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Souhrn: SmiSend kryoglobulinemie je nej¢astéjsim extrahepatdlnim projevem infekce virem hepatitidy C (HCV). Protilatky anti-
HCV a ribonukleovou kyselinu viru, HCV RNA, lze nalézt v kryoprecipitatech, spole¢né s revmatoidnim faktorem. Kryoglobu-
liny se skladaji z komplexu imunoglobulint, které in vitro precipituji pii ochlazeni pod teplotu lidského téla. Vaskulitida je vy-
voldna ukladdnim téchto imunokomplext v malych cévich. 36-45 % pacienttt chronicky infikovanych HCV ma pfitomny
kryoglobuliny v séru, ale u méné nez 10 % z nich se vyvine klinicky manifestni vaskulitida. U referovaného pacienta se v roce
1998 zacal objevovat obcasny vysev exantému, charakteru urtiky, na obou dolnich koncetinach soucasné s otoky plosek nohou
a migrujicimi artralgiemi. Byl vySetfovan u fady specialistl, pficina exantému zustala nezjisténa. Az po S letech u néj byla
diagnostikovana chronicka hepatitida C, infekce genotypem-2 viru, a zjisténa souvislost mezi koznimi projevy, které spadaji do
klinického obrazu vaskulitidy pfi smiSené kryoglobulinemii 3. typu, a chronickou infekci HCV. Pacient byl lécen 24 tydnii pe-
gylovanym interferonem alfa-2a a ribavirinem. V pribéhu 1écby doslo k vymizeni HCV RNA ze séra a normalizaci kozniho na-
lezu. Tento stav trvd i po 48 tydnech od konce antivirové 1écby.
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Treatment of chronic infection with hepatitis C virus with pegylated interferon and ribavirin in patient with mixed
cryoglobulinaemia

Summary: Mixed cryoglobulinaemia is the most common extrahepatic manifestation of hepatitis C virus (HCV) infection.
Anti-HCV antibodies and ribonucleic acid of the virus, HCV RNA, can be detected in cryoprecipitates, together with rheuma-
toid factor. Cryoglobulins consist of complex of immunoglobulins that in vitro precipitate upon the cooling bellow the human
body temperature. Vasculitis is caused by the deposition of such immunocomplexes in the small blood vessels. 36-45% of
patients chronically infected with HCV have cryoglobulins in serum; however, less than 10% of them develop clinically mani-
fested vasculitis. In the referred patient sporadic eruption of exanthema with urticaria pattern started to appear on both lower
limbs concurrently with sole oedemas and migrating arthralgias in 1998. He was examined by a lot of specialists without the
cause of exanthema being found. Only after 5 years chronic hepatitis C was diagnosed, infection with genotype 2 of the virus,
and the relationship between skin manifestations belonging to the clinical picture of vasculitis associated with type 3 mixed
cryoglobulinaemia and chronic HCV infection was found. Patient was treated for 24 weeks with pegylated interferon alpha-2a
and ribavirin. During a treatment period HCV RNA disappeared from serum and skin findings became normal. This situation
persists even 48 weeks after the end of the antiviral treatment.
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Uvod je smisend kryoglobulinemie (SK).  séronegativni artritida, lichen pla-
Chronickd infekce virem hepatitidy Do souvislosti s infekci HCV je dava-  nus, porfyria cutanea tarda a B-bu-
C (HCV) je spojena s fadou extrahe-  na i membranoproliferativni glome-  nécny lymfom s nizkym stupném

patélnich nemoci, z nichz nejcastéj$i  rulonefritida, Sjogrentv syndrom,  malignity.
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Casty spole¢ny vyskyt SK a infekce
virem hepatitidy C byl popsan zahy
po objevu HCV a zavedeni diagnos-
tickych testti pro prtikaz infekce tim-
to virem do rutinni praxe [15]. Retro-
spektivni analyzou bylo zjisténo, ze
80-98 % pacientu s dfive diagnosti-
kovanou esencidlni SK ma v séru pfi-
tomny protilitky anti-HCV a ribo-
nukleovou kyselinu viru (HCV RNA)
[1,13,16]. Protilatky anti HCV a HCV
RNA byly nalezeny i v kryoprecipita-
tech, spole¢né s revmatoidnim fak-
torem. Kryoglobuliny se skladaji
z komplexu imunoglobulint, které
in vitro precipituji pii ochlazeni pod
teplotu lidského téla. Vaskulitida je
vyvoldna ukldddnim téchto imuno-
komplext1 v malych cévach. Predpo-
klada se zasadni vyznam HCV v etio-
patogenezi SK. Virus hepatitidy C
totiz neni jen hepatotropni, ale
i lymfotropni. Infikuje B-lymfocyty
a vyvolava syntézu monoklonalniho
imunoglobulinu IgM s aktivitou
revmatoidniho faktoru. Tento imu-
noglobulin tvof{ v chladu imuno-
komplexy s imunoglobulinem IgG
a ty se podileji na vzniku vaskulitidy.
Histologické zmény v jatrech jsou
vsak vyvolany prevazné vlivem HCV,
nikoliv vaskulitidou. U vétsiny ne-
mocnych se SK a chronickou infekci
HCV je aktivita jaterniho zinétu
mirnd a fibréza nebyva pokrocila.
Na druhé strané lze vsak nalézt ja-
terni cirhézu ¢astéji u nemocnych
s chronickou infekci HCV a SK, nez
u pacientt bez kryoglobulinemie
[17]. V literatute se udava, ze 36-45 %
pacienta chronicky infikovanych
HCV ma pritomny kryoglobuliny
v séru, ale u méné nez 10 % z nich se
vyvine klinicky manifestni vaskuliti-
da [4,16]. U velké ¢&asti téchto osob
Ize prokazat v séru i pritomnost
revmatoidniho faktoru, i kdyz vétsi-
na z nich nemd projevy extrahepa-
talnitho onemocnéni. Pokud nejsou
pritomny klinické zndmky vaskuliti-
dy, neméla by se stanovit diagnéza
kryoglobulinemie. Klinicky vyznam
pritomnosti nizkych hladin kryoglo-

bulint u pacienttt s chronickou he-
patitidou C neni znam [7].
Kryoglobulinemie se ¢asto klasifi-
kuje do 3 typt, pfitom s infekci HCV
jsou typicky spojeny kryoglobuline-
mie typu II nebo IIL:
A. typ I - ptitomen je monoklonalni
imunoglobulin
B. typ II - charakteristicka je pfitom-
nost monoklonalniho imunoglo-
bulinu nejcastéji tiidy IgM (ale
1 IgG nebo IgA), ktery ma aktivitu
revmatoidniho faktoru proti po-
lyklondlnimu IgG
C. typ III - se odlisuje od typu II pfi-
tomnosti polyklondlniho revma-
toidniho faktoru IgM [1].

SmiSend kryoglobulinemie je kli-
nicky charakterizovina exantémem
charakteru purpury ¢i urtiky, slabos-
ti, artralgiemi, neuropatiemi, glome-
rulonefritidou (v nejtézsich pripa-
dech vedouci k nefrotickému synd-
romu a progredujicimu rendlnimu
selhdni), Raynaudovym fenoménem
a ,sicca“-syndromem. Nejtypi¢téj$im
a nejc¢astéjsim projevem onemocnéni
je hmatatelnd purpura, keerd se ty-
picky objevuje na dolnich konceti-
nich a intermitentné se rozsifuje ve
formé erytematézni svédivé vyrazky.
Vysetfenim bioptickych vzorkt kuaze
lze prokazat, ze histologickym pod-
kladem morf je leukocytoklasticka
vaskulitida (perivaskularni exsudace
neutrofilnich granulocyta, rozpad
neutrofil®i za tvorby jaderné drti,
drobnd perivaskuldrni krviceni, de-
pozita fibrinu ve sténdch cév i peri-
vaskuldrné). Hyalinni intravaskularni
depozita se prokazuji jen vzacné.

Chronickd hepatitida C, ktera pro-
vazi kryoglobulinemii, je zpravidla
mirna a klinicky se neprojevuje.

Pred poznanim zisadniho vyzna-
mu infekce HCV pro tvorbu kryopre-
cipitatt, a tim i vzniku vaskulitidy se
SK lé¢ila preparity s imunosupre-
sivnim tcinkem, zejména kortikoste-
roidy, nebo plazmaferézou. V soucas-
nosti je zakladem lécby chronické
infekce HCV interferon alfa (IFNw),

Létba chronické infekce virem hepatitidy C pegylovanym interferonem a ribavirinem u pacienta se smiSenou kryoglobulinemii

pegylovanym ¢i konvené¢nim, a riba-
virin. Pfirozeny prabéh SK neni zce-
la jasny, ale onemocnéni jen velmi
zfidka odezni spontinné bez antivi-
rové lécby. U &4sti nemocnych s kryo-
globulinemii mtize dojit k proliferaci
B-lymfocytt v kostni dfeni a jatrech
a vznikne lymfom z B-lymfocyta
s nizkym stupném malignity.

Popis pfipadu

Dosud mame osobni zkusenosti s 1é¢-
bou pouze 1 pacienta s chronickou
hepatitidou C a smiSenou kryoglo-
bulinemii. Muz (1949), se velmi prav-
dépodobné infikoval HCV jiz v roce
1974 pti dércovstvi krevnich kompo-
nent plazmaferézou. Pro tuto cestu
prenosu svédci epidemiologickd sou-
vislost. V uvedeném roce onemocné-
lo v Brné vice nez 100 darca akutni
virovou hepatitidou. Vzhledem k ne-
gativité HBsAg bylo toto onemocné-
ni tehdy uzavieno jako hepatitida A.
Vétsina pacient(l, véetné referované-
ho nemocného, potom unikla ze sys-
tematického sledovani v jaternich
poradnich. U ¢asti nemocnych byla
v 90. létech 20.stoleti prokdzina
chronicka infekce HCV a kromé vyse
uvedeného darcovstvi krevnich kom-
ponent nebyly u nich v anamnéze
zjiStény zadné pravdépodobné cesty
prenosu infekce HCV. Mimo to jsou
vsichni tito pacienti infikovani geno-
typem viru 2, ktery je jinak na Gizemi
nasi republiky velmi vzacny. N&s pa-
cient byl v roce 1979 definitivné vy-
fazen z déarcovstvi krve pro pretrva-
vajici zvySenou aktivitu alaninami-
notransferdzy (ALT). Sledovin po
strance jaternich funkci od té doby
nebyl.

V roce 1998 se u néj zacal objevo-
vat obéasny vysev svédivého exanté-
mu na obou dolnich koncetinich
soucasné s otoky plosek nohou, sub-
febriliemi, maladtnosti, slabosti, zim-
nici a migrujicimi artralgiemi. Kozni
morfy byly plastické, na dotyk boles-
tivé a pacienta velmi obtézovaly. Né-
kdy nemohl pro otoky plosek nohou
nékolik hodin téméf chodit. Pfes
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Tab. Zmény nékterych virologickych, biochemickych a hematologickych parametrii béhem lécby

a po ni.

den 0 den 14 den 28 den 84 den 168 den 336*
HCV RNA (IU/ml) 519 000 338 000 5530 0,0 0,0 negativni (kvalitativné)
ALT (pkat/l) 3,09 0,81 0,62 0,55 0,59 0,42
neutrofily (x 10°/1) 458 1,40 123 1,61 1,35 365
hemoglobin (g/1) 152 144 142 126 122 159

*Den 336 — 24 tydnii po skonceni léchy.

noc se stav vét§inou prechodné zlep-
8il, ale pri praci (pracuje ve strojir-
ndch, prace cely den ve stoje) doslo
k navratu otok a zvyraznéni exanté-
mu. Pro uvedené potize navstivil der-
matologa a posléze alergologa a imu-
nologa. Zprvu bylo podezieni na aler-
gii na rtizné slozky potravy. Recidivim
vysevu exantému se vSak nezabranilo

ani dtislednym vylouc¢enim vSech po-  zah#ati na 37 °C zmizi. Pfitomnost
tencionalnich alergenti z potravy,ani  monoklondlniho imunoglobulinu
podavinim antihistaminik. Proto se  byla nasledné vyloucena imunofixa-

zacalo uvazovat o angioneurotickém
edému. Pfi vySetfovani na imunolo-
gii byla zjisténa zvysena aktivita ALT
(na 4ndsobek horni hranice normy),
a proto byl odeslan na Kliniku infek-
¢nich chorob EN Brno, pracovisté
Bohunice, k dosetfeni. V tinoru roku
2003 jsme prokézali protiltky anti-
HCV a HCV RNA v séru. Sérotypiza-
ci byl urcen typ 2 viru hepatitidy C.
Pouzita byla souprava Murex HCV
Serotyping 1-6 Assay™ (Murex,
Dartford, Kent, UK). Markery virové
hepatitidy B byly negativni, pfitom-
ny byly jen anamnestické protilatky
po hepatitidé A prodélané v minu-
losti. Chronickd infekce HCV byla
u tohoto pacienta diagnostikovdna
az po 29 letech od pravdépodobné
doby infikovani.

Pritkazem chronické hepatitidy C
se ukdzala mozni souvislost mezi
koznimi projevy a chronickou infek-
ci HCV. Protoze v literatufe je vztah
mezi infekci HCV a SK popsin, smé-
fovali jsme dalsi diagnostické usili
k prakazu kryoglobulint. Pfi vySet-
feni na Oddéleni klinické biochemie
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FN Brno, pracovi$té Bohunice se po-
darilo kryoglobuliny v séru proka-
zat. Pfi tomto vySetieni se odebird
krev do predehratych zkumavek, ne-
cha se srazit a centrifuguje se pii tep-
loté 37 °C. Sérum se potom skladu-
je nejméné 72 hodin pfi teploté 4 °C
a vizudlné se hodnoti pritomnost
kryoprecipitatu, ktery pii nasledném

ci pii pokojové teploté i pfi teploté
37 °C.

Pfi imunologickém vySetfeni byla
zjiSténa vyssi hladina cirkulujicich
imunokomplext (CIK) - 102 jedno-
tek. Revmatoidni faktor (RF) byl po-
zitivni ve tiidé IgM, slabé pozitivni
ve tiidé IgG a negativni ve tiidé IgA.
Dile bylo nalezen sniZeny absolutni
pocet CD3+ T-lymfocytiti - 0,77 x 10°/1,
norma 0,90-2,80 x 10°/l. Relativni
pocet téchto bunéénych elementa
byl normalni - 69 %. V normé byly
i hladiny imunoglobulint IgG, IgA,
IgM a IgE, proteiny akutni faze, slozky
komplementu a subpopulace lymfo-
eyttt CD4+, CD8+, CD19+ a pomér
CD16+/CDS6+. Pfitomnost autopro-
tilitek (ANA, anti-ENA, c-ANCA,
p-ANCA, ACLA) nebyla prokazana.
Flowcytometrické vySetfeni zamérené
na pritkaz markerti non-Hodgkin-
ského lymfomu bylo negativni.

Byla provedena excize kozni morfy
na dolni koncetiné. Histologicky by-
la nalezena typickd leukocytoklas-
tickd vaskulitida s pfimési neutrofi-
lti. Nélez odpovidal smiSenému typu
kryoglobulinemie (obr. 1 a 2).

Obr. 1. Prehledny histologicky
obraz zachycujici leukocytokla-
stickou vaskulitidu postihujici
povrchovy i hluboky cévni
plexus (ve spodni ¢asti obrazku
zasahuje zanét az k podkoznimu
tuku). Barveni hematoxylin-eozin,
objektiv PIApo 40krat.

U naseho pacienta se vaskulitida
klinicky manifestovala pouze na ku-
zi a kloubech. Nemocny nemél zad-
né klinické ani laboratorni projevy
postiZzeni jinych organd, jako jsou
ledviny, nervovy systém, slinné zlazy,
keeré jsou u smiSené kryoglobuline-
mie Casté.

Na zdkladé vysledka vSech uvede-
nych vysetfeni jsme stanovili diagné-
zu smiSené kryoglobulinemie IIIL. ty-
pu spojené s chronickou infekci
HCYV a indikovali antivirovou terapii.
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Obr. 2. Histologicky obraz zachycujici cévu s depozity fibrinu,
neutrofilni granulocyty s jadernou drti a mirné krvaceni. Barveni
hematoxylin-eozin, objektiv PIApo 40krat.

Vzhledem k infekeci pfiznivym geno-
typem viru byl pacient lé¢en jen
24 tydnt kombinaci pegylovaného
interferonu (PEG-IFN) alfa-2a, v dav-
ce 180 pg lkrat tydné podkozné,
a ribavirinu, 1 200 mg denné rozdé-
lené do 2 dennich dévek per os.
Jaterni biopsie nebyla pied lécbou
provedena pro nesouhlas pacienta
s timto zdkrokem. Podle fyzikalniho
vySetfeni, sonografie (normalni na-
lez na parenchymatéznich organech
dutiny bfisni), vysledkii biochemic-
kych a hematologickych vysetieni
(normalni hodnota bilirubinu, albu-
minu, leukocyt®i, trombocytti, pro-
trombinového casu) neslo o jaterni
cirhézu.

U pacienta byla sledovdna virova
kinetika v pocatcich 1écby. Pocatecni
viremie byla 519 tisic mezinarodnich
jednotek na mililitr (IU/ml). Za
24 hodin po prvni davce PEG-IFN
poklesla viremie na 338 tisic IU/ml,
za 14 dni po zahdjeni [é¢by potom na
pouhych 6 tisic IU/ml. Po 28 dnech
lécby byla jiz viremie nulovd, stejné
tak i po 84 dnech. Kvantitativni sta-
noveni viremie bylo déldno testem
Cobas Amplicor HCV Monitor Test™
v2.0 kits (Roche Molecular Systems,

Inc., Branchburg, NJ, USA). V dobé
ukonceni lécby bylo provedeno kvali-
tativni stanoveni HCV RNA v séru
polymerdzovou fetézovou reakci. Po-
uzit byl test Cobas Amplicor Hepati-
tis C Virus (HCV) Test™, v2.0 (Roche
Molecular Systems, Inc., Branchburg,
NJ, USA). Virologickd odpovéd byla
provazena poklesem aktivity ALT v sé-
ru, z pocatecni hodnoty 3,09 pkat/l
(norma do 0,80 pkat/l) na 0,81 pkat/1
po 14 dnech a 0,62 pkat/l po 28 dnech
lé¢by. Normalni aktivita ALT potom
pretrvavala po celou dobu lécby
i 24tydnt po jejim skonceni. Po-
drobny prehled viremie a aktivity
ALT je uveden v tab.

Tolerance 1é¢by byla ze strany pa-
cienta vyborna, kromé nevyraznych
chiipkovych pfiznak po 1. davce
PEG-IFN nemél jiné obtize. Pokles
hladiny neutrofilnich granulocytt je
pri lécbé konvencénim i pegylovanym
IFNo pravidlem. U naseho pacienta
postupné poklesla hodnota neutro-
filti z pocate¢ni hodnoty 4,58 x 10°/1
na minimalni hodnotu 1,23 x 10°/1,
coz nevyzadovalo redukci davky
PEG-IFN o-2a. Rovnéz hemolyticka
anémie je pii lécbé ribavirinem ne-
zbytnd. U naSeho pacienta poklesla

hladina hemoglobinu z 152 g/l na
122 g/l. Redukce davky ribavirinu
v8ak rovnéz nebyla nutna. Pfi vySet-
feni krevniho obrazu 8 tydnt po
skonceni 1é¢by byly jiz vSechny para-
metry v mezich normy. Hodnoty
neutrofilti a hemoglobinu uvadi rov-
néz tab.

Pacient mél pfed zahdjenim lécby
rozsahly makulopapulézni exantém
na obou stehnech 1 bércich, nevyraz-
né otoky plosek obou dolnich kon-
Cetin a obou zdpésti. Morfy byly syté
Cervené, velikost jednotlivych morf
byla 1-2 cm, jejich spodina induro-
vana (obr. 3a, 4a, 5a). Ihned po zaha-
jeni lécby se zacaly morfy zmensovat,
blednout a postupné mizet. Po
28 dnech lécby byl kozni nalez v pod-
staté normalni (obr. 3b, 4b, Sb). Pa-
cient je 48 tydnt od skonceni lécby,
HCV RNA v séru je negativni, aktivi-
ta ALT je normalni. Exantém ani
otoky nejsou pritomny.

Diskuse

Extrahepatalni projevy infekce HCV
jsou pomérné casté a bohuzel se na
né v praxi prili§ nemysli. To je samo-
zfejmé $koda, protoze antivirova 1é¢-
ba s velkou pravdépodobnosti zlepsi
nejen jaterni onemocnéni a snizi ri-
ziko progrese choroby do jaterni
cirhézy nebo hepatoceluldrniho kar-
cinomu, ale u vyznamné casti ale-
spoil prechodné snizi intenzitu pro-
jevil zakladni choroby. I v pfipadé
naSeho pacienta trvala cesta ke
spravné diagndze vice nez 5 let, pii-
tom pacient ani jeho prakticky lékar
nic nezanedbavali a nemocny byl
odeslan k fadé specialistii.

Vysledky randomizovanych kon-
trolovanych studii ukézaly, ze lécba
IFNo vede u vice nez poloviny pa-
cientti se SK a infekci HCV k pokle-
su hladiny kryoglobulint a navozeni
klinické remise onemocnéni. Bohu-
zel ve vétsiné pripadt doslo po skon-
¢eni monoterapie IFNa k relapsu
onemocnéni, zejména pokud byla
lé¢ba podavana pouze 24 tydni [6,
12,14]. Kombinovana léc¢ba IFNo
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Obr. 3, 4, 5. KozZni projevy vaskulitidy na riiznych mistech dolnich

a ribavirinem m4 srovnatelné vysled-
ky u pacientt se SK a bez tohoto
onemocnéni [2,3,12,18]. Vsechny li-
terdrni informace o Uspésnosti lé¢-
by jak IFNo v monoterapii, tak
v kombinaci s ribavirinem, jsou jen
retrospektivnim zhodnocenim zku-
Senosti autor®i, které lze obtizné
standardizovat, protoze se lisi jak
délkou podavani, tak davkou antivi-
rovych preparatt. Podle vysledkii né-
kolika malych klinickych studii
Ize dlouhodobym podévinim IFNa
v monoterapii udrZet pacienta v re-
misi onemocnéni po fadu let [10].
Prekvapivé bylo dlouhodobé remise
onemocnéni dosazeno i monoterapii
ribavirinem, ktery nemd antivirovy,
ale imunomodula¢ni Géinek, a to
dokonce u osob, u kterych pti lécbé
IFNo nevymizela HCV RNA ze séra
[5]. Ojedinéla zprava z Japonska
dokumentuje efekt monoterapie

VVVVVV

lékem doslo k vymizeni HCV RNA
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a kryoglobulint ze séra a navozeni
klinické remise. Tento stav trval
i 9 let po skonceni lécby [8].

Pro naprostou vétsinu nemocnych
chronicky infikovanych HCV je
v soucasnosti standardem lécby po-
davani PEG-IFN a ribavirinu. Vysled-
ky kombinované 1é¢by témito prepa-
raty zavisi predevS$im na genotypu
viru, kterym je dany pacient infiko-
van. Pri infekci genotypy 2 nebo
3 dochazi k trvalé eliminaci virové
replikace u vice nez 80 % lécenych,
a to jiz po 24 tydnech 1é¢by. Naproti
tomu nemocné infikované genoty-
pem viru 1 je nutno lécit 48 tydnt
a uspésnost lécby je nizsi - 50-60 %.
Zatim jsou v literatufe jen ojedinélé
kazuistiky o lécbé pacients se SK
a chronickou infekei HCV kombina-
ci PEG-IFN a ribavirinu, pfesto lze
predpokladat, ze doporucena doba
1é¢by se bude Fidit i u téchto pacien-
ta predevSim genotypem viru a Ze
pujde o 1écbu zatim nejucinnéjsi [9].

koncéetin (obrazky 3a, 4a, 5a nilez pred lécbou pegylovanym inter-
feronem a ribavirinem; obrazky 3b, 4b, 5b nélez po 1écbé).

U pacientd, u kterych dojde po skon-
Ceni 1é¢by k relapsu onemocnéni, je
na misté dlouhodob4 1é¢ba PEG-IFN,
pravdépodobné spiSe v monoterapii
nez v kombinaci s ribavirinem, vzhle-
dem k nezidoucim tcinktm lécby
ribavirinem. Na rozdil od jinych pa-
cientdl s chronickou hepatitidou C,
ktefi jsou léta zcela bez potizi, vede
u nemocnych se SK virova replikace
k velmi zdvaznym a nepfijemnym
klinickym projeviim. Proto je u nich
potieba dlouhodobé lécby zvlasté
naléhava.

Uspésnd lécba naseho pacienta
kombinaci PEG-IFN a ribavirinu jed-
nozna¢né prokézala vztah koznich
projevit k chronické infekci HCV.
Negativni HCV RNA v séru po 24 tyd-
nech od skonéeni antivirové lécby je
u nemocnych s chronickou hepatiti-
dou C znadmkou setrvalé virologické
odpovédi. Protoze md pacienti 48 tyd-
nt po skonceni antivirové 1écby ne-
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gativni HCV RNA v séru, nemélo by
jiz dojit ani k akutni exacerbaci vas-
kulitidy. Pacient vsak bude i nadale
klinicky a laboratorné kontrolovan.

Prdce vznikla za podpory grantu
IGA MZ CR & 7484-3.
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