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Streszczenie

Porfirie sg zréznicowang grupg zaburzefi metabolicznych biosyntezy hemu. Najczesciej spotykana porfiria skérna
p6zna (PCT) wynika ze zmniejszonej aktywnosci dekarboksylazy uroporfirynogenu (UROD). U wszystkich pa-
cjentéw chorych na PCT obserwuje si¢ zaburzenia czynnosci watroby. U pacjentéw z rozpoznaniem PCT czesciej
niz w populacji ogdlnej stwierdza si¢ w surowicy krwi obecnos¢ przeciwcial anty-HCV. Do najwazniejszych czyn-
nikéw etiologicznych uszkadzajacych watrobg w PCT nalezg ponadto: alkohol, estrogeny, inne wirusy hepatotro-
powe. U wigkszosci pacjentow chorych na PCT obserwuje si¢ zaburzenia metabolizmu zelaza o podtozu genetycz-
nym, bedace takze czynnikiem rozwoju patologii watroby (Adv Clin Exp Med 2004, 13, 5, 833-838).

Stowa kluczowe: porfiria skérna p6zZna, HCV, metabolizm zelaza, watroba.

Abstract

Porphyrias are variable group of metabolic disorders. The most popular porphyria cutanea tarda (PCT) — is the con-
sequence of decreased uroporphyrinogen decarboxylase (UROD) activity. In all patients porphyria cutanea tarda is
connected with liver dysfunction. There are examined anti-HCV antibodies in serum of patients with PCT more
often than in general population. Liver pathology is caused by alcohol, estrogene, hepatotropic viruses too. In the
most patients with PCT iron metabolism disorders are seen (Adv Clin Exp Med 2004, 13, 5, 833-838).

Key words: porphyria cutanea tarda, HCV, iron metabolism, liver.

Porfirie sg zr6znicowang grupg zaburzen me-
tabolicznych biosyntezy hemu, w ktérych docho-
dzi do zwigkszonej kumulacji w tkankach oraz
wzmozonej sekrecji z moczem i katem porfiryn
i ich prekursoréw. Podzial porfirii jest oparty na
stwierdzanych zaburzeniach poszczegdlnych eta-
péw biosyntezy hemu, spowodowanych blokami
i niedoborami enzymatycznymi.

Wsréd porfirii mozna wyrézni¢ porfirie ery-
tropoetyczne (wrodzona porfiria erytropoetyczna,
protoporfiria erytropoetyczna), w ktérych zabu-
rzenia aktywnosci enzymow dotyczg przede wszy-
stkim erytrocytéw oraz porfirie watrobowe (ostra
porfiria przerywana, koproporfiria dziedziczna,
porfiria mieszana, porfiria skdrna p6zna) z zabu-
rzeniami enzymatycznymi odnoszgcymi si¢ gtow-
nie do hepatocytow.

Najczesciej spotykanym zaburzeniem metabo-
licznym biosyntezy hemu, zaliczanym do przewlek-
tych porfirii watrobowych, jest porfiria skérna

p6zna (PCT — porphyria cutanea tarda). Stwierdza
si¢ jau 1,4-3,5 na 100 000 os6b na swiecie, praw-
dopodobine jednak odsetek ten jest jeszcze wigk-
szy, gdyz zaburzenie czgsto pozostaje nierozpozna-
ne [1]. W populacji europejskiej PCT wystepuje
z czgstoscig 1 : 25 000 oséb [1, 2]. W porfirii skor-
nej péznej obserwuje si¢ zmniejszong aktywnos¢é
dekarboksylazy uroporfirynogenu (UROD) — jed-
nego z gléwnych enzyméw uczestniczacych w bio-
syntezie hemu, ktéra doprowadza do kumulacji por-
firyn na wczesniejszych etapach biosyntezy.
Porfiria skérna p6Zna nie jest chorobg homo-
genng etiologicznie. Zaburzenia biosyntezy hemu
mozna podzieli¢ na cztery typy. Typy [ 1 IV wyste-
puja sporadycznie, a zmniejszona aktywnos¢
UROD jest ograniczona do watroby. Typ I — naj-
czesciej spotykany (do 80% przypadkéw) — obja-
wia si¢ u 0s6b dorostych predysponowanych gene-
tycznie, typ IV — porfiria toksyczna — jest nastep-
stwem ekspozyzji na chlorowcopochodne weglo-
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wodordéw, np. heksachlorobenzen, dioksyny. Typy
I i IIT réwniez sg zdeterminowane genetycznie.

Typ II, stanowigcy 10-20% przypadkéw por-
firii, dziedziczy si¢ autosomalnie dominujgco
(mutacje mogg dotyczy¢ réznych gendéw) z nie-
kompletng penetracja, ujawniajac si¢ tylko u 10%
nosicieli. Zmniejszong aktywnos¢ UROD stwier-
dza si¢ i w watrobie, i w erytrocytach. Zidentyfi-
kowano 11 mutacji gnu UROD, pacjenci mogg by¢
pod tym wzgledem homozygotami lub heterozy-
gotami. Wrodzong porfiri¢ erytropoetyczng (HEP)
uwaza si¢ za homozygotyczng form¢ typu II PCT,
jednak tylko 1 z 10 mutacji charakterystycznych
dla HEP jest zwigzana z PCT.

Typ III jest szczegdlnie rzadki, a obnizona ak-
tywnos¢ UROD dotyczy wylacznie watroby. Na
podkreslenie zastuguje, iz w kazdym typie porfirii
znaczacg rolg odgrywaja nie tylko predyspozycje
genetyczne, ale i czynniki Srodowiskowe. U 92%
pacjentéw stwierdza si¢ przynajmniej dwa wspot-
dzialajace czynniki [2].

Diagnostyka porfirii opiera si¢ na stwierdze-
niu zwigkszonego wydalania porfiryn z moczem
i kalem oraz na badaniach enzymatycznych. Ste-
zenie porfiryn rzadko bywa podwyzszone w suro-
wicy, a ich oznaczanie jest przydatne jedynie
w rozpoznawaniu porfirii u os6éb dializowanych.
Z remisjg kliniczng wigze si¢ zmniejszenie steze-
nia porfiryn w moczu, kale i surowicy. Istotng ro-
le w diagnostyce porfirii przypisuje si¢ takze obja-
wom klinicznym i badaniu fizykalnemu pacjenta
oraz innym badaniom dodatkowym.

Do najbardziej charakterystycznych cech por-
firii skérnej péznej zalicza si¢ objawy uszkodzenia

watroby, ktérych odzwierciedleniem sg nieprawi-
dlowosci w badaniach laboratoryjnych wskazuja-
ce na zaburzenia jej funkcji. Ponadto obserwuje
si¢: zmiang zabarwienia moczu (czerwono-brunat-
ny kolor), typowe zmiany skérne zwigzane z eks-
pozycja na Swiatlo stoneczne, zlokalizowane
gléwnie na twarzy, szyi, karku oraz grzbietowych
powierzchniach dtoni (pgcherze z ptynem, nadzer-
ki, zgrubienia, blizny i przebarwienia), hipertri-
choz¢ okolicy skroni i policzkéw. Rzadkimi obja-
wami PCT sg: sklerodermia, tysienie plackowate
pozostawiajgce blizny, liza paznokci i uszkodzenie
spojoéwek. Fotouczulenie i zwigzane z nim uszko-
dzenie skéry wynika z kumulacji porfiryn, jako
nastgpstwa nadmiernego ich wytwarzania. Wolne
porfiryny w obecnosci tlenu przy ekspozycji na
Swiatto o dtugosci fali okoto 400 nm indukujg pow-
stanie tlenu atomowego dzialajacego destrukcyj-
nie na tkanki.

W diagnostyce réznicowej PCT uwzglednia
si¢ guz watroby wytwarzajacy porfiryny oraz
pseudoporfiri¢ indukowang lekami oraz zmiany
skérne u pacjentow przewlekle hemodializowa-
nych. Fotouczulenie mogg powodowaé rowniez
duze dawki chlorochiny (stosowane w leczeniu
malarii). W PCT nie obserwuje si¢ objawdw neu-
rologicznych.

U wszystkich pacjentéw z rozpoznang PCT
stwierdza si¢ zaburzenia czynnosci watroby,
a w niektérych przypadkach — oznaki aktywnego
procesu zapalnego. U 5-47% os6b chorych na
PCT moze rozwingé si¢ pierwotny rak watroby
[1]. Jak dotad, nieznana pozostaje zasadnicza
przyczyna uszkodzenia watroby w przebiegu por-

ALA
syntetaza ALA !
PBG
deaminaza porfobilinogenu !
uroporfirynogen |
syntetaza uroporfirynogenu III !
uroporfirynogen III
dekarboksylaza uroporfirynogenu !
koproporfirynogen
oksydaza koproporfirynogenu !
protoporfirynogen
oksydaza protoporfirynogenu !
protoporfiryna
ferrochelataza !
HEM

rodzaj porfirii
ostra porfiria przerywana
choroba Guenthera*
porfiria skérna pé7na
koproporfiria dziedziczna
porfiria mieszana

protoporfiria erytropoetyczna

* choroba Guenthera — wrodzona porfiria erytropoetyczna

Ryec. 1. Biosynteza hemu
Fig. 1. Heme biosynthesis
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firii skérnej p6Znej. Role w etiopatogenezie zmian
watrobowych przypisuje si¢ czynnikom, takim
jak: alkohol (minimum 40 g etanolu/dobe)
[1, 2], zwigzki toksyczne (benzyna, rozpuszczalni-
ki, farby), hormony — gtéwnie estrogeny (antykon-
cepcja hormonalna, HTZ i leczenie raka gruczotu
krokowego) [1, 2], zakazenia wirusami hepatotro-
powymi, a zwlaszcza HCV, HIV, ale takze HBV
iinnymi [1, 2].

Niejasny pozostaje takze patomechanizm
uszkodzenia watroby w przebiegu PCT. Przypu-
szcza si¢, ze czynniki, takie jak: alkohol, estroge-
ny, zakazenia, wplywaja na wydzielanie zelaza
z magazynéw tkankowych, zwigkszone stezenie
zelaza przyczynia¢ si¢ moze — jak wykazano — do
powstawania toksycznych wolnych rodnikéw.
Podobny mechanizm dziatania odnosi si¢ do po-
chodnych weglowodoréw. Istnieja réwniez dowo-
dy, iz alkohol wzmaga syntez¢ 0-aminolewulininu
(ALA) [3]. Remisja kliniczna choroby wiaze si¢
z abstynencjg alkoholowg lub zaniechaniem przyj-
mowania estrogendw oraz ze zmniejszeniem Stg-
zenia zelaza w surowicy krwi.

Juz w 1992 r. przedstawiono raport, ktory
zwracal uwage na czgstsze wspotwystgpowanie
PCT i zakazenia HCV. Przeciwciatla anty-HCV
stwierdzano u 8—79% o0s6b z rozpoznang PCT (od-
setek ten byt wiekszy w Europie Potudniowe;j
1 USA niz w Europie Pétnocnej). U wigekszosci pa-
cjentéw z obecnymi anty-HCV w surowicy byt
dodatni HCV RNA [4]. Czestos¢ wystepowania
zakazenia HCV byla podobna zaréwno w typie I,
jak 1 I PCT [5]. Do zakazen innymi wirusami he-
patotropowymi stwierdzanymi u os6b chorych na
PCT nalezaty: zakazenie HBV, HAV i HIV. Porfi-
ri¢ skdrng p6Zng rozpoznawano réwniez u pacjen-
téw przewlekle hemodializowanych, u chorych na
tocznia uktadowego, niedokrwistos¢ sideroblas-
tyczng, talasemi¢ oraz cukrzyce typu 2.

Jak wspomniano, w przebiegu porfirii skérnej
pbéZnej czesciej niz w populacji ogdlnej, stwierdza
sie obecnos¢ anty-HCV (4-90% zaleznie od regio-
nu geograficznego) [4, 6]. Réwniez w Polsce odse-
tek chorych na PCT, u ktérych wykazano anty-
-HCV jest wysoki (okoto 50%) [7]. Badania pa-
cjentow z PCT zakazonych HCV wykazaty czgst-
sze wystepowanie genotypu 1, zwlaszcza 1b w po-
réwnaniu z osobami zakazonymi HCV, ale bez ob-
jawéw PCT [8].

Nadal trwaja badania nad patomechanizmem
rozwoju PCT w przebiegu zakazenia HCV. Nalezy
podkreslié, iz poza zakazeniem HCYV, aby doszio
do ujawnienia si¢ PCT, muszg istnie¢ predyspozy-
cje genetyczne (w tym wykazana mutacja genu he-
mochromatozy HFE). Dowiedziono, iz zakazeniu
HCYV towarzyszy zaburzenie metabolizmu porfiryn
(co przejawia si¢ gldwnie wzrostem wydalania ko-

proporfiryn z moczem) [9]. U okoto 15% o0séb za-
kazonych HCV bez objawdéw porfirii stwierdzono
ponadto zwiekszone wydalanie porfiryn z moczem
[10]. Liczne doniesienia nie potwierdzajg jednak
tej obserwacji [2, 11]. Wyniki badan nad wptywem
zakazenia HCV oraz HCV/HIV na matabolizm zZe-
laza i porfiryn w PCT sg czeSciowo sprzeczne [12].
Wirus zapalenia watroby typu C nie ma bezposred-
niego wpltywu na aktywnos¢ UROD [13]. Zaburze-
nia syntezy hemu wynikaja z mechanizméw po-
srednich. Wykazano, iz w przebiegu PCT zakaze-
nie HCV przyczynia si¢ do wzrostu aktywnosci
aminotransferaz, zwigkszenia st¢zenia O,-globuli-
ny oraz bialek ostrej fazy [12].

U wiekszosci chorych na PCT obserwuje si¢
zaburzenia metabolizmu zelaza, stwierdza si¢
podwyzszone stgzenie ferrytyny oraz wzmozone
wysycenie transferyny w surowicy krwi [14]. Po-
nad 80% pacjentéw ma rézny stopien hemosyde-
rozy watroby [15]. Nie do korica jest wyjasniona
przyczyna przeladowania hepatocytéw zelazem.
Podwyzszone stezenie zelaza w surowicy obser-
wuje si¢ u okoto 60-65% chorych na PCT [14,
16]. Rzadko porfirii skérnej pdzZnej towarzyszy
kliniczna hemochromatoza.

Jony zelaza odgrywajg wazng rolg w patogene-
zie PCT. Wykazano, iz hamujg aktywnos¢ UROD
oraz uszkadzajg narzady, w ktérych sie odkladaja.
Dowiedziono, iz za gromadzenie zelaza w watrobie
w przebiegu porfirii skérnej péZnej odpowiada mu-
tacja genu hemochromatozy HFE. U 39-42% pa-
cjentéw stwierdza si¢ mutacj¢ C282Y (Cys282Tyr)
HFE (w tym 15% to homozygoty), podczas gdy
u 31-47% o0séb jest obecna mutacja H63D
(His63Asp) HFE (w tym 8% to homozygoty) [1, 3,
10]. Gromadzenie Zelaza oraz wigcksze st¢zenie fer-
rytyny i wysycenie transferyny w przebiegu PCT
obserwuje si¢ u oséb homozygotycznych [1]. Wy-
kazano, ze u homozygot pod wzgledem mutacji
C282Y dochodzi do wigkszego uszkodzenia watro-
by wowczas, gdy wspoéldziatajg takie czynniki, jak
alkohol i zakazenie HCV [1]. Mechanizm wspot-
dziatania tych czynnikéw nie zostal jednak dotad
poznany [14)]. Dowiedziono, iz na martwice¢ hepa-
tocytéw wigkszy wptyw wywiera zaburzenie meta-
bolizmu Zelaza niz metabolizmu porfiryn [17].

Nie wykazano bezposredniego wpltywu zelaza
na aktywnos$¢ UROD. Jony zelaza wptywajg nato-
miast na uwolnienie wolnych rodnikéw tleno-
wych, ktére odgrywajg role w procesie utleniania
uroporfirynogenéw do uroporfiryn i innych niepor-
firynowych zwigzkéw polarnych, hamujacych ak-
tywno$¢ UROD in vitro [17].

Chlorowcopochodne weglowodoréw indukuja
(co wykazano w badaniach eksperymentalnych)
uktad cytochromu P450 [18] Cytochrom P450 ka-
talizuje zalezng od NADPH oksydacj¢ uroporfiry-
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nogendéw do uroporfiryn. Proces ten wzmaga in vi-
tro zelazo [19]. Oksydacji uroporfirynogenéw za-
pobiega kwas askorbinowy. Rolg kwasu askorbino-
wego w zapobieganiu porfirii potwierdza wykaza-
nie w przebiegu PCT niedoboréw witaminy C [20].

Zauwazono takze, iz inaktywacja UROD wy-
maga obecnosci 0-aminolewulinianu (ALA) [3].
W badaniach eksperymentalnych przeprowadzo-
nych na myszach wykazano, ze podanie ALA pro-
wadzi do zmniejszenia aktywnosci UROD. Obni-
zona aktywnos¢ UROD przyczynia si¢ do groma-
dzenia substratéw wczesniejszych etapdw syntezy
hemu. Badania nad typem II porfirii skérnej
p6znej oraz nad HEP wykazaly, ze aktywnos¢
UROD musi by¢é obnizona o okoto 75%, aby
zwigkszone stezenie porfiryn wywotato fotouczu-
lenie [21]. Podczas remisji choroby aktywnos¢
UROD moze wréci¢ do wartosci prawidtowych.
Istnieje hipoteza, ze rozwdj PCT jest nastgpstwem
postepujacej inaktywacji enzymu przez Swoisty
watrobowo proces, ktéry wptywa na miejsce kata-
lityczne [22]. W przebiegu porfirii skérnej p6Znej
wykazano réwniez istnienie mutacji UROD
(G281E). Sa to mutacje autosomalne dominujace
(obecnie poznano 11 z nich, ale jawna klinicznie
choroba dotyczy 7) [23].

W przebiegu porfirii skornej péznej rzadziej
obserwuje si¢ kliniczne objawy zaburzen funkcji
watroby, czesciej natomiast stwierdza si¢ zmiany
w badaniach histopatologicznych bioptatow.
Zmiany te dotycza zwlaszcza miodych kobiet. Za-
kres tych zmian jest szeroki: od syderozy, mini-
malnych zmian degeneracyjnych, tagodnego sttusz-
czenia oraz obecnosci ognisk martwicy, poprzez
nacieki zapalne przestrzeni wrotnych, wtéknienie
az po zmiany marskie i rozwéj pierwotnego raka
watroby. Marskos¢ w przebiegu PCT powoduje
wieksze ryzyko wystgpienia pierwotnego raka wa-
troby niz zmiany marskie o innej etiologii [15].
Badania nad porfiria skorng pdézng wykazaty
podwyzszone ryzyko rozwoju nie tylko pierwotne-
go raka watroby, ale takze i raka ptuc. Ostatnia ob-
serwacja wymaga jednak potwierdzenia. Charak-
terystyczng cechg PCT, stwierdzang w badaniu hi-
stopatologicznym bioptatéw, jest obecnosé kry-
sztaléw uroporfiryn.

Patogeneza uszkodzenia watroby w przebiegu
PCT pozostaje — jak wspomniano wczesniej — nie
do korica poznana. Nie wiadomo, czy porfiryny
odgrywaja rol¢ w inicjacji, czy progresji choroby
watroby. Niewatpliwy jest tu toksyczny wplyw al-
koholu oraz jonéw zelaza. Oba czynniki moga
uszkodzi¢ watrobe bezposrednio i posrednio
(przez hamowanie aktywnosci UROD). U chorych
na PCT obserwowano takze obecnos¢ przeciwciat
reagujgcych z hepatocytami. Wsrdd réznych czyn-
nikow o istotnej roli w patologii watroby w prze-

biegu porfirii skérnej p6Znej wymienia si¢ zakaze-
nia wirusami hepatotropowymi, a zwtaszcza HCV,
HIV i innymi.

Zespoty cholestatyczne nie wydaja si¢ zwigza-
ne istotnie z PCT lub zakazeniem HCV. Wyjat-
kiem jest tu fibrosing cholestatic hepatitis obser-
wowane sporadycznie u pacjentéw zakazonych
HCV lub HBY, bedacych po przeszczepieniu wg-
troby i leczonych immunosupresyjnie lub podda-
nych immunosupresji z innych przyczyn [24].

U pacjentow chorych na PCT zakazonych
HCV w znacznym odsetku przypadkéw stwierdza
si¢ zwigkszong aktywnos¢ aminotransferaz, GGTP
i fosfatazy alkalicznej w surowicy. Badania wyka-
zaly takze zwigkszone st¢zenie jonéw miedzi w su-
rowicy krwi. Stwierdzono dodatnig korelacje mig-
dzy stezeniem jonéw miedzi w surowicy a zwiek-
szong aktywnoscig zapalng watroby u oséb cho-
rych na PCT [11, 25]. Stgzenie jonéw miedzi nie
wykazuje natomiast korelacji z remisjg lub zao-
strzeniem zmian skérnych [11]. Jony miedzi sg ko-
faktorem ceruloplazminy i dysmutazy nadtlenko-
wej, bioracej udzial w obronie antyoksydacyjne;j.
Wazrost stezenia jondw miedzi moze by¢ zwigzany
z naturalng odpowiedzig organizmu na stres oksy-
dacyjny wywotany choroba, a wzrost stezenia wy-
mienionych jonéw towarzyszacy zakazeniu HCV —
7z procesem zapalnym toczacym si¢ w watrobie. Jo-
ny miedzi sg jednak silnym czynnikiem prooksyda-
cyjnym i przyczyniaja si¢ do wzrostu stezenia jo-
néw zelaza w tkankach pacjentéw chorych na PCT.

W leczeniu PCT stosuje si¢ m.in. desferoksa-
min¢ lub upusty krwi. Desferoksamina chelatujac
jony zelazowe prowadzi do obnizenia st¢zenia
wolnego zelaza. Obnizenie stgzenia zelaza przy-
czynia si¢ do wzrostu aktywnosci UROD, a tym
samym do zmniejszenia wydzielania porfiryn i re-
misji klinicznej choroby. Zastosowanie w lecze-
niu PCT znalazt réwniez lek przeciwmalaryczny —
chlorochina, podawana doustnie w dawce 125 mg
2 x w tygodniu. Mechanizm dziatania leku opiera
si¢ na tworzeniu kompleksow z uroporfiryng, co
pozwala na wydzielanie uroporfiryn przez watrobe
(prawdopodobnie w wyniku egzocytozy); chloro-
china ma réwniez hamowa¢ sam proces syntezy
porfiryn. Podawanie chlorochiny powinno by¢
kontynuowane az do zmniejszenia wydalania uro-
porfiryn < 100 mmol/l. W leczeniu porfirii skérnej
péZnej wykorzystuje sie takze cymetydyne, inter-
feron, plazmaferezg, hemoperfuzje; sa to jednak
metody znacznie mniej skuteczne [26].

W leczeniu PCT niemalg role przypisuje si¢
przestrzeganiu odpowiedniej diety, ktéra powinna
by¢ niskokaloryczna i zapewnia¢ dostarczanie ener-
gii okoto 500 kcal/dobg. Zalecane sg warzywa
i owoce ubogie w cukier, tj.: jabika, grejpfruty, cytry-
ny, dostarczajgce mato energii, ale bogate w bion-
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nik, karoten i witamine¢ C [26]. Po 2 tygodniach sto-
sowania takiej diety zaobserwowano obnizenie ak-
tywnosci AspAT, zmniejszenie st¢zenia zelaza i fer-
rytyny w surowicy, zmniejszenie wydalania kopro-
porfiryn w moczu oraz poprawe kliniczng wyraza-
jaca si¢ remisjg zmian skérnych. Dieta ubogoener-
getyczna okazuje sie korzystna w leczeniu PCT,
gdyz: zmniejsza ilos¢ zelaza, bedacego oksydan-
tem, stanowi bogate Zrédto witamin antyoksydacyj-
nych, np. witaminy C i karotenu (neutralizujgcych
wolne rodniki tlenowe i1 nadtlenkowe bezposrednio
i posrednio przez chelatowanie jonéw zelaza i mie-
dzi) oraz jest niskokaloryczna (zmniejsza tworzenie
wolnych grup tlenowych, indukuje enzymy deto-
ksykacyjne i naprawiajagce DNA).

W leczeniu zakazenia HCV towarzyszgcego
PCT zastosowanie znalazt interferon o (IFN-Q),
ktéry wptywa na remisj¢ zmian skérnych, poprawe
funkcji metabolicznych watroby, w tym metaboliz-
mu porfiryn (brak z surowicy oznaczalnego HCV
RNA) [27]. Istniejg jednak doniesienia, iz IFN-O
wywiera jedynie przejSciowy efekt na HCV RNA
w surowicy bez wpltywu na metabolizm porfiryn
[28]. Niektore badania potwierdzajg wigksza sku-
tecznosé IFN-B w leczeniu PCT towarzyszacej za-
kazeniu HCV. Donoszono jednak takze o zaostrze-
niu objawéw klinicznych PCT po wdrozeniu tera-
pii interferonowej [29]. Leczenie INF-a nie zaw-
sze jest skuteczne, nawet w przypadku znacznego
spadku wykrywalnego HCV RNA [30].
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