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Giris. Qaraciyorxarici zodolonmolo-
rin (EHZ) xroniki B virus hepatitli (XBH)
xostolorin 10-20%-no godorindo bu vo ya
digor organ vo sistemlorin zodolonmasinin
genis spektrini ohato etmosi miioyyon edilir
[1,2].

HBV-nin sobob oldugu koskin vo
xroniki qaraciyor xostoliklorindo dorido
makula, makulopapulyoz, papulovezikul-
yoz sopgilor, tokrarlanan {irtikar, petexial,
purpura, eritema nodosum, skarlatinaya-
bonzar sopgi, qanqrenoz pyodermiya, viti-
liqo, allergik kapilyarit, Senleyn-Henox
purpurasi, asagi atraflarin hiperpigmentasi-
yast vo xoralagsmasi kimi bir ¢ox zodo-
lonmoalor miisahids oluna bilor.

Qarisiq  krioglobulinemiya (QKQ)
XBH zamani 3-17% hallarda rast golinir
vo dori purpuras, artrit, artralgiya, boyrok-
lorin zadslonmosi, Reyno sindromu kimi
Oziinii gostors bilir.
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XBH-ds boyrak zadolonmolori 3 for-
mada tosadif edilir: xroniki qlomerulo-
nefrit (XQN), tubulointerstisial nefrit
(TIN), homginin HBV ilo olaqgoli diiyiinlii
poliarterit (DP). Boyrok zodoslonmasi 14%
hallarda geyd olunur. Onlarin da 12,6%-ni
XQN, 1,4%-ni TIN toskil edir. Xastolorin
boyrok yumaqciglarinda BVH miixtolif
antigenlori, bazi xastalorin boyrok toxuma-
sinda iso HBV DNT askar edilir. Immun
komplekslor (IK) komplementi aktivlosdir-
moklo membrana tosir edo bilocok kom-
plekslor omola golir. Sonradan proteazlarin
induksiyasi, oksidlosdirici zadslonma vo
nefron sitoskeletinin mohv edilmosi kimi
kaskad reaksiyalar glomerularin zodolon-
moyd sobab ola bilor.

DP orta vo kicik arteriyalarin zade-
lonmasi ilo miisayiot olunan vaskulitdir.
BVH ilo olagoli formanin patogenezindo
torkibindo virus ziilallar1 olan dovran edon
IK-lar miihiim rol oynayzr.



Molumatlara goéro BVH infeksiyasi
DP hallarinin 56,9%-do askar edilir. Qeyd
edilmalidirdir ki, BVH ils slagali DP-nin
demok olar ki, biitiin hallar1t HBe- antigen-
emiyast vo foal HBV replikasiyasi ilo
xarakterizo olunan HBV infeksiyas1 ilo ola-
golondirilir. Boyrok  zodoslonmosinin
HBeAg - anti-HBeAb vo viral iK-in
¢Ookmosi naticosindo bas verdiyi diisliniiliir
[3,4].

Umumiyyotlo, XBH infeksiyas1 genis
spektrli EHZ-ra sobab olur. Onlarin asasin-
da hom immun- kompleks reaksiyalar, hom
do gecikmis tipli hiperhossas reaksiyalar
durur. EHZ xastaliyin aparici vo prognozu-
nu miioyyon edon klinik olamoatlori kimi
(XVH) zamani
uzun miiddot qaraciyorin zodolonmasini

xroniki virus hepatitlori

maskalaya bilor.

Aragdirmalar gostormisdir ki, xastoli-
yin gedisi zamant CVH ilo yoluxmus
xastolorin 40-74%-do on az1 bir EHZ hali
ola bilor. Bozi hallarda iso qaraciyarxarici
simptomlar xostolordo garaciyorin zodolon-
masi olamotlori olmadigda CVH-nin ilk
tozahtirlori kimi 06ziinii  gostorir. XCH
osason immun kompleks mangali EHZ-in
inkisaf1 ilo xarakterizo olunur vo ilk név-
bodo xostolorin 19-56%-do miisahido olu-
nan QKQ sobob olur/ XCH vo QKQ olan
xastalarin yalmiz kigik bir qrupunda (15%-
don az) krioglobulinemik sindroma xas
(KQS) klinik tozahiirlor miisahido edilir.
QKQ-nin yayilmast CVH-nin orqanizmda
daha uzun miiddot davam etmosi ilo artir.
Osasan xastaliyin 2-3-cii on giinliiylinda va
daha ¢ox gqadinlarda miisahido olunur.
Todgiqgatlar zamani QKQ olan XCH-li
xostolordo  CHV  infeksiyasinin  davam
miiddoti QKQ olmayan xastolora nisboton
toxminon 2 dofo ¢ox olmusdur vo QKQ
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askarlanan xostolorin 40%-do siroz olamat-
lori miioyyon edilmisdir.

Mbolum olmusdur ki, CVH viruslari
periferik ganin mononiiklear hiiceyralorino
yiiksok tropizmo malikdir vo mononuklear-
lar onun anbari, artib-coxalma yeri kimi
gobul edils bilor. CVH viruslar1 E2 ziilal
vasitasilo B limfositlorinin sathindoki CD
81 ligandina baglanaraq onlarin aktivlos-
mosing sabob olur. Birinci moarholodo yal-
niz poliklonal krioglobulinlor (KQ) ifraz
olunur, sonra B hiiceyralorinin dominant
klonu monoklonal immunogqlobulinlar sin-
tez olunur. Qeyd etmok lazimdir ki, QKQ
patoloji prosesdo miixtolif orqan vo sis-
temlordo kicik, homginin orta Olgiili
damarlarin zodolonmosi zamani sistemik
vaskulitin sababidir / Malumdur ki, XCH-
do vaskulito tokco QKQ deyil, revmatoid
faktor IgM sinfi olmayan immun kom-
plekslor do (chomiyyotli dorocods asagi
tezliklo) sobab ola bilor [5].

95% hallarda dori
purpura (leykositoklastik vaskulit) vo

zadalonmaloari

petexiyadan tutmus, asagi otraflarda agir
nekrotik xoralara godor inkisaf edon vas-
kulitlor soklinda rast golina bilor. Darinin
biopsiyast zamani mononiiklear infiltrasi-
yaya malik ki¢ik damarlarin immunkom-
pleks vaskuliti miisyyan olunur. 40% hal-
larda HCV-ya qars1 anticisimlor agkar edi-
lir. QKQ olmayan XCH olan xostolordo,
QKQ olan xostolorlo miigayisado, purpura
daha az yayilmasi vo doridos xorali-nekrotik
doyisikliklorin olmamasi ilo xarakterizo
olunur. XCH-ds krioglobulinimik sindro-
mun erkon morhalasinds tez-tez Reyno sin-
dromu qeyd edilir; barmaq falanglarinin
nekrozu miisahids olunmur.

Artralgiya vo ya artrit XCH olan
xastalarin 21-74%-ds qeyd edilir. Bu hom



CVH olanlarda, hom do CVH olmadiqda
miisahido oluna bilor. iki név oynaq zode-
lonmasi: ¢ox nadir vo yiingiil olan revma-
toid artrito bonzor kicik oynaqlarin poli-
artriti, orta vo boyiik oynaglar1 ohato edon,
tez-tez rast golinon, adaton krioglobuline-
miya ilo alagalondirilon geyri-eroziv oliqo-
artritlor miisahido edilir. 50-80% hallarda
gqan zordabinda RF agkar edilir. CVH ilo
olagali artritli xastalorin 6%-na qodorinds
siklik sitrulinlogdirilmis peptid-loro garsi
anticismlor toyin olunur ki, bu da revma-
toid artritin vo HCV infeksiyas1 naticasin-
do oynaglarin zadslonmasinin differensial
diagnostikasinda istifads edils bilor.

Mialgiyalar XCH-ds tez-tez, xiisuson
do artralgiya vo dori vaskulitlori ilo birlik-
do krioglobulenemik (KQ) sindromu c¢org¢i-
vosindo miisahido olunur. XCH ilo yanasi
olaraq polimiozit vo dermatomiozitin ol-
mast haqqinda da molumatlar vardir.

CVH ils slagali QKQ-da boyrak zo-
dalonmasi 35-60% hallarda rast golinir.
QKQ ilo slagali gqlomerulonefritin on ¢ox
yayilmis novii mezangiokapilyar gqlomeru-
lonefritdir (MKQN). CVH RNT-si QKQ
MKQN olan xastalorin qaninda 81%, qeyri
krioglobulinemik MKQN zamani 25% hal-
larda agkar edilir. Boyrok parenximasi CD
81 vo SR-Bl reseptorlarint ekspressiya
edir ki, CVH toradicilori do onlarin vasita-
silo hiiceyro membranina baglanir, endo-
sitozla daxils niifuz edir. Qeyd edilmalidir
ki, XCH zamani1 xostoliyin baslangicinda
20% hallarda boyrok zadolonmalori miiga-
hids oluna bilor. CVH xastolorinin 25%-da
nefrotik proteinuriya, 6dem, arterial hiper-
tenziya, hipokomplementemiya inkisaf
edir. Xostoliyin baslangicinda 30% hallar-
da koskin nefritik sindrom va kaskin boy-
rok catmazlig1 miisahido olunur. Xastolorin
55%-da yalniz yiingiil hematuriya, protein-
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uriya vo boyrok catismazliginin erkon ola-
matlori qeyd edilir. 519 mikroskopiyasinda
¢cokmiis KG-don 1barat kapilyar trombla-
rinin miioyyon edilmosi xarakterik hesab
edilir. Az hallarda CVH fokal seqmentar
glomerulyar skleroza vo ya membranoz,
yaxud proliferativ qlomerulonefrito sobab
olur.

Xastalorin 30%-do XCH-do boyrak
zadalonmoasinin kliniki inkisafi longiyir vo
boyrok funksiyasi uzun illor pozulmamis
qalir. 20% hallarda xostolik tokrarlanan
koskin nefritik sindrom olamutlori ilo xarak
-terizo olunur. Yalniz xostolorin 15%-don
az hissosindo boyrok c¢atmazliginin son
morholosi inkisaf edir ki, bu da dializ tolob
edir.

CVH ilo olagali neyropatiya XCH
olan xostalorin 7-90%-ds rast golinir, osa-
son hissi olur. Uyusma, yanma, qarisqa
gozmoasi, qasinma ilo xarakterizo olunur.
On c¢ox qollarda, ayaqlarda, bozon badonin
digar hissalarinds do miisahids edilir. HCV
infeksiyasi olan, lakin QKQ geyd edilmo-
yon xastolordo do nevroloji zodslonmalor
do tosvir edilmisdir. Bu, osason mono-
nevropatiya vo dilyiinlii poliarteriitlo (DP)
ilo olagali periferik sinir sisteminin zodo-
lonmoloridir. Adoton aparici horiki pozul-
malar, asimmetrik polineyropatiya ilo biru-
zd verirlor [6].

Agciyar zodolonmosi damarlarinin tu-
tulmasi (agciyar vaskuliti) agciyor infiltrati
vo alveolyar gqanaxma ilo 6ziinii gostoron
QKQ kontekstindo rast golinir. XCH-li
xastalorda, o ciimlodon agciyar toxumasin-
da HCV RNT-nin morfoloji tosdiqi va
askarlanmasi ilo bagli bir sira molumatlar
vardir Diinyanin bozi bélgolorindo (Itali-
ya, Yaponiya) fibrozlasan alveolit (FA)
olan xostolordo HCV infeksiyanin aska-
rlanma tezliyi 13-14% toskil edir.



Bu da timumi ohaliys nozoron miiga-
yisado xeyli yiiksokdir. Bu malumatlar,
homginin XCH olan xostolordo bronxo-
alveolyar mayenin todqiqatlarinin notico-
lori, limfositlor vo eozinofillorin artan
torkibini agkar edarak, alveolitin inkisafin-
da HCV-nin tatikloyici rolunu gostorir.
Eyni zamanda FA olan xostolordo CVH
infeksiyasinin akarlanma tezliyinin asagi
olmast (1,6%), onun patogenezindo HCV-
nin rolunun olmasina siibho yaradir.

CVH infeksiyasi ilo alagoali miokard
zadolonmasi asagidaki sabablora gora ola
bilor: 1) virusun miokarda birbasa tosiri; 2)
dolayr — immunoloji tesir; 3) daxili vo
xarici faktorlarin sobob oldugu hiiceyro
apoptozu. Miokardda CVH viruslarinin
replikasiyasi vo viruslarinin osas ziilalinin
miokarda birbasa zororli tosiri askar edil-
misdir. Miokardin zodslonmosinin immun-
sortlonmo yolu B-, T- hiiceyrolorinin vo
makrofaqglarin istiraki ilo hoyata kegirilir.
CVH infeksiyast ilo birlikds hipertrofik
kardiomiopatiyas1 olanlarin miokardinda
miokardit, dilatasion kardiomiopatiya va
(+) HCV RNT zonciri olan xastolords
miokard toxumasinda (+) vo (=) HCV
RNT zancirlorinin agkarlanmasi bizo HCV
-nin immun hiiceyralords replikasiyasinin
mimkiinliiylinii miizakiro etmays imkan
verir. Virusun antigenlari vo onun yaratdi-
g1 autoantigenlor miokard zodslonmasinin
patogenezindo  immun  komplekslorin
rolunu gostorir. Bu halda sitokinlorin (vi-
rusla aktivlogdirilmis immun hiiceyralori
torofindon sintez olunan) rolunu istisna
etmok olmaz; azot oksidinin ifrazini arti-
raraq monfi inotrop tosir gostorir vo tirok
ozoloasini zadalayir.

Seqren sindromu (SS) — XCH olan
xastolorin  14-77%-da limfositik sialoade-
nitin morfoloji slamatlori, homg¢inin ifrazat
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vozilorinin zadolonmasi (26-50%) askar
edilir. Belo ki, tliptircok vozilorinds olan
morfoloji dayisikliklor ciizi iltihabli infil-
trasiya vo genis yayillmis fibroz ilo
xarakterizo edilir. Kliniki olaraq ksero-
ftalmiya vo kserostomiya xostalorin 73,8-
do yiingiil ke¢ir vo ya olmur. SS-nin klinik
olaraq nisboton koskin biruzo vermaosi
XCH vo KG olan xostolordo miisahido
edilmisdir. HCV infeksiyasi olan xostolor-
do QKQ
birlikdo olmasi bodxassoli B hiiceyrali
limfomanin inkisafi ti¢lin risk faktoru
hesab edilir.

Tiroid vozin zodslonmosi — HCV

infeksiyast ilo tiroidit xostoliyi arasinda

SS-nin olmasi, xiisusilo ilo

birbasa olago tam olarag miioyyon edilmo-
s9 do, lakin tiroid vozin xastoliyi (xiisusilo
hipotiroidizm) HCV olan xastolorde imu-
mi ohali ilo miiqayisodo daha ¢ox yayil-
misdir. Belo ki, HCV ilo yoluxmus xos-
tolorin toxminon 13%-do hipotiroidizm,
25%-da 1s9 antitiroid anticisimlor miiayyan
edilir. 30% hallarda antiviral terapiya
(AVT) zamam tiroid vozin zodolonmaosi
askar olunur. Bu baximdan, tiroid vozin
disfunksiyasinin HCV-don qaynaqlandigi
vo ya AVT-nin arzuolunmaz tosiri oldugu
suali agiq qalir. Ola bilsin ki, AVT tiroid
vozin disfunksiyasina sobob olur vo ya
moveud subklinik zadslonmasini giiclon-
dirir.

Hazirda B-limfositlorin klonal proli-
ferasiyasina osaslanan xosxassoli limfo-
proliferativ xostolik olan II tip KQ-nin
inkisafinda CVH-nin etioloji rolu siibut
edilmisdir. XCH olan bozi xostolordo xos-
xassoli limfoproliferasiya badxassoli hala
cevrilir. Bu II tip B hiiceyroli limfoma olan
xastalorin 8-10%-do inkisaf edir. HCV in-

feksiyada limfogenez prosesi hiiceyrs-



lorin patoloji proliferasiyasina, onlarin ge-
nomunun zadslonmasing asaslanan uzun-
miuiddatli proses hesab olunur. Patoloji pro-
liferasiya, HCV-nin spesifik B-hiiceyra
reseptorlar1 (CD81) ilo qarsiligh tosiri,
hamginin virus torafindon apoptozun yati-
rilmast naticosinda yaranan B-limfositlorin
foallagmasinin zoiflomosi ilo olagolondiri-
lir. Histoloji cohatdon on ¢ox rast galinon-
lor follikulyar limfoma, B-hiiceyrali xroni-
ki limfositik leykemiya/ki¢ik limfositar
limfoma, limfoplazmasitik limfoma vo
marginal zona limfomasidir [7].

Beloliklo, xroniki hepatit C zamani
EHZ miixtalifliyi, ilk névbads qarisiq krio-
globulinemiya ilo olagodardir. Dari, oynaq-
lar, ozolalor, boyraklor vo digor orqan, sis-
temlorin zodslonmasi ilo bir sira xastolordo
krioglobulinemik sindromun inkisafi ilo
xarakterizo olunur. XCH ficiin xarakterik
olan xosxassoli limfoproliferasiyanin bir
xtisusiyyati do, B hiiceyrali limfomanin
inkisafi 1ilo bodxassoli hala c¢evrilmo
ehtimalidir. XBH-ds oldugu kimi, XCH-
nin qaraciyorxarici tozahiirlori XCH-nin
differensial diagnostikasinda ¢otinliklor
yaradir, bazi xostalordo krioglobulinemik
vaskulitin, boyroklorin zadslonmosinin va
B hiiceyrali limfomanin olverissiz progno-
zunu toyin edir.

Sistemli tozahiirlori olan XBH wvo
XCH olan xostolorin miialicosi — xroniki
virus hepatitlorinin miialicosino adekvat
yanagma iki miistaqil, lakin bir-biri ilo six
olagali mogsadi ehtiva edir. Birincisi, viru-
sun mohv edilmasi vo ya etiotrop antiviral
terapiyadan istifado edorok virus yiikiiniin
azaldilmasidir. Ikincisi, immun kompleks-
lorin formalasmasina nozarat etmok tigiin
immunosupressiv terapiya vo/vo ya plaz-
maferezdon istifado etmoklo autoimmiin
xostaliklorin patogenetik miialicasidir.
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Oksor todqiqat¢ilarin  xroniki HBV
infeksiyasinin kombina olunmus miialicasi
optimaldir: tosir mexanizming gors forqglo-
nan dormanlarin istifadosi — a-interferonun
(IFN-a) nukleotid analoglar1 ilo kombi-
nasiyast vo bir ne¢o nukleotid analog-
larinin kombinasiyasi. IFN-a-nin ustiinlii-
yii miialico dayandirildigdan sonra residiv-
lorin daha az olmasmdadir. Nukleotid
analoglarinin ustlinlilyii iso agir EHZ vo
dekompensasiya olunmus sirrozu olan xos-
tolords istifadesini miioyyon edon immuno-
stimulyator tosir do daxil olmaqgla, monfi
tosirlorinin olmamasindadir. Agir sistemli
zadoalonmolor olan bir sira hallarda, gliiko-
kortikosteroidlorin HBV replikasiyasina
aktivlogdirici tasiring baxmayaraq, immune
supressiv terapiyanin istifadosi 6ziinii dog-
ruldur [8,9].

XCH-da
olan xastolorin miialicasi viral replikasiya-

B-hiiceyra proliferasiyasi

n1 dayandirmaq vo B-hiiceyralarinin proli-
ferasiyasina maneo torotmok mogsadi dasi-
yir. HCV-nin AVT ilo eradikasiyast QKQ-
nin yox olmasma vo klinik tozahiirlorin
reqressiyasina gotirib ¢ixarir. Lakin XCH-
li bozi xostolor AVT-yo cavab vermir vo
bir sira xastolor miialiconin monfi tosirlori
geyd edilir. Autoimmiin xostoliklori olan
xroniki virus hepatitlorinds qliikokortiko-
steroidlorin istifadasi virus yiikiiniin artma-
sobab bilor.
moalumdur ki, interferon terapiyasi perif-

sina ola Eyni zamanda,
erik neyropatiya, miokardit, tubulointersti-
tial nefrit vo polimiozit kimi HCV infek-
siyasinin EHZ-in koskinlogmosino sobab
ola bilar. Son zamanlarda antiviral terapi-
yaya cavab vermayan krioqlobulinemiyali
XCH olan xostolords anti-B-hiiceyra tera-
piyast (CD20-yo
ximerik monoklonal anticisimlor) istifadosi

kimi rituksimabinin

toklif edilmisdir. Onun tosiri periferik



ganda CD20+ B hiiceyralorinin stiratli,
lakin geri donon inhibisiyast ilo olagolon-
dirilir. Bir sira tadqiqatlar periferik neyro-
patiyali XCH olan xostolordo rituksimabin
tosirini va krioglobulinemik vaskuliti olan
XCH olan xostolordo rituksimab vo plaz-
maferezin  kombinasiyasini, hamginin
rituksimab vo AVT-nin effektivliyini gos-
torir. [10,11,12].

Beloaliklo, hololik EHZ olan xroniki
virus hepatiti olan xostolorin miialicosi is-
lonib hazirlanmamigdir. Ciddi bir problem
olaraq qalmaqdadir vo olavo todqiq vo tak-

tikanin miisyyan edilmasini tolab edir.
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PE3IOME

BAPUAHTBI BHEIIEYEHOYHBIX IMPOSIBJIEHUM XPOHUUYECKOI'O BUPYCHOI'O
I'EITATUTA B U C, OBIIUE ITPUHLUIIBI IEYHEHUSA
Hcaes Mxanaa [ama orasl, [JxkaBagzage Byrap HoBpy3 oribl,
Beitnaposa Peiixan Paxum orubl, I'yceiiHoBa Alinyp Pammg Kb13bl
Azepbaitmkanckuii Memununckuii YauBepcuret. Kadenpa nHpeKnnoHHBIX 00Ie3HEH.
baky, Azepbaiimxan

Lenbto wucciaenoBaHusi SIBWIOCH H3YYEHHE MHOT0OOpa3vsi BHENEYEHOYHBIX IPOSBIICHUI
XPOHUYECKHX BUPYCHBIX rematutoB B u C, a Takke oOHMIMX MPUHLMIIOB JieueHUs. MIMMyHHBIE
peakIy, BOZHHKAIOIINE B OTBET Ha pa3MHOkeHue BupycoB remnaruta B (BI'B) umu C (BI'C) B
Me4YeHu, JUMQOUAHBIX U HETUMGOHIHBIX TKAHSAX, HUIPAIOT KIIOYEBYIO pOJb B Pa3BUTUHU
BHEIIEYCHOYHBIX TMOpakeHUW. Maes o BO3MOXKHOCTHM BHENEYEHOYHOIO Pa3MHOXKEHHUS IpHU
nHpexnusx BI'B u XBI' Obuta BeIIBHHYTA B CBSI3U C HAOJIOJACHHUEM OBICTPO Pa3BUBAIOIIETOCS
OCTpPOro rematuta y OONbHBIX BUPYCHBIM Huppo3oM mneudeHu (BLIIT) mocne TpancmimanTauuu
3I0pOBOM JIOHOPCKOW TEUYeHHU, YTO OOBSICHSIETCS BHENEUYCHOYHON JIOKaNIM3alleil BUPYCOB.
[Tomumo HapylIeHUN B UMMYHHOH CHUCTEME, BaXXHYIO POJIb B BOSHUKHOBEHUH MOPAXKEHHUIN UTPAET
U MpsSMOE IMTONATHYECKOe JEeHCTBHE BUPYCOB remartuta. BHemeuyeHOYHble — BHENEYCHOYHbBIC
MOPaXCHHUSI B PsJAC CIydaeB SIBISIOTCS CIUHCTBEHHBIM IPOSBICHHEM WH(DEKIUH W HTPArOT
BA)KHYIO POJIb B MPOTHO3€ 3a00JIEBaHUSI M OTIPEACIICHUN TAKTUKU JICUCHHUS.

KiroueBble c¢JI0BA: gHeneueHoulble NPOSAGIEHUs, YUPPO3 NedeHu, supyc cenamuma B, eupyc
cenamuma C

SUMMARY

OPTIONS OF EXTRAORDINARY MANIFESTATIONS OF CHRONIC VIRAL
HEPATITIS B AND C, GENERAL PRINCIPLES OF TREATMENT
Isayev Jalal Pasha, Javadzade Vugar Novruz, Beylarova Reyhan Rahim,
Huseynova Aynur Rashid.

Azerbaijan Medical University. Department of Infectious Diseases.

Baku, Azerbaijan

The aim of the study was to study the diversity of extrahepatic manifestations of chronic viral
hepatitis B and C, as well as the general principles of treatment. Immune reactions that arise in
response to the multiplication of hepatitis B (HBV) or C (HCV) viruses in the liver, lymphoid and
non-lymphoid tissues play a key role in the development of extrahepatic lesions. The idea of the
possibility of extrahepatic multiplication during BVH and CVH infections was put forward in
connection with the observation of rapidly developing acute hepatitis in patients with viral
cirrhosis (CV) after transplantation of a healthy donor liver, which is explained by the extrahepatic
localization of the viruses. In addition to disorders in the immune system, the direct cytopathic
effect of hepatitis viruses also plays an important role in the occurrence of lesions. Extrahepatic -
extrahepatic lesions are in some cases the only manifestation of infection and play an important
role in the prognosis of the disease and determining treatment tactics.

Key words: extrahepatic manifestations, liver cirrhosis, hepatitis B virus, hepatitis C virus.
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