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Bevezetés: A hepatitis C virus majsejtekbe valo bejutasdnak mechanizmusa dsszetett
folyamat, komplex molekularis mechanizmusanak feltdrasa az utdbbi évek intenziv
kutatasainak kdzponti helyén all. Az internalizacios komplex fontos részei a CD-81, a
scavanger receptor-B1 és a tight junction fehérjék koziil a claudin-1 (CLDN-1) és az
occludin. A claudin-1 nem énmagaban kotédik a HCV-hez, hanem a CD-81 fehérjével
val6 kapcsolodas révén segiti elé a HCV majsejtbe torténd belépését. Jelen munkank-
ban a CLDN-1 expresszi6 mértékét vizsgaltuk HCV-pozitiv mintakban Osszevetve
HCV mentes steatosis jeleit mutatdo mintdk CLDN-1 expresszidjaval.

Anyag és médszer: Munkankban a CLDN-1 fehérje expresszidjat vizsgaltuk 47 HCV
pozitiv és 18 HCV mentes, csak steatosis jeleit mutatd beteg majbiopszias mintéiban.
A HCV pozitiv beteganyagot tovabb osztalyoztuk steatosis jeleit mutatod (n: 29) és
steatosis mentes (n:18). A CLDN-1 expressziét immunhisztokémiailag mutattuk ki,
mértékét osztalyoztuk és a majfunkcids enzimekkel, a koleszterin és triglicerid értéke-
ket hasonlitottuk 0ssze. A statisztikai analizist Kruskal-Wallis és Spearman's féle rang
korrelacidval végeztiik.

Eredmények: A CLDN-1 expresszid6 a HCV pozitiv steatoticus csoportban volt a
legmagasabb, mely a steatosis fokaval mutatott korrelaciot (p<0,04). A HCV mentes
steatosis jeleit mutatd betegcsoportban a CLDN-1 expresszio a gyulladas mértékével
mutatott 0sszefiliggést (p<0,02).

Kovetkeztetések: A gyulladas és a steatosis mértéke noveli a CLDN-1 expressziot,
mely a HCV egyik coreceptora, igy expresszidja jelzi a virus sejtekbe 1épésének mér-
tékét, azaz a majsejtek virdlis fertdzottségét. A CLDN-1 elleni antitest meggatolva a
CD-8/claudin-1-HCV-E2 fehérje komplex kialakulasat, sikeres lehet a HCV fert6zés
kezelésében.
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Background: The mechanism of the HCV viral entry in the hepatocytes is a komlex
process, thereby offering multiple novel targets for antiviral therapy. Important part
of the viral internalisation process the CD-81 protein, the scavanger receptor —B1
and the claudin-1 and occludin as tight junction proteins. Recent studies suggests
that during internalization, HCV associates with CD-81 and CLDN-1. The CD-81-
CLDN-1 komplex is the co-receptor of HCV-entry into the hepatocytes. The present
study demonstrates the expression of CLDN-1 protein in HCV pozitiv and negativ
—steatosis only- liver biopsies.

Materials and Methods: Studies were performed on 47 paraffin embedded liver
biopsy samples obtained from CH-C patients and 18 samples with liver steatosis
without HCV infection. CH-C patients were divided into those who were steatosis
free (n 18),and those, whose livers were steatotic (n: 29).CLDN-1 was detected by
immunohistochemistry and scored. Serum enzymes, cholesterol and trigliceride levels
were compared in the different groups. Statistical analysis was done by Kruskal-Wallis
and Spearman's rank order correlation method.

Results:CLDN-1 expression was hihgest in the steatotic CH-C group. The CLDN-1
expression correlated with the degree of steatosis in the CH-C-steatotic group (p<0,04).
In the steatosis only group the degree of inflammation and CLDN-1 expression of the
hepatocytes also presented significant correlation (p<0,02).

Conclusions: CLDN-1 expression was significantly higher in the CH-C with steatosis
than in the steatosis free group, showing correlation with HAI. This proves that
steatosis and inflammation increase the expression of CLDN-1, the coreceptor of HCV,
which suggest an increased probability for the entry of HCV into the hepatocytes. The
anti-CLDN-1 protein antibodies probably inhibit the CD-8/CLDN-1-HCV-E, protein
komplex production and may be help successfully in the anti-HCV-therapy.



