were tested in serum samples fi·nm 38 
patients who applied to T.Y.J.H. Hepatology outpatient 
clinic with antibodies to HCV(+) examined during 
May 1992-May 1994. Jg A was detected by radial im­
mzmcdiffusion technique. Although it was claimed 
that Jg A dcfrciency was the result of' sporadic chronic 
C virus inf'cction in some original investigations we 
found no reduced Jg A levels in our study. 

Key words: Secretuar lg A, sporadic C hepatitis. 

selektif lg A eksikligi Yahudilerde daha fazla gi:i­
rulmektedir(l). lg A eksikligi genellikle konjeni­
tal olup sorumlu gen 6. kromozom uzerinde class 
III grubundadir(2). Kazamlm1§ lg A eksikligi ise 
�ok daha seyrek olup bugune kadar fenitoin ve 
penisilamin tedavisi alan birka� hasta ile Epste­
in-Barr enfeksiyonlu bir hastada tarif edilmi§tir 
(3,4). HCV enfeksiyonunun kazamlm1§ lg A ek­
sikligi sonucu ortaya pkbg1 ya da alternatif ola­
rak lg A eksikliginin kronik karaciger hastahg1-
na bagh olarak ortaya pkabilecegi uzerinde 
durulmaktad1r(l). 

GEREQ VE YONTEM 

Bu �ah§mada May1s 1992-94 tarihleri arasmda 
T.Y.i.H. Gastroenteroloji Servisi Hepatoloji po­
liklinigine ba§vuran 38 Anti HCV(+) hastada 
immundiffuzyon teknigi ile lg A seviyeleri ara§­
tmld1. Hastalarm 18'i erkek, 20'si kadmd1. Ya$­
lan 25-69 arasmda degi§mekte olup ortalama 
ya$ 47 idi. 

SONUQLAR 

38 hastadan ll'irrde anamnezde kan transfozyo­
nu ve ge�irilmi§ ameliyat hikayesi yoktu. 19 
hastada ise ge�irilmi§ ameliyat (5 koroner anjio, 
2 laparoskopi, 12 diger) ve kan transfozyonu 
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Tablo I: Kronik C hepatitli hastalarm Ig A duzeyleri. 

A-S YAf? KAN T AMELIYAT ALKOL 

S.B. 51-K y y y 

M.T. 52-E V V y 

M.U. 36-E y y y 

H.A. 55-E V y 

M.A. 75-E y y y 

H.S. 36-E y y y 

F.F. 51-K y V y 

B.A. 25-K V y y 

A.y. 60-K y V y 

S.B. 68-K y y y 

tr.c. 53-K y V y 

D.D. 44-K V y y 

M.D. 54-E y y y 

SA 52-K y y y 

M.H. 60-E y y y 

HJ. 62-E y V y 

A.F, 69-K y V y 

Y.Y. 48-K V V y 

S.T. 40-E y V y 

Y.K. 46-K V V y 

F.B. 52-K y V y 

M.E. 47-K V y y 

N.S. 53-K y V y 

K.S. 89-K V y y 

H.S. 48-E y V y 

L.Y. 31-K y y y 

M.D. 48-K y V y 

o.s; 47-E y V y 

v.u. 50-E y V y 

H.C. 41-E V V y 

A.E. 40-E V V y 

G.E. 38-K V V y 

SJ. 41-E V V y 

A.V. 48-E V V y 

T.Y. 37-E V V y 

M.S. 52-E V V y 

N.K'.. 31-K V V y 

S.A, 37-K V V y 

anamnezi vard1. 8 hastaya ise trafik kazas1 ne­

deniyle kan transfoze edilmi�ti. Paraneoplastik 

sendrom tams1 ile izlenen 1 hastaya ise 1984 y1-

lmdan beri 100 unite kan nakledilmi�ti. Hasta­

lann hepsinde ANA, AMA ve SMA(-) idi. Anti 

HGV Elisa (ortho diagnostik) yontemi ile �ah�1l­

d1. Patolojik biyopsi spesimenlerinde 28 hasta 

KAH, (hasta KH, 1 hasta sirotik process ve 1 

hasta siroz olarak yorumland1. En az 6 aydir 

transamin�z yuksekligi devam eden, biyopsisi 

KAH gelen ve PCR ile HCV RNA (+) olan 18 
hasta interferon 2 a., 3 hasta ise ursofalc tedavi­

si almakta idi. Anamnezde kan transfozyonu ve 

ameliyat hikayesi olmayan sporadik oldugu du­

�unulen 11 hasta dahil �ah�maya alman hi�bir 

hastada lg A eksikligi saptanmad1. Bulunan lg 

KU{:UKBA$ ve Ark. 

BOOK 1. XLW 

ANA-AMA-SMA HCV IgA BIOPSI 

N + 3,5 KAH 

N + 3,8 KAH 

N + 1,5 KAH 

N + 3,9 KAH 

N + 3,2 KAH 

N + 3,1 KAH 

N + 3,8 KAH 

N + 2,1 KAH 

N + 2,0 KAH 

N + 1,9 KAH 

N + 2,3 KAH 

N + 3,5 KAH 

N + 1,2 KAH 

N + 2,1 KAH 

N + 1,6 KAH 

N + 1,9 KAH 

N + 1,8 KAH 

N + 3,8 KAH 

N + 3,5 KAH 

N + 3,6 Pre-S P 
N + 2,4 KAH 

N + 2,4 smoz 
N + 2,1 KAH 

N + 3,7 KAH 

N + 3,2 KAH 

N + 3,7 KAH 

N + 3,1 KAH 

N + 3,2 KAH 

N + 4,2 KH 

N + 1,4 KH 

N + 4,1 KH 

N + 3,1 KH 

N + 1,9 KH 

N + 4,2 KH 

N + 2,6 KH 

N + 2,7 KH 

N + 2,8 KH 

N + 3,0 KH 

A sonu�lan Tablo I'de gosterilmi�tir. 0.8-4 gr/L 

arasmdaki lg A seviyeleri normal kabul edilmi�­

tir. 

TARTI$MA 

HCV enfeksiyonu i�in major ge�i� yolu enfekte 

serum ve kan urunlerinin perkutan inokulasyo­

nu ile olmaktad1r. Ne varki virusun transmisyo­

nundaki tek yol bu degildir, �unku HCV enfeksi­

yonu vakalarmm 1/3'i sporadiktir. 

Mukozal epitel sekresyonlarmm major immung­

lobulini olan lg A eksikligi mukozal bariyerini 

disfonksiyonuna yo] a�acagmdan HCV virusu­

nun nonparenteral yani sporadik transmisyo­

nunda etkili olabilecegi du�uncesi ile hareket 
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edilmii;; ve literatiirlerle uyumlu bulunmui;;tur 
(5, 6, 7). Serum lg A eksikligi olanlarda sekretu­
var lg A seviyeleri degii;;ken olmakla beraber ge­
nelde diii;;iik bulunmaktadir. Bu nedenledir ki 
sekretuvar lg A diizeyini yans1tmada serum lg 
A degerleri esas almabilir. Bizim arai;;tird1g1m1Z 
hastalarm hif birisinde serum lg A seviyeleri 
diii;;iik olarak saptanmam1i;;tir. Anamnezde kan 
transfiizyonu ve ameliyat olmayan 11 hastada 
iizellikle lg A seviyesinin diii;;iik pkmad1gi dik­
kati fekmektedir. 

Bizim hasta grubumuzda HCV viriisi.iniin alm­
mas1yla ortaya pkan kronik hepatit tablosu lg A 
seviyesif!,de herhangi bir diii;;iikliige neden olma­
m1i;;tir. Kald1 ki lg A seviyeleri dii§i.ik pkm1§ ol­
sayd1 dahi C enfeksiyonunun lg A eksikligini or­
taya pkard1gim siiylemek veya lg A eksikliginin 
kronik C hepatitine neden oldugu sonucuna va­
rabilmek ifin hastalarm C viri.isii almadan iince­
ki lg A seviyelerinede bakmak ve degerlendir­
mek gerekirdi. 
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lg A eksikligi SLE ve RA gibi baz1 otoiminiin 
hastahklarlada beraber giirulebilmektedir(7). 
Anti HCV (+) KAH ile bu hastahklarm beraber­
ligine bugiine kadar literatiirde rastlanmain1§­
tir. Bizim fah§mam1zda HCV antikorlan yalmz­
ca kronik hepatit etyolojisini ara§tmtken 
bulundugundan, hastalar HCV ile enfekte olan 
randomize sefilmi§ grubu yans1tmamaktadirlar. 
Bizim dii§ti.ncemize gore eger lgA eksikligi sap­
tanm1 § olsayd1 viral enfeksiyondan fOk kronik 
karaciger hastahgiyla ilgili olacakt1. Gerfe�ten­
de otoimmiin kronik aktif hepatit Tip II'de :anti 
HCV antikoru miisbet bulunmaktadir(S,9). 

Sonuf olarak yaptig1m1z bu fah§mada anti 
HCV( +) hastalarda sporadik yani nonparenteral 
gefii;;ten sorumlu tutulabilecek diizeyde lg A ek­
sikligi saptanmami§tir. Sporadik gefi§in hangi 
yolla oldugu konusu halen tarti§maya apktir. 
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