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Özet: HBV'na bağlı kronik karaciğer hastalığının pa­
togeneziııde immün sistemin rolü olduğu bilinmekte­
dir. Bu çalışmada immüıı sistemin ııoııspesifik efektör 
mekanizmalarından biri olan komplemaıı sisteminin 
rolü B uirusııııa bağlı kronik ahtif' hepatit (KAH) ue si­
rozlu olgularda araştırılmıştır. Terminal komplemaıı 
aktiuasyoıı ürünü SC5b-9'ıııı kaıı düzeyleri, B uirüsü­
ne bağlı KAH ue siroz uakalarında artmış olarak bu­
lundu (sırasıyla; p<0.0001, p<0.05). KAH'da görülen 
daha belirgin artış SGOT aktiuitesiyle korelasyon gös­
terirken, sirozda böyle bir korelasyon saptanmadı. Si­
rotiklerde natiu ürün (C3, C4) düzeylerinde belirgin 
bir azalma gözlendi (sırasıyla; p<0.0001, p<0.0001). 
Sirotiklerde C3-PTZ (Protrombin Zamanı) arasında 
ortaya konan negatif' korelasyon KAH'da saptanmadı. 
KAH olgularının C3 düzeylerindeki düşüklük anlamlı 
değilken, C4 düzeylerinde kontrole göre istatistiksel 
anlamlı azalma uardı (p<O. 01). 

Sonuç olarak, KAH'da görülen SC5b-9 düzeylerindeki 
artışın hastalık aktiuitesi ile ilişkili olabileceği ue 
natiu ürii.ıı düzeylerinde ortaya çıkan azalmanın hepa­
tik sentez yetersizliğinden ziyade komplemaıı aktiuas­
yoııuııa bağlı olabileceği akla gelmektedir. Sirotikler­
de ise natiu protein düzeylerindeki daha belirgin 
azalma ue C3-PTZ korelasyonunun uarlığı, ııatiu ürün 
düzeylerindeki azalmaııııı hepatik sentez bozukluğu 
ile ilgili olduğwııı düşündürmektedir. Sirotiklerde 
KAH'e göre daha az belirgin SC5b-9 artıljıııa ek ola­
rak, SC5b-9 ue SGOT arasında bir korelasyonwı bıı­
lıuımaması, sirotiklerdeki komplemaıı aktiuasyoıııt 
mekaııizmalarıııııı KAH'deıı farklı olduğuıw düljüıı­
dürmektedir. 
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Summary: COMPLEMENT ACTNATION IN PA­
TIENTS WITH HEPATITIS B VIRUS-RELATED 
CHRONIC LNER DISEASES 

It is well /mowıı that the immııııe system plays aıı im­
portaııt role iıı the pathogeııesis of' HBV-related chron­
ic liuer diseases. lıı this stııdy, the role of' the comple­
meııt which constitutes one of' the ııoııspecific eftector 
mechaııisms of' the immwıe system was studied iıı pa­
tients with HBV-related clıronic actiue hepatitis 
(CAH) and cirrhosis. Blood leuels of' SC5b-9, aııd acti­
uatioıı product of' the terminal complemeııt complex, 
were sigııif'icantly higher iıı HBV-related CAH aııd 
cirrhosis (respectiuely p<0.0001 aııd p< 0.05). Higher 
SC5b-9 leuels iıı CAH patieııts correlated with SGOT 
leuels altlıough szıclı a correlatioıı was not noted in 
cirrhotic. lıı cirrhotics there was a sigııificaııt decrease 
iıı natiuc complemeııt leuels (C3, C4) compared witlı 
coııtrols (respectiuely p<0. 0001 aııd p<0.0001). Pres­
ence of' aıı iııuerse C3-PTZ (Prothrombiıı Time) corre­
latioıı in cirrhotics was not fouııd iıı CAH patients. 
Lower C3 leuels iıı CAH patieııts lacked statistically 
significaııce although C4 leuels were sigııificaııtly low­
er thaıı coııtrols (p<0.01). 

lıı coııclı.ı.sioıı, it seems iııcreased blood leuels of' SCSb-
9 in CAH patieııts coııld be related to diseases actiuity 
aııd decrcased blood leuels of' natiue complemeııt could 
be due to complemeııt actiuatioıı rather thaıı dimiıı­
islıed hepatic syııthesis. lıı cirrlıotics sigııificantly low­
er ııatiue protein leuels aııd presence of' C3-PTZ corre­
latioıı were thouglıt to re/Zect dimiııished hepatic 
syııthesis of' these ııatiue proteins. lıı spite of' a sigııifi• 
caııt iııcrease iıı SC5b-9 leuels in cirrlıotic, tlıe abseııce 
of' an aducn;c SC5b-9-SGOT correlatioıı were tlıought 
to sııggest a diflereııt meclıaııism of' actiuatioıı of' coın• 
plemeııt system iıı CAH aııd cirrhotic patieııts. 

Key Words: Complement, complement activation, lıepatitis B 
virus, clıronic active hepatitis, cinlıosis. 
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Kompleman sistemi geçmişte yalnızca infeksi­
yonlara karşı bir savunma sistemi olarak düşü­
nülüyordu. Sistemin immün sistemin diğer kom­
ponentleri ve immün yanıtta rol oynayan efektör 
mekanizmalarla olan ilişkileri ise, yakın geçmiş­
te yapılan çalışmalarla ortaya konmuştur. Ayrı­
ca kompleman sisteminin aktivasyonunu duyarlı 
ve spesifik olarak ölçebilen yöntemler de, son yıl­
larda geliştirilebilmiştir. 

HBV (hepatit B virusu) aracılığı ile ortaya çıkan 
kronik karaciğer hastalığının patogenezinde 
immün sistemin rol aldığı kabul edilmektedir. 
Bu nedenle HBV'na bağlı kronik karaciğer has­
talığında, immün sistemin bir parçası olan ve 
immün yanıtı oluşturan efektör mekanizmaları 
birçok noktada etkileyen kompleman sisteminin 
rolünün araştırılması gereklidir. Bu noktada, 
bazı kompleman proteinlerinin karaciğerde sen­
tezlendiği de hatırlanmahdn (1). Bu konuyla il­
gili yapılan çalışmalar HBV'na bağlı kronik ka­
raciğer hastalıklarında, kompleman sisteminde 
bazı bozuklukların olduğunu ortaya koymakta­
dır (2,3). Ancak bu çahşmalarda ya nativ komp­
leman proteini düzeyleri ya da az sayıda vaka 
gruplarında, sistem proteinlerinin katabolik hız­
ları ölçülmüştür. Oysa HBV'na bağlı kronik ka­
raciğer hastalığında bir taraftan immün efektör 
mekanizmalar harekete geçmekte, diğer taraf­
tan hepatik fonksiyonların giderek bozulmasıyla 
kompleman proteinlerinin sentezi azalmaktadır. 
Bu noktada, sistemin aktivasyonunu duyarlı ola­
rak değerlendirecek yöntemlerin kullanılmasına 
gereksinim vardır. 

Yapılan çalışmalarda B virusuna bağlı kronik 
karaciğer hastalığında, düşük nativ ürün düzey­
lerinin azalmış sentezin yanısıra artmış katabo­
lizmaya da bağlı olabileceği speküle edilmiş, Cl 
ve C3'ün fraksiyonel katabolik hızları artmış ola­
rak bulunmuştur (3,4). Bu çalışmada HBV ile in­
fekte hepatosite karşı bir immün atağm olduğu 
kronik aktif hepatitlerde (KAH) ve dekompanse 
aşamaya gelmiş, sentez fonksiyonları bozulmuş 
sirozlu hastalarda kompleman kompleksi (TCC) 
ile ilgili aktivasyon ürünü SC5b-9, EIA (enzym 
immwıoassay) ile ölçüldü. SC5b-9, terminal 
kompleman kompleksin iki ana formundan so­
lubl olanıdır. Yağda erir analoğun tersine memb­
ranm lipid tabakasına girmez; vitroııektin ola­
rak adlandınlan bir plazma proteinine bağlanır; 
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sistem aktive olunca kandaki değeri yükselir (5). 
Bu çalışmada SC5b-9 ölçümü, nativ komponent­
lerde olmayıp komplekste ortaya çıkan yeni an­
tijenik determinantlara karşı geliştirilmiş mo­
noklonal antikorlarla, EIA kullamlarak 
gerçekleştirildi. 

HASTALAR ve YÖNTEM 

Çalışma toplam 40 hasta ve 33 sağlıklı kontrol­
de gerçekleştirildi. Hastaların 20'sini HBsAg (+)
KAH (16 erkek, 4 kadın; yaş ortalaması 37.5), 
diğer 20'sini ise HBsAg (+) siroz (16 erkek, 4 
kadın; yaş ortalaması 39.8) oluşturuyordu. 

Kronik aktif hepatit ve siroz tanıları, klinik 
öykü ve laboratuvar bulguları (transaminazlar 
ve diğer biyokimyasal parametreler, abdominal 
ultrasonografı, endoskopi) doğrultusunda, kara­
ciğer biyopsi materyallerinin histopatolojik ince­
lenmesi ile kondu. 

Hastaların hiçbirinde kompleman aktivasyonu­
na yol açabilecek akut ve kronik infeksiyon, 
travma, kollajen-vasküler hastalık, malignite, 
glomerülonefrit, aterosklerotik kalp hastalığı 
veya immünolojik mekanizma aracılıklı bir 
başka karaciğer hastalığına ait kanıt yoktu. 
Hastaların tümü hospitalize idi ve herhangi bir 
immünmodülatör ilaç. kullanmıyorlardı. Hasta­
ların karaciğer biyopsileri gerçekleştirildikten 
bir hafta sonra kan örnekleri toplandı. 

Nativ kompleman düzeyleri (C3, C4), kan örnek­
leri alındıktan sonra bekletilmeden turbiquant­
C3, C4 reaktifleri (Behring) kullanılarak turbidi­
metre ile ölçüldü. 

SC5b-9 ölçümü için venöz kan örnekleri direkt 
olarak ethylenediamino tetraacetic acid 
(EDTA)'h tüplere alındı ve en geç bir saat içinde 
1200 g'de 10 dakika santrifüjden sonra süperna­
tantlar -70 santigrad derece derin dondurucuya 
kondu. 

SC5b-9 analizi: Terminal kompleman kompleksi 
aktivasyon ürünü SC5b-9 nativ kompleman fak­
törlerinde olmayan, aktivasyon ürünlerinde bu­
lunan neoepitoplara özgü monoklonal antikor­
larla enzym immunoassay (EIA) yöntemi 
kullanılarak ölçüldü (5). Polisitren mikroplaklar 
(Linbro), aktive C9'da ortaya çıkan bir neoepito­
pa özgü fare monoklonal antikoru aEll (IGRI, 
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Tablo I : Hasta ve kontrol grubuna ail vtıriler. 

YAŞ SC5h-9 
(Yıl) (AU/ml) 

KAH 37.5 ± 2.8 2.96 ± 0.42 
Siroz 39.8 ± 3.4 1.44 ± 0.23 
Kontroller 32.0 ± 1.45 0.98 ± 0.10 

Oslo, Norveç) ile kaplandı. Tavşan anti-human 
C5 antiserumu (Behring) ikinci antikor tabakası 
olarak kullanıldı. İkinci antikor tabakasında 
anti-C5 ve anti-C9 kullanımı arasında çok yakın 
ilişki bulunduğundan, bu metotda anti-C9 yeri­
ne anti-C5 kullanılmıştır. 

Son basamakta peroksidazla birleştirilmiş anti­
tavşan immünglobülini (Atlantic antfüody, USA) 
eklendi. Substrat olarak 2,2'-azino-di-(3-ethyl­
benzthiazoline sulphonic acid) (ABTS) kullanıl­
dı. Sonuçlar Dynatech microplate reader MR 
700'de okundu ve milimetrede 1000 Arbitrary 
Unıte (AU) içeren zimozanla aktive serum stan­
dart olarak kabul edildi. 

İstatistik analiz: Sonuçlar ortalama ± SEM 
(standard error of mean) olarak verildi. İstatis­
tik analiz student's t testi ve basit lineer regres­
yon ve korelasyon ile yapıldı. 

Nativ kompleman (C3, C4) düzeyleri: C3 dü­
zeyi siroz grubunda kontrollere ve KAH'lı hasta­
lara göre istatistiksel anlamlı olarak düşükken 
(sırasıyla p<0. 0001 ve p<0. 0001), KAH ve kont­
roller arasında fark gözlenmedi. Siruz grubunda 
C3-Ptz arasında negatif bir korelasyon vardı 
(p<0.05) (Şekil 1). Böyle bir korelasyon KAH 

C3 (rng/dl) 
10�-----------------

6()1------��-----------

lllı--------------------

ÜL------------------
5 10 15 20 

PTZ(sn) 
Şekil 1 : Siroliklerde C3-PTZ Korelasyonu 
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C3 C4 SGOT 
(rng/dl) (rng/dl) (U/L) 

51.92 ± 3.80 16.02 ± 1.18 153.1 ± 28.8 
31.45 ± 2.85 11.56 ± 1.71 74.9 ± 5.6 
60.96 ± 3.05 21.02 ± 1.12 25.6 ± 1.0 

grubunda saptanmadı. Siroz ve KAH grupları­
nın C4 düzeyi kontrollere göre anlamlı olarak 
düşüktü (sırasıyla p<0. 0001 ve p<0. 01). Siroz 
hastalarındaki C4 düzeylerindeki azalma, KAH 
vakalarına göre daha belirgindi (p<0.05). Hiçbir 
grupta C4-Ptz korelasyonu saptanmadı. SC5b-9: 
KAH ve sirozda kontrollere göre belirgin bir 
artış dikkati çekiyordu (sırasıyla p<0.0001 ve 
p<0 .05). Bu artış KAH grubunda sirozlara göre 
daha belirgindi (p<0.01) (Şekil 2). KAH grubun­
da SC5b-9 düzeyi SGOT değerleri ile istatistik­
sel anlam taşıyan pozitif bir korelasyon gösteri­
yordu (p<0.01) (Şekil 3). Siroz grubunda bu 
korelasyon yoktu. 

TARTIŞMA 

Bu çahşma sonuçlan, HBVna bağlı kronik aktif 
hepatit ve sirozlu olgularda kompleman sistemi­
nin aktive olduğunu göstermektedir. Bu akti­
vasyonun KAH grubwıda daha belirgin olması, 
HBV'na bağlı KAH ve sirozda kompleman akti­
vasyon mekanizmalarının farklı olabileceğini 
düşündürmektedir. 

Genel olarak nativ kompleman proteini düze­
yindeki düşme ya kompleman proteini sentezi­
nin azalması ya da sistemin aktivasyonuna 

AU/rnl 

KAH Siroz 

- SC5h -H 

Kontrol 

Şekil 2 : Hasla ve Kuııtrolleı·dc SC5b-9 düzeyleıi 
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Şekil 3: KAH Olgularında SC5h-9 -SGOT Korelasyonu 

bağlı tüketim nedeniyledir. Sirotiklerde nativ 
kompleman proteini düzeylerinde KAH olguları­
na göre daha belirgin bir düşme dikkati çekmek­
tedir. Bu, aktivasyona bağlı tüketimden ziyade 
hepatik fonksiyonlardaki bozulma ile ilgili gö­
rünmekte. Çünkü sirotik olgularda C3 ve PTZ 
arasında negatif bir korelasyon gözlendi. Aynca 
sirotiklerdeki artmış SC5b-9 düzeyleri ile SGOT 
arasında herhangi bir korelasyon saptanmamış 
olması ve sirotiklerin SC5b-9 düzeylerinin, 
KAH'lı olgulara göre daha az oranda artışı bunu 
destekleyen diğer kanıtlardır. Bununla beraber 
sirotiklerdeki SC5b-9 düzeylerinde ortaya çıkan 
artış kompleman sisteminde bir aktivasyonun 
varlığını göstermektedir. Böylece sirotiklerde 
nativ kompleman düzeyindeki azalmanın hem 
kompleman proteini sentezi düzeyinde azalma, 
hem de sistemin aktivasyonuna bağlı tüketimle 
ilişkili olduğu ortaya çıkmaktadır. KAH'lı olgu­
larda C3 düzeylerindeki azalma istatistiksel 
anlam taşımazken, C4 düzeylerinde istatistiksel 
anlamlı bir azalma gözlendi. SCb5-9 düzeylerin­
deki belirgin artış, KAH'lı olgularda kompleman 
sisteminin aktive olduğunu göstermektedir. Bu 
vakalarda nativ ürün düzeyindeki azalma, daha 
ziyade kompleman sisteminin aktivasyonu ile 
ilişkili görünmekte. Zira sentetik fonksiyonları 
önemli ölçüde korunmuş KAH olgulannda, nativ 
ürün düzeyleri ile PTZ arasında sirozdakine 
benzer bir korelasyon saptayamadık. Böylece, 
KAH olgularındaki nativ ürün düzeyindeki 
düşme hepatik sentez fonksiyonlarındaki bozul­
ma ile ilgfli değil, kompleman sisteminin akti­
vasyonuna bağlı görünmektedir. 
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KAH olgularında, SC5b-9 ve SGOT arasında or­
taya konan korelasyon, kompleman aktivasyo­
nunun hastalık aktivitesi ile ilişkili olduğunu 
göstermektedir. Önceki çalışmalarda HBVna 
bağlı kronik karaciğer hastalığında heterojen 
vaka gruplarında nativ kompleman proteinleri­
nin düzeyleri düşük bulunmuş; nativ ürün düze­
yindeki bu azalmanın hepatik sentez fonksiyon­
larındaki bozulmanm yanısıra artmış 
katabolizma nedeniyle tüketime de bağlı olabile­
ceği speküle edilmiştir (2,6). Homojen gruplar 
oluşturarak yapılan ve kompleman proteini tur­
nover çalışmalarını esas alan araştırmalarda, az 
sayıda hastadan oluşan gruplarda Clq ve C3'ün 
fraksiyonel katabolik hızları ölçülmüş; bu çalış­
malarda istatistik sonuç bildirilmemiş olsa da, 
hepatit B virusuna bağlı kronik aktif karaciğer 
hastalığının aktivitesi ve kompleman aktivasyo­
nu arasında ilişki bulunduğunu düşündüren so­
nuçlar elde edilmiştir (3,4). Ancak bugün komp­
leman aktivasyonunun HBV'na bağlı kronik 
aktif hepatitdeki karaciğer hasarında rolü olup 
olmadığı bilinmiyor. Genel olarak kabul edilen 
görüş, kronik B tipi hepatitteki hücre hasanmn 
değişen hepatosit membranına karşı oluşan hüc­
resel immün yanıta bağlı olduğudur (7). Fokal 
nekroz alanlarındaki hepatosit hasarı, hepatosit 
yüzeyinde eksprese olan viral nükleokapsid anti­
jenlere karşı oluşan T-hücre sitotoksisitesi ile or­
taya çıkıyor görünmektedir (8,9). Kronik aktif 
hepatitin karakteristik histopatolojik bulgusu 
piecemeal nekrozdaki karaciğer hasarında T­
hücre sitotoksisitesi muhtemel görünmekle bir­
likte hedef antijen iyi bilinmemektedir (10). Bir 
otoantijenin hedef antijen olması olasıdır ( 11 ). 
Piecemeal nekrozdaki hepatosit lizisinde koınp­
leman direkt rol almasa da diğer major fonksi­
yonları ile katkıda bulunabilir. Kompleman re­
septörü taşıyan hücrelere antijeni yönlendirmek 
ve komplemanın aktive olduğu bölgeye fagositik 
hücreleri çekmek bu fonksiyonlardandır. Komp­
leman, antijene bağlan.arak veya hücreler arası 
interaksiyonla, antijen prezentasyonunu ve anti­
jenin işleme konulmasmı etkfler (12). Komple­
man reseptörü taşıyan T-hücresi ve APC (Anti­
gen Presenting Cell) arasında kontakt kurarak 
hücreler arası ilişkilerde önemli rol oynayabilir 
(13). Bunun da ötesinde C3b antijen spesifik T­
hücre proliferasyonunu artırır (14), ADCC (Anti­
body Dependent Cellular Cytotoxicity) ve NK 
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(Natural Killer) aracıbklı sitotoksisitede aksesu­
ar rol ahr (13). Kompleman sistemi ile ilişkili bu 
fonksiyonlar, piecemeal nekrozda görülen hepa­
tosit lizisinden direkt olarak sorumlu olmamak­
la birlikte, hücresel immünite üzerine olan etki­
leri ile katkıda bulunabilir. Bütün bunların 
ötesinde kronik aktif hepatitte görülen daha 
ciddi histopatolojik bulgu olan confluent (brid­
ging) nekroz'da humoral immün mekanizmanın 
rolü olduğu düşünülmektedir. Yaygın bridging 
nekrozun oluştuğu fulminant B hepatitinde art­
mış antikor yanıtı ve C3'ün artmış fraksiyonel 
klirensi buna kanıt oluşturmaktadır (7). Yeni 
bir eksperimental modelde komplemana gereksi­
nim duyan ve karaciğer hücre membranına 
karşı oluşturulmuş olan bir antikorla, bridging 
nekrozla karakterli masif hepatik nekroz oluştu­
rulabilmiştir (15). Ancak bu modelin herhangi 
bir klinik önemi olup olmadığını şimdilik bilmi­
yoruz. HBVna bağlı kronik aktif hepatitteki ka­
raciğer hasarının immün mekanizmaları konu­
sunda giderek daha çok şey öğrenmekle birlikte, 
karaciğeri infıltre eden lenfositlerin nasıl ve 
neden özellikle periportal alanda yer aldığı çok 
açık değil. Bu noktada lenfosit-endotel hücresi 
arasındaki interaksiyonlar önemli olabilir ve 
kronik aktif hepatitteki karaciğer hasarında 
major bir rol oynayabilir. Bugün, lenfosit­
endotel ilişkilerinde çeşitli adezyon molekülleri­
nin önemi iyi bilinmektedir. Kompleman prote­
inleri, adezyon molekülleri ile olan interaksiyon­
ları aracılığı ile, lenfosit-endotel ilişkisinde kilit 
rol oynayan bir sistem oluşturmaktadır (13,16). 
Böylece kompleman komponentleri lenfosit­
endotel interaksiyonundaki etkileri ile, B viru­
suna bağlı kronik aktif hepatitte görülen hepato­
sit hasarında önemli roller üstleniyor olabilir. 

Diğer taraftan kompleman sistemi, inflamasyo­
nun non-spesifik bir mediatörü olarak inflama­
tuvar hücreleri tetikler; fagosit kemotaksisi 
yapar; lökosit adezyonu ve oksidatif metaboliz­
masını hızlandırır; fagositlerden lizozomal 
enzim salınımma yol açar; düz adale kontraksi­
yonuna neden olur (17,18). Bunlara ek olarak 
kompleman aktivasyon ürünleri IL-1, PAF, 
PGE2, lökotrien B4 ve tromboksan A2 gibi infla­
masyonun diğer çeşitli mediatörlerinin sentez 
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ve/veya sekresyonuna yol açar (17,19). Bu etki­
lerle B tipi kronik aktif hepatitte non spesifik 
bir mediatör olarak rol oynayabilir ve serumda 
artmış olarak saptanan aktivasyon ürünü dü­
zeyleri bir epifenomen olabilir. 

HBsAg (+) siroz olgularının SC5b-9 düzeylerin­
deki artışın, kronik aktif hepatit vakalanna 
göre daha az belirgin oluşunun nedenini açıkla­
mak güç olmakla birlikte, bu sonuç iki hasta 
grubunda kompleman sistemini aktive eden me­
kanizmaların farklı olduğunu düşündürmekte­
dir. Zira sirotik aşamaya gelmiş bir karaciğere 
belirgin bir immün atak yoktur ya da hatırı sa­
yılır düzeyde değildir. Bu durumda sirotiklerde 
kompleman aktivasyonu çeşitli mekanizmalarla 
ortaya çıkabilir: 1-Dekompanse sirozda retikülo­
endotelyal sistem fonksiyonlarında ortaya çıkan 
bozulma barsak kaynaklı endotoksemiye yol 
açar (20). Bu endotoksemi kompleman aktivas­
yonwıa yol açabilir. 2- İleri dönem karaciğer 
hastalığında kompleman sistemi regülasyonun­
da inhibitör rol oynayan proteinlerin hepatik 
sentezindeki azalma sistemde spontan aktivas­
yonu başlatabilir. Zira alkolik sirozda inhibitör 
protein düzeylerinde azalma olduğu gösterilmiş­
tir (21). 3-Kronik aktif hepatitH vakalarda oldu­
ğu gibi sirotik aşamaya gelmiş karaciğer hasta­
larının dolaşımında da immün komplekslere 
rastlanmaktadır (22). 4- Son olarak, membran 
lipid kompozisyonundaki değişikliklerin alterna­
tif yolu uyarabileceği gösterilmiştir (23). Karaci­
ğer hastalığı zemininde hücre membran lipid 
kompozisyonunda birtakım değişikliklerin oldu­
ğu da iyi bilinmektedir. 

Sonuç olarak bu çalışma, kronik aktif hepatit ol­
guların-da daha belirgin olmak üzere B virusuna 
bağlı krnnik karaciğer hastalığında kompleman 
sisteminin aktive olduğunu göstermektedir. Bu 
aktivasyonun KAH'da görülen hepatosit hasa­
rından sorumlu bir faktör mü yoksa karaciğer­
deki inflamasyona iştirak eden bir epifenömen 
mi sorusunun cevabını henüz bilmiyoruz. Aynca 
sirozda ortaya çıkan aktivasyonun nedenleri ko­
nusunda da yeni çalışmalara gereksinimimiz 
vardır. 
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