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Introduction: 

Although most patients with chronic hepatitis C are asymptomatic, an 

appreciable number will experience symptoms that are due to the liver 

disease and/or extra hepatic manifestations of HCV infection. 

Recognition of these symptoms will lead to early diagnosis and treatment 

of hepatitis C. 

 Fatigue is the most common symptom of chronic hepatitis C and is most 

often mild. Intermittent right upper quadrant pain, anorexia and nausea 

occur less commonly.  

Hepatitis C virus (HCV) infection has been reported to be associated with 

a wide range of immunologic markers and extra hepatic conditions, most 

notably: essential mixed cryoglobulinemia, non-Hodgkin’s lymphoma, 

membranoproliferative glomerulonephritis and porphyria cutanea tarda. 

Other associated conditions, with a wide range of reported frequencies 

include lichen planus, autoimmune thyroiditis, diabetes mellitus and 

Sjogren’s syndrome.  

There is no distinct association of these manifestations with genotype, but 

with some geographic and perhaps genetic influences. 

 

Aim of the work: 

The aim of this work is to describe the most commonly associated HCV 

conditions and their clinical features and relevance to medical therapy.  

 

 

Methods:  

Searching the literature, finding the most recent articles discussing HCV 

associated conditions and their clinical features and relevance to medical 

therapy.  

 



 الظواهر المناعية و الغير مرتبطة بالكبد الناجمة عن  فيروس )سي( الكبدى 

 رسالة مقدمة من

 الطبيبة/ أمل فؤاد محمد

 توطئة للحصول علي درجة الماجستير 

 في

 الباطنة العامة

 تحت اشراف

 الاستاذ الدكتور/ كامل حشمت

 أستاذ الباطنة العامة

 جامعة القاهرة-كلية الطب

 رة/ الهام صبحىالاستاذة الدكتو

 أستاذ مساعد الباطنة العامة

 جامعة القاهرة-كلية الطب

 الدكتور/ ياسر بكر

 مدرس أمراض الباطنة العامة

 جامعة القاهرة-بكلية الط

 كلية الطب

 جامعة القاهرة

7002 

 

 



 الملخص

 
كبدى )سى( هو فيروس كروى مكون من حمض نووى )ار. إن.ايه( والذىى التهاب ال إن فيروس 

 .8811تم وصفه لأول مرة عام  اب إلى عائلة الفلافيفيريديينتس

)سذى( فذى مصذرهى  التهاب الكبذدى وهو يمثل مشكلة صحية عالمية ولقد وجد أن عدوى فيروس

الأكثر  انتشارا على مستوى العالم   حيث يعتبر من اهم أسباب أمراض الكبد المزمنة فيها و ذلذ  

وإلذذى جانذذب  ,سذذيا بذذالحقن الوريذذدى لمركبذذار الطرطيذذربسذذبب المعال ذذة ال ماعيذذة لمذذرض البلهار

انتقالذه عذذن طريذذم الذذدم فهذذو أيقذذا عذن طريذذم ال ذذنه و مذذن الأم ل نينهذذا و المماراسذذار اليوميذذة 

 المنزلية.

ويلعب ال هاز المناعى دورا هاما ليه فقط فى السيطرة على العدوى و لكن أيقا فى مقذاعفار 

ة أو الأجسذذام المقذذادة و مذذن أهذذم مقذذاعفاته الكبديذذة المذذرض وذلذذ  عذذن طريذذم النلايذذا المناعيذذ

 )تليف الكبد و سرطان الكبد(.

مذذن الحذذا ر و أهمهذذاا الكرايوجلوبيولينيميذذا  %63وهنذذام مقذذاعفار  ذذارة كبديذذة وجذذدر فذذى 

 فاويذذةمالمنتلطذذة والتهذذاب الأوعيذذة الدمويذذة والأعذذراض ال لديذذة و المناعيذذة وسذذرطان ال ذذدد اللي

والأنيميا التكسيرية و نقص الصفائح الدموية والتهاب المفاصل و التهذاب ال ذدة الدرةيذة و مذرض 

 .ولقد وجد أن معظمها ذار أبعاد مناعية السكرو المقاعفار البصرية

ويعتمد تشنيص العدوى على الأبحاث المعملية بالدرجة الأولى حيث أن أعراض المرض تتشابه 

و آ م البطن و الحكة ال لدية إ  فذى الحذا ر المتقدمذة مذن تليذف  مع أمراض أ رى مثل النمول

 الكبد و فشل وظائفه وارتفاع ض ط الوريد البابى.

وتتقذذمن ا بحاثاانزيمذذار الكبذذد و ا جسذذام المقذذادة للفيذذروس فذذى الذذدم و الحمذذض النذذووى 

سذت ابة للعذلاة ,كذىل  با  أللفيروس )كما وكيفا( و تحديد نوع الشفرة الوراثية للفيذروس التذى تنبذ

 عينة الكبد لفحص نسي ه و ا تبارار التليف الحديثة التى ةد تحد من أهمية العينة الكبدية .

أما العلاة فذنن الهذدا الرئيسذى منذه هذو ا سذت ابة العلاجيذة المسذتقرة و الققذاي علذى الفيذروس 

 مراحذل متعذددة ملنصذهاب العذلاة لقد مذروأيقا تحسين حالة تليف الكبد و الوةاية من السرطان و

يكون باستندام  عقار ا نتيرفيرون وحده أو مع عقار الريبافيرين مع ملاحظة وجود أثار جانيبية 

ومما   شذ  بذه فذنن  .هامة و  طيرة لكلا العقارين مما يعرض المريض  حتمالية ايقاا العلاة 

ا هتمذام بعمليذار  الوةاية من الفيذروس هذى  طذوة هامذة فذى الققذاي علذى الفيذروس عذن طريذم

فحص الدم و مكوناته ةبل نقله وتحسين التوعية الصحية لدى العامة وأعقاي المهن الطبية بشذكل 

  اص.



أما علاة المقاعفار المناعية فيكون عذن طريذم عذلاة الفيذروس نفسذه وأحيانذا اسذتعمال بعذض 

 فصل البلازما.العقاةير المثبطة للمناعة مثل الكورتيزون و السيكلوفوسفاميد أوعمليار 
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