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C-hepatiidi viirus põhjustab ägedat ja krooni-
list C-hepatiiti ning võib ka osaleda mitmete 
ekstrahepaatiliste manifestatsioonide tekkemehha -
nismis. Kroonilise C-hepatiidiga kaasuvaist maksa-
välistest manifestatsioonidest on seoses C-vii rusega 
tõestatud segatüüpi krüoglobulineemia ja sellest 
tulenevad nähud, samuti nahahilisporfüüria ning 
lame lihhen. Seos on võimalik ka mitmete teiste hai-
gustega, näiteks mitte-Hodgkini tüüpi lümfoomiga 
ja Sjögreni sündroomiga (1–3). 

Nende seoste tekkemehhanismid ei ole täp-
selt teada, kuid kuna C-viirus replitseerub lisaks 
hepatotsüütidele ka mujal, näiteks B-lümfotsüütides, 
on võimalik nii autoimmuunhaiguste kui ka 
lümfoproliferatiivsete haiguste teke (1–3). B-lüm-
fotsüütides on CD81 retseptor, mis on vajalik 
C-viiruse sisenemiseks rakku ja replitseerumiseks (4). 
Uuringuis on leidnud kinnitust, et 85%-l kroonilise 
C-hepatiidi haigeist esineb viiruse RNA (HCV RNA) 
ka lümfisõlmedes (5). Samuti on kinnitatud HCV RNA 
olemasolu sülje- ja pisaranäärmeis ning närvikoes 
neil haigeil. Samal ajal ei ole ekstrahepaatiliste 
manifestatsioonide tekkes leitud seoseid ei HCV RNA 
kontsentratsiooni ega C-viiruse genotüübiga.

Segatüüpi krüoglobulineemia on kroonilise 
C-hepatiidi haigeil sagedasim ekstrahepaatiline 
manifestatsioon (1–3). Krüoglobulineemia puhul 
krüoglobuliinid (seerumi immuunglobuliinid või 
nende kompleksid) sadenevad kehatemperatuurist 
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madalamal temperatuuril väikese kaliibriga vere-
soontes pöörduvalt, moodustades koos HCV RNA-ga 
krüopretsipitaate. Kapillaarides pretsipiteerunud 
krüoglobuliinid põhjustavad süsteemse hemor-
raagilise vaskuliidi ja artralgia tekke. Vaskuliidi 
(purpur nahal), artralgia ja asteenia koosesinemist 
on kirjeldatud Meltzeri sündroomina (2). 
Vaskuliit algab jalgadelt ning võib levida kõhule, 
harvem rinnale ja kätele. Vaskuliitiline purpur võib 
retsidiveeruda ja nahk lööbe piirkondades pig-
menteeruda. Krüoglobulineemiale võib kaasuda 
membranoproliferatiivne glomerulonefriit, sest 
krüoglobuliine ja HCV RNA-d sisaldavatel immuun-
kompleksidel on tava ladestuda ka glomeerulite 
basaalmembraanidele. Kuna vaskuliidi paranemine 
korreleerub HCV RNA kadumise või olulise vähe-
nemisega organismis, on viirusevastane ravi neil 
haigeil näidustatud (3).

Sjögreni sündroomi seos C-viirusega on hästi 
teada, kusjuures ka selle puhul arvatakse, et neid 
ühendavaks teguriks on krüoglobulineemia olemas-
olu (1, 2). Samas on ka HCV RNA esinemine 
sülje- ja pisaranäärmeis tõestatud (2).

C-viirus võib olla seotud lümfoproliferatiivsete 
haiguste tekkega, kuigi jällegi ei ole seoste 
täpsed tekke mehhanismid teada (1, 4). B-rakulise 
mitte-Hodgkini tüüpi lümfoomi ja ka T-rakulise 
mitte-Hodgkini tüüpi lümfoomi haigeil on leitud 
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HCV RNA esinemist oluliselt sagedamini kui doo-
norite kontrollrühmas (6). Lümfoomi tekkerisk on 
suurim eelkõige krüoglobulineemiaga C-hepatiidi 
haigeil (4). Kroonilise C-hepatiidi haigeil, kellel on 
segatüüpi krüoglobulineemia, kirjeldatakse mao 
limaskesta lokaalse lümfoomi (MALT-lümfoomi) tekke-
riski. Ka lümfoproliferatiivsete haiguste esinemisel 
kroonilise C-hepatiidi haigel on viirusevastane ravi 
näidustatud (4).

Nahahilisporfüüriat (porphyria cutanea tarda) 
põhjustab ensüümi uroporfürinogeen-de karboksülaasi 
(URO-D) aktiivsuse vähenemine maksas, millest tule-
neb heemi sünteesi häirumine ja karboksüleeritud 
porfüriinide – uroporfüriini ja heptakarboksüpor-
füriini – liigne moodustumine, kuhjumine maksa 
ja suurenenud eritumine uriiniga (7). Kroonilise 
C-hepatiidi ja nahahilisporfüüria koosesinemist 
seostatakse liigse rauasisaldusega maksas. Raud ei 
mõju otseselt URO-D aktiivsusele, vaid arvatavasti 
põhjustab hapnikuradikaalide tekke ning need 
oksüdeerivad uroporfürinogeeni uroporfüriiniks, 
mis pärsib URO-D aktiivsust. Nahahilisporfüüriale 
iseloomuliku nahakahjustuse põhjustab porfüriinide 
tekitatud fotosensibiliseerumine, millest tekib näol, 
käeseljal, jalgadel pärast päikesevalguse toimet 
krooniline villiline lööve. Lööve on polümorfne: 
ebakorrapärase kujuga teravalt piirdunud keskosas 
atroofia tunnustega roosakaspunased infilt reeritud 
naastud, villid, postbulloossed miiliad, hüpertrihhoos 
ja hüpo- või hüperpigmentatsioon. Enim kasutatavaks 
ravimeetodiks on liigse rauasisalduse vähendamine 
aadrilaskmisega (flebotoomial), kuid kasutatakse 
ka viiruse vastast ravi. Kõigil nahahilisporfüüria 
haigeil soovitatakse uurida kaasuvaid haigusi 
ning transaminaaside aktiivsuse suurenemise 
korral arvestada kroonilise C-hepatiidi esinemis -
võimalu sega (3, 7).

Sekundaarne raualadestus võib tekkida 
kaasuvalt kroonilise C-hepatiidiga, sest C-viirus 
mõjutab ensüüme, mis osalevad raua rakusisese 
homeostaasi säilitamisel (8). Raualadestus maksas 
on suurim selle aktiivsema põletikuga osades. 

Raualiia vähendamine aadrilaskmisel võib olla ots-
tarbekas. Näiteks on kroonilise C-hepatiidi haigetel 
saadud statistiliselt tõepärane transaminaaside 
aktiivsuse vähenemine flebotoomia järel võr-
reldes kontrollrühmaga (8). Vastuseta on aga 
küsimus, kas flebotoomia ja raua piiramine toidus 
mõjutab kroonilise C-hepatiidi progresseerumist 
ehk kas flebotoomia väldib maksatsirroosi või 
hepatotsellulaarse vähi teket. Igapäevapraktikas 
uuritakse kõigil kroonilise C-hepatiidi haigeil see-
rumi ferritiinisisaldust ja transferriinisisaldust ning 
transferriini rauaküllastusastet.

C-viirust on seostatud rõngasgranuloomi 
(granuloma anulare) tekkega (9). Rõngasgranuloom 
on healoomuline krooniline sõlmeline punetav 
ringja levikuga nahapinnast kõrgem lööbega der-
matoos, mis esineb tavaliselt jalgadel ja kätel. 

On hästi teada, et kroonilise C-hepatiidi haigeil 
esineb lame lihhen (lichen planus) (10). Lame 
lihhen esineb neil haigeil ilma nahakahjustuseta, 
paiknedes ainult suuõõnelimaskestal, ning põh-
juseks arvatakse olevat HCV RNA olemasolu 
süljes. Kroonilise C-hepatiidi puhul kulgeb lame 
lihhen sagedamini erosiivsete muutustega suu-
õõnes (10).

Närvisüsteemi haaratust esineb vähestel 
kroonilise C-hepatiidi haigeil. Sagedasimaks neuro-
loogiliseks nähuks on perifeerne neuropaatia, 
mis võib tekkida segatüüpi krüoglobulineemiaga 
C-hepatiidi haigeil (2, 3). Üksikjuhtudena on kir-
jeldatud ka kesknärvi süsteemi kahjustusi, kusjuures 
ei ole selge, kas kesknärvisüsteemi kahjustus on 
seotud krüoglobulineemiaga või otseselt C-viiruse 
replikatsiooniga närvikoes (11). 

Lõpetuseks, kroonilise C-hepatiidi haigeil on 
hepatotsüüt C-viiruse peamine ründekoht ning 
krooniline hepatiit ja maksatsirroos on kõige sage-
dasemad kliinilised ilmingud. Samas võib kroonilise 
C-hepatiidiga kaasuda mitmeid ekstrahepaatilisi 
manifestatsioone, mis on põhjuslikult seotud C-vii-
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rusega, ning mille olemasolu peab arvestama nii 
kroonilise maksahaiguse diagnoosimisel, jälgimisel 
kui ka ravimisel. Ekstrahepaatiliste manifestatsioo-

nide esinemisel on neil haigeil otstarbekas kaaluda 
viirusevastast ravi pegüleeritud alfa-interferooni ja 
ribaviriiniga (12, 13).
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Summary
Hepatitis C virus-associated extrahepatic manifestations

as well as lichen planus and porphyria cutanea tarda. 
Less well-documented disorders include non-Hodgkin lym-
phoma, Sjögren syndrome and neurological disorders.
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