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Aνασκόπηση

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
O ιός της ηπατίτιδας C (HCV) αποτελεί το κυριότερο αίτιο της ηπατίτι-

δας non-A/non-B. Aναγνωρίζεται ότι ο ιός της ηπατίτιδας C αποτελεί την 
πιο συχνή αιτία χρόνιας ηπατίτιδας (25-40%) και ιογενούς ηπατίτιδας, 
μετά από μετάγγιση (90%), στο δυτικό κόσμο και προκαλεί κίρρωση του 
ήπατος και ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα. Στο 75% των ασθενών, η πορεία 
της νόσου είναι ασυμπτωματική. O ιός εμφανίζει 6 γονότυπους και 50 
υπότυπους. Oι τρόποι μετάδοσης είναι: χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών 
(26,7%), μετάγγιση αίματος (11,9%), σεξουαλική μετάδοση (10%), κάθετη 
μετάδοση (5,2% και σε συνύπαρξη HIV 23,4%), άγνωστη αιτιολογία (40-
50%). H ανίχνευση των αντισωμάτων του ιού πραγματοποιείται σε 8-12 
εβδομάδες μετά τη λοίμωξη με τη μέθοδο ELISA, κυρίως όμως με τη 
μέθοδο RIBA, ενώ η ιαιμία ανιχνεύεται με τη μέθοδο PCR. Πρόσφατα, 
αναφέρθηκε ότι ο κίνδυνος των νεογνών για HCV ενώ ήταν 10%, αυξή-
θηκε σε 36%, εφόσον τα βρέφη γεννήθηκαν από HIV-αρνητικές μητέρες 
με τίτλο HCV-RNA≥106 αντίγραφα/ml, ενώ κανένα νεογνό δε μολύνθηκε 
από μητέρα με τίτλο HCV-RNA≤104 αντίγραφα/ml. Δεν έχει αποδειχτεί 
μετάδοση με το μητρικό θηλασμό (HCV-RNA 101-104 αντίγραφα/ml). Tα 
αντί-HCV αντισώματα διαπερνούν τον πλακούντα και παραμένουν στο 
βρέφος 15 μήνες. Eμβόλιο για προφύλαξη από τον ιό δεν υπάρχει, λόγω 
της ιικής ετερογένειας και του υψηλού ποσοστού μεταλλάξεων. Συνήθως, 
τα παιδιά αναπτύσσουν προοδευτικά χρόνια ηπατίτιδα με σχετικά 
καλοήθη πορεία. H ύπαρξη ιαιμίας και επίμονων HCV-αντισωμάτων στα 
παιδιά πέραν των 18 μηνών ή η de novo παραγωγή αυτών είναι ενδεικτική 
λοίμωξης. H θεραπεία εκτός εγκυμοσύνης μπορεί να γίνει με IFN-α, ρι-
μπαβιρίνη ή συνδυασμό των δύο παραπάνω.

Όροι ευρετηρίου: ηπατίτιδα C, κύηση, επιδημιολογία, παράγοντες κιν-
δύνου, IFN-a, ριμπαβιρίνη.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ο ιός της ηπατίτιδας C (HCV) μεταδίδεται κυρίως με τη μετάγγιση 

επιμολυσμένου αίματος καθώς και προϊόντων αίματος1. Η κατανομή της 
HCV λοίμωξης στις Η.Π.Α. ανέρχεται στα 3,2 εκατομμύρια πλυθησμού2,3. 
Η παγκόσμια κατανομή της HCV λοίμωξης ανέρχεται στα 170 εκατομμύ-
ρια4. Ο ιός της ηπατίτιδας C ανήκει στην οικογένεια των ιών Flaviviridae 
και εμφανίζει ιική ετερογένεια και υψηλού ποσοστού μεταλλάξεις3,5. Εμ-
φανίζει έξι γονότυπους και 50 υπότυπους3. Κατά τη διάρκεια της οξεί-
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ας φάσης της HCV λοίμωξης παρατηρείται ανορεξία, 
αδυναμία, κακουχία και ίκτερος3. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις, η λοίμωξη παραμένει αδιάγνωστη έως 
ότου μεταπέσει στη χρόνια μορφή6. Ορίζεται ως χρόνια 
μορφή της ηπατίτιδας C η παραμονή της περισσότερο 
από 6 μήνες3 και εκτιμάται ότι η οξεία φάση μεταπίπτει 
σε χρόνια σε ποσοστό 60 έως 85% των περιπτώσεων. 
Εκτιμάται ότι η χρόνια ηπατίτιδα C απαντά στο 1,3% 
του πληθυσμού των Η.Π.Α.2. Επίσης, η επίπτωση είναι 
αυξημένη στην Άπω Ανατολή, Μεσόγειο, Αφρική, Ανα-
τολική Ευρώπη (Πίνακας 1)4,7. Η χρόνια λοίμωξη χαρα-
κτηρίζεται από αύξηση της νοσηρότητας και θνησιμό-
τητας, η οποία ανέρχεται στο 5% των περιπτώσεων σε 
άτομα<40 ετών και 34-58% σε άτομα ηλικίας≥40 ετών, 
ενώ αναπτύσσουν κίρρωση ήπατος στα 20 έτη και στη 
συνέχεια ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα8. Στις Η.Π.Α., 
βεβαιώνονται 8000-10000 θάνατοι ετησίως λόγω χρο-
νίων παθήσεων του ήπατος από HCV1. Υπολογίζεται 
ότι οι ασθενείς με HCV λοίμωξη ανερχόταν σε 230000 
το 1980 και σε 36000 το 19961. Επιπρόσθετα, μέτρα τα 
οποία στόχευαν στην ελάττωση της εξάπλωσης της HIV 
λοίμωξης, μπορεί να συνέβαλλαν στη μείωση του HCV 
σε χρήστες ενδοφλεβίων ουσιών9,10. H ανακάλυψη του 
HCV το 1989 από τους Choo και συν.11 οδήγησε στην 
εξέλιξη των διαγνωστικών τεστ και στην καλύτερη 
κατανόηση της φυσικής ιστορίας της νόσου. Παρά το 
γεγονός ότι η μόλυνση με HCV προκαλεί πιο ελαφρά 
νόσο από την ηπατίτιδα B, υπολογίζεται ότι προκαλεί 
διπλάσια θνητότητα από αυτήν.

ΙΟΛΟΓΙΑ
O ιός της ηπατίτιδας C περιέχει ως πυρηνικό οξύ 

μονόκλωνο RNA και προσομοιάζει με τους ιούς που 
ανήκουν στην οικογένεια Flaviviridae, οι οποίοι προ-
σβάλλουν τα αρθρόποδα12. Στη γενετική δομή του ιού 
συμπεριλαμβάνονται δομικές πρωτεΐνες, οι οποίες 
αντιστοιχούν στον πυρήνα (νουκλεοκαψίδιο), και στις 
πρωτεΐνες του περιβλήματος στο 5΄ άκρο, καθώς επίσης 
και 5 μη δομικές πρωτεΐνες (NS 1-5) που εκτείνονται 
έως το 3΄ άκρο. H ταυτοποίηση των υποτύπων του HCV 
είναι χρήσιμη για την ανεύρεση των πηγών μόλυνσης 
από τον ιό σε δεδομένο πληθυσμό, καθώς επίσης και 
για την καταγραφή του τρόπου μετάδοσης (κάθετη, 
σεξουαλική ή οικογενής). Στις H.Π.A., οι τύποι 1α και 
1b είναι οι πιο κοινοί και αντιπροσωπεύουν το 58% και 
το 22% αντίστοιχα όλων των τύπων HCV12.

EΠIΔHMIOΛOΓIA
H ηπατίτιδα C αποτελεί το 20-40% των ηπατικών 

περιστατικών και το 90% της ηπατίτιδας μετά από με-
τάγγιση στις H.Π.A.13 O τρέχων κίνδυνος μόλυνσης 
από τον HCV μετά από μετάγγιση αίματος είναι, κα-
τά προσέγγιση, 0,1% ή λιγότερο σε ελεγμένους δότες 

για αντισώματα κατά του HCV. Tα αντισώματα αυτά 
έχουν ανευρεθεί στο 1,4% του συνόλου του γενικού 
πληθυσμού και στο 0,1-0,7% των υγιών αιμοδοτών στις 
H.Π.A.14,15

Οι Zanetti και συν.16, οι οποίοι μελέτησαν 291 anti-
HCV (+) έγκυες γυναίκες και τα παιδιά τους για έναν 
περίπου χρόνο, διαπίστωσαν, όσον αφορά τους παρά-
γοντες κινδύνου, τα εξής ποσοστά: iv χρήστες ναρκωτι-
κών (26,7%), μετάγγιση αίματος (11,9%), σεξουαλικές 
σχέσεις με iv χρήστη ναρκωτικών (2,8%), εγχειρήσεις, 
επαγγελματική έκθεση (3,2%) και άγνωστες παρε-
ντερικές οδοί έκθεσης (55,4%). Στην εν λόγω μελέτη, 
τα ποσοστά λοίμωξης ήταν σημαντικά υψηλότερα στα 
νεογνά των HCV και HIV μολυσμένων μητέρων (9/40-
22,5% αντί 8/251-3,2% p<0,0001). H μετάδοση της 
HCV δε σχετιζόταν με τον τρόπο διατροφής, το είδος 
του τοκετού, τα επίπεδα της ALT, τη χρόνια ηπατική 
νόσο ή κάποιο γονότυπο HCV1-4. Aντίθετα, στις ομά-
δες υψηλού κινδύνου για HCV βρέθηκαν υψηλότερες 
τιμές οροθετικών ατόμων. Στον πίνακα 1, αναφέρεται η 
παγκόσμια κατανομή της ηπατίτιδας C7. Έγιναν μελέ-
τες για τη συχνότητα ανεύρεσης των αντισωμάτων κατά 
του HCV στον ορό ασθενών που υπέστησαν σοβαρή 
εγχειρητική επέμβαση (5,3%), σε ιερόδουλες (2-20%), 
σε αιμορροφιλικούς (64-86%), σε ομοφυλόφιλους (1,5-
6,2%), σε άτομα θετικά για HIV (5,8-36,4%) και σε εν-

Πίνακας 1. Oλική παγκόσμια κατανομή 
της ηπατίτιδας C [Anti-HCV (+)]

Kατανομή	 Xώρα	 %
Xαμηλή	 Xονγκ-Kονγκ	 0,5
(0-2,5%) 	 Σουηδία	 0,7
	 Aυστραλία	 0,8
	 N. Aφρική	 0,9
	 H.Π.A.	 1,8
	 Aιθιοπία	 2,0
	 Tαϊβάν	 2,5
Mέτρια	 Yεμένη	 2,6
(>2,5-5%)	 N. Σουδάν	 3
	 Περού	 3
	 Iαπωνία	 4
	 Σενεγάλη/
	 Tουνίστα/
	 Mπουρούντι	 4
	 Kιριμπάτι	 5
	 Φιλιππίνες	 5
Yψηλή 	 Zαΐρ	 6
(>5%)	 Λιβύη	 8
	 Aίγυπτος	 14
	 Kαμερούν	 15
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δοφλέβιους χρήστες ναρκωτικών (56-86%)1,10,17-19.
O ιός της ηπατίτιδας C μεταδίδεται αρχικά διαμέσω 

μολυσμένου παραγώγου αίματος και με τις σύριγγες 
των χρηστών ναρκωτικών. Tο RNA του ιού της ηπατίτι-
δας C έχει επίσης ανευρεθεί στο σάλιο, στα ούρα, στο 
σπέρμα, στο ασκιτικό και το εμμηνορρυσιακό υγρό, στο 
μητρικό γάλα, παρόλο που η μετάδοση είναι σημαντικά 
λιγότερο εφικτή1,10,17-19. Δεν έχει ανευρεθεί το RNA του 
HCV στις κολπικές εκκρίσεις. Στους παράγοντες κιν-
δύνου για τη μετάδοση του HCV συμπεριλαμβάνονται 
η χρήση ναρκωτικών ενδοφλεβίως (40-50%), η μετάγγι-
ση αίματος (5%), η οικογενής και η σεξουαλική επαφή 
(5-10%) και η κάθετη μετάδοση (5,2%) ή η ιατρογενής 
(<1%). Παρόλα αυτά όμως, ένα 40-50% των ασθενών 
με μόλυνση από τον HCV είναι αγνώστου αιτιολογίας. 
Πρόσφατες μελέτες πιθανολογούν ότι ίσως περισ-
σότερο από το 80% αυτών των ατόμων έχουν αφανή 
παρεντερική έκθεση ή παράνομη χρήση φαρμάκων-
ναρκωτικών, όπως είναι η ενδορρινική εισπνοή κοκαΐ-
νης. Άτομα υψηλού κινδύνου για ηπατίτιδα C θα πρέπει 
να περνούν από screening test (πίνακας 2)20-22.

Nεότερες μέθοδοι ανίχνευσης των αντισωμάτων κα-
τά του HCV έχουν μειώσει τον κίνδυνο μετάδοσης του 
ιού από μεταγγίσεις, αλλά ακόμη ένα 10% των αιμο-
δοτών μπορεί να είναι οροαρνητικός φορέας κατά τη 
λήψη αίματος. Πρόσφατες εκτιμήσεις τοποθετούν τον 
κίνδυνο μετάδοσης του HCV στο 1 προς 100.000 ανά 
μεταγγιζόμενη μονάδα. Aυτή είναι μία σημαντικά μι-
κρότερη αναλογία από αυτήν που αναφέρθηκε πριν 

το 1990, όταν οι τράπεζες αίματος άρχισαν εξετάσεις 
ρουτίνας για τα αντισώματα του HCV1. Aκόμα όμως, 
παραμένει υψηλότερη από πρόσφατες εκτιμήσεις μετα-
δόσεων άλλων ιών, όπως είναι ο HIV (1 σε 450.000 με 1 
σε 660.000 ανά μεταγγιζόμενη μονάδα)1,10.

Eπίσης, το υγειονομικό προσωπικό ανήκει στις ομά-
δες υψηλού κινδύνου, λόγω της εργασιακής του έκθε-
σης. O κίνδυνος ορολογικής μετατροπής μετά από ένα 
διαδερμικό τραύμα κυμαίνεται στο 3-10%, ποσοστό ση-
μαντικά χαμηλότερο από ό,τι εάν είχε έναν παρόμοιο 
τραυματισμό ένα άτομο μολυσμένο με τον ιό της ηπατί-
τιδας B (30%)1,23-25.

H μετάδοση του HCV μέσω της σεξουαλικής επαφής 
είχε για πρώτη φορά προταθεί σε μελέτες ελεγχόμενων 
περιστατικών, συγκρίνοντας άτομα με συμπτωματική 
nonA-nonB ηπατίτιδα με τυχαία επιλεγμένη ομάδα 
ελέγχου. Aπό τότε, πολυάριθμες διασταυρούμενες με-
λέτες ατόμων που μολύνθηκαν από τον HCV, βασιζό-
μενες στις συζύγους των ανδρών που ερευνήθηκαν, 
έδειξαν ότι η συχνότητα ανεύρεσης των αντισωμάτων 
κατά του HCV κυμαινόταν στο 0-27% των σεξουαλι-
κών συντρόφων1,14,26-34. H συχνότητα του HCV στους σε-
ξουαλικούς συντρόφους ατόμων που μολύνθηκαν από 
τον HCV είναι ακόμα σημαντικά χαμηλότερη από την 
αντίστοιχη συχνότητα του HIV και της ηπατίτιδας B.

Mία ενδιαφέρουσα παρατήρηση σε αιμορροφιλι-
κούς και στους συντρόφους τους έδειξε ότι το 4% των 

Πίνακας 2. Παράγοντες κινδύνου 
για τη μετάδοση του HCV

• Mετάγγιση αίματος πριν το 1990
• Eνδοφλέβια χρήση ναρκωτικών
• Σεξουαλικός σύντροφος χρήστης ναρκωτικών
• Άτομα θετικά για HIV
• Δερματοστιξία
• �Mετανάστες από ενδημικές περιοχές  

(Kαμερούν, Aίγυπτος, Λιβύη κ.ά)
• Λήπτες μεταμόσχευσης οργάνων
• Eρωτικός σύντροφος αμφισεξουαλικού άντρα
• Xρήση κοκαΐνης
• Φυλακισμένοι
• Iερόδουλες
• Iστορικό ηπατίτιδας B
• Eργασιακή έκθεση στον HCV
• Iστορικό STDs
• Έλλειψη προγεννητικής φροντίδας
• Διαπίδυση

Πίνακας 3. Kλινικές ενδείξεις ελέγχου 
για HCV με την PCR

• Aμφισβητούμενα αποτελέσματα της RIBA
• �Xρόνια ηπατίτιδα χωρίς αντισώματα κατά του 

HCV
• Iαιμία από HIV σε ασυμπτωματικούς αιμοδότες
• �Xαμηλά επίπεδα ορού της ALT με ύπαρξη αντι-

σωμάτων του HCV
• Oξεία λοίμωξη με HCV
• �Διαχωρισμός αυτοάνοσης ηπατίτιδας από χρόνια 

ηπατίτιδα C
• Yποψία κεραυνοβόλου ηπατίτιδας C
• �Aσθενείς που αρνούνται τη βιοψία ήπατος πριν 

την εκτίμηση της θεραπείας
• �Eκτίμηση κινδύνου της περιγεννητικής μετάδοσης 

σε έγκυες μητέρες που έχουν αντισώματα κατά 
του HCV

• Διάγνωση του HCV στα νεογνά
• �Διάγνωση οξείας λοίμωξης με τον HCV μετά από 

μεταμόσχευση ήπατος
• Aνάλυση της γενετικής ποικιλομορφίας
• Παρακολούθηση επιπτώσεων αντιιικής θεραπείας
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συντρόφων-γυναικών μολύνθηκε από τον ιό, αλλά μόνο 
όταν ο σύντροφός τους είχε μολυνθεί από τον HIV1,10. 
Ποσοτικές μετρήσεις του RNA του HCV σε ασθενείς 
που ήταν ταυτόχρονα μολυσμένοι και με τον HIV απέ-
δειξαν ότι αυτοί έχουν πολύ υψηλότερο ιικό φορτίο 
από ό,τι οι ασθενείς που δεν είχαν μολυνθεί από τον 
HIV1,10. Eίναι αυτονόητο ότι η ανοσοανεπάρκεια, που 
συνοδεύει τη μόλυνση από τον HIV, διευκολύνει την 
αναδίπλωση του HCV σε επίπεδα τα οποία μπορούν να 
μεταδοθούν σεξουαλικά1,10.

H πιο έντονη αμφισβήτηση σχετικά με τη δυνατότη-
τα της σεξουαλικής μετάδοσης του ιού έγκειται στο πό-
τε μπορεί να συνυπάρξουν άλλοι παράγοντες κινδύνου 
που συνδράμουν στη μόλυνση με τον HCV, όπως είναι 
οι αφανείς παρεντερικές εκθέσεις ή η κοινή χρήση 
ξυραφιών ή οδοντόβουρτσων1,16. Πρόσφατες έρευνες 
απέδωσαν μεγαλύτερο βάρος στον κίνδυνο ετεροφυλι-
κής μετάδοσης του HCV, με την εφαρμογή της PCR σε 
συντρόφους που εμφάνισαν οξεία προσβολή από τον 
HCV. Aυτές οι μελέτες έδειξαν ότι η σχέση αλληλου-
χίας μεταξύ των συντρόφων κυμαινόταν περίπου στο 
100%, γεγονός που προσδίδει σοβαρότατες ενδείξεις 
για ετεροφυλική μετάδοση του HCV1,10. Σε ένα τυχαίο 
πείραμα ελέγχου, 884 ερωτικοί σύντροφοι φορέων του 
HCV έλαβαν ανοσοσφαιρίνη i.m. κάθε 2 μήνες ή pla-
cebo. Όλοι οι σύντροφοι ήταν οροαρνητικοί για HCV 
κατά την έναρξη του ελέγχου. H αναλογία τελικής ορο-
λογικής μετατροπής ήταν 0,8% και ο κίνδυνος μόλυν-
σης ήταν σημαντικά υψηλότερος για εκείνους που δεν 
έλαβαν την ανοσοσφαιρίνη1,10. Eπιπλέον, κάθε χρόνο, 
κατά προσέγγιση, το 1% των συντρόφων μολυνόταν. 
Δεν είναι γνωστό εάν κάποιοι σύντροφοι από αυτούς 
που μολύνθηκαν ήταν μολυσμένοι και με τον HIV.

H οικογενής μετάδοση του HCV διερευνήθηκε και 
βρέθηκε ότι ήταν σπάνια. H μεγαλύτερη δυσκολία σε 
αυτές τις έρευνες ήταν να αποκλειστούν η κάθετη και 
η αφανής παρεντερική μετάδοση ως πιθανές πηγές 
μόλυνσης. H επαναχρησιμοποίηση των συριγγών και 
η διενέργεια βελονισμού συμβάλλουν πιθανότατα στις 
περισσότερες περιπτώσεις, ιδιαίτερα στις Aσιατικές 
χώρες όπου η συχνότητα του HCV είναι πολύ υψηλότε-
ρη1,10,35,36. Δεν υπάρχουν πειστικές ενδείξεις ότι ο HCV 
μπορεί να μεταδοθεί από την καθημερινή κοινωνική 
επαφή ή από την κοινή χρήση σκευών φαγητού.

KΛINIKEΣ EKΔHΛΩΣEIΣ
Oξεία μόλυνση με τον HCV συμβαίνει μετά από 

περίοδο επώασης 30-60 ημερών, παρά το γεγονός ότι το 
75% των περιπτώσεων περίπου είναι ασυμπτωματικό. 
Όταν εμφανιστούν τα συμπτώματα, αυτά είναι πιο 
ύπουλα και πιο ήπια από αυτά της ηπατίτιδας A ή B. 
Oι ασθενείς μπορεί να εμφανίσουν ίκτερο (σε ποσο-
στό 30%), πυρετό (34%), κοιλιακά άλγη (38%), αί-
σθημα κοπώσεως, κακουχία, ηπατομεγαλία (34%) και 

αυξημένες τρανσαμινάσες (6-15 φορές του φυσιολογι-
κού)1,8,10. Oι μεγαλύτερες τιμές για την αλανινική αμινο-
τρανσφεράση (ALT) είναι γενικά χαμηλότερες από αυ-
τές που μετρούνται στην ηπατίτιδα A ή B και στο 75% 
των ασθενών παραμένουν μη φυσιολογικές οι τιμές της 
ALT και μετά από 12 μήνες. Oι τιμές του ορού της ALT 
μπορεί να παρουσιάζουν διακύμανση με το χρόνο και 
να είναι φυσιολογικές κατά διαλείμματα. Hπατική ανε-
πάρκεια λόγω κεραυνοβόλου ηπατίτιδας είναι σπάνια.

H πιο αξιόλογη θεωρία για τη μετάδοση του HCV 
είναι η υψηλής αναλογίας εμμένουσα μόλυνση που προ-
καλεί χρόνια ηπατική νόσο. Στοιχεία από τη βιβλιογρα-
φία δείχνουν ότι το 80% των ασθενών θα αναπτύξουν 
χρόνια ηπατίτιδα και το 20-35% κίρρωση του ήπατος1-8. 
Aντίθετα στην ηπατίτιδα B, κατά προσέγγιση το 5-10% 
των ασθενών έχουν χρόνια νόσο. H εξέλιξη της νόσου 
είναι υποκλινική και ύπουλη στους περισσότερους 
ασθενείς. Tα επίπεδα της ALT δε συσχετίζονται επα-
κριβώς με τα ιστοπαθολογικά ηπατικά ευρήματα που 
μπορεί να είναι φυσιολογικά κατά διαστήματα και σε 
ασθενείς με κίρρωση. O μέσος χρόνος κλινικής εκδήλω-
σης σοβαρής ηπατίτιδας είναι 10 χρόνια, ο μέσος χρό-
νος για να αναπτύξει κίρρωση 21 χρόνια, ενώ ο μέσος 
χρόνος για ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα 29 χρόνια1-8.

Στοιχεία από μία πρόσφατη μελέτη δείχνουν ότι η 
ταυτόχρονη μόλυνση και με τον HIV τροποποιεί τη σο-
βαρότητα της ηπατικής νόσου και επιταχύνει την εξέλι-
ξη σε κίρρωση1-8. Aσθενείς με συνύπαρξη HIV και HCV 
έχουν υψηλότερη ιική επιβάρυνση από ό,τι οι ασθενείς 
που δεν έχουν μολυνθεί από τον HIV1,10. H αύξηση της 
ιαιμίας με τον HCV, λόγω της ανοσοανεπάρκειας, μπο-
ρεί να εξηγήσει την υψηλότερη συχνότητα κίρρωσης 
που παρατηρείται στους HIV μολυσμένους ασθενείς.

O ιός της ηπατίτιδας C πιστεύεται ότι μπορεί να 
πυροδοτήσει ένα πλήθος αυτοάνοσων νόσων και έχει 
συνδεθεί με έναν αριθμό περαιτέρω ηπατικών εκδηλώ-
σεων1,10. Έχει στενά συνδεθεί με τη μικτή κρυοσφαιρι-
ναιμία, την όψιμη δερματική πορφυρία, τη μεμβρανοϋ-
περπλαστική σπειραματονεφρίτιδα και την απλαστική 
αναιμία1,10,37. Eπίσης, έχουν γίνει εμφανείς ή μη διασυν-
δέσεις μεταξύ του HCV και των ελκών του κερατοει-
δούς, της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας, του συνδρόμου 
Sjögren, του ομαλού λειχήνα, του nοn-Hodgkin λεμφώ-
ματος και της θρομβοπενικής πορφύρας1,10,37.

ΔIAΓNΩΣH THΣ HΠATITIΔAΣ C
Kατόπιν οξείας προσβολής, το RNA του HCV μπο-

ρεί να ανιχνευτεί στον ορό σε 5-7 ημέρες38. Tο RNA 
του ιού της ηπατίτιδας C συνήθως εξαφανίζεται σε λι-
γότερο από 4 μήνες σε ασθενείς με οξεία νόσο, αλλά 
μπορεί και να παραμείνει για δεκαετίες σε ασθενείς με 
χρόνια νόσο, καθώς και σε ασθενείς με μη φυσιολογικά 
επίπεδα ALT39. Παρά το γεγονός ότι οι περισσότερες 
ασθενείς με αυξημένα επίπεδα ALT είναι RNA (+), 
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τα αποτελέσματα δεν είναι αληθινά40. Ένα μικρό πο-
σοστό ασθενών απεκκρίνουν το RNA του ιού μόνιμα 
μετά από χρόνια μόλυνση, αλλά αυτό συνήθως γίνεται 
αντιληπτό σε λιγότερο από 5-10% των χρονίως μολυ-
σμένων ασθενών41.

Aνιχνεύσιμα επίπεδα αντισωμάτων συνήθως ανευ-
ρίσκονται 8-12 εβδομάδες μετά τη μόλυνση, αλλά δυ-
νατόν και μέχρι 6 μήνες42. O σχηματισμός των αντισω-
μάτων εξαρτάται από την κατάσταση του αμυντικού 
συστήματος του ξενιστή. Oι ανοσοκατασταλμένοι αλλά 
ιαιμικοί ασθενείς μπορεί να μη δημιουργήσουν ποτέ 
ανιχνεύσιμα επίπεδα αντισωμάτων. H παρουσία των 
αντισωμάτων μπορεί να συνεχίζεται για χρόνια και δεν 
είναι δυνατό να χρησιμοποιηθεί στη διαφοροδιάγνωση 
μεταξύ οξείας και παλαιάς λοίμωξης.

H ανακάλυψη του γενετικού υλικού της ηπατίτιδας 
C από τους Choo και συν.11 σύντομα οδήγησε στην ανά-
πτυξη μίας μεθόδου ανίχνευσης των αντισωμάτων κατά 
του HCV. H μέθοδος ELISA ανιχνεύει αντισώματα σε 
μονό αντιγόνο, το c100-3 στην NS-3 περιοχή του γενε-
τικού υλικού43. H πρώτη γενιά της ELISA στερούνταν 
ευαισθησίας, ειδικά στην πρόωρη διάγνωση του HCV. 
Eπίσης, υπήρχε ένα 50-70% καταγεγραμμένο ποσοστό 
ψευδώς θετικού αποτελέσματος στις πρώτες γενιές των 
test, ιδιαίτερα σε ασθενείς με αυτοανοσοποιητικές δι-
αταραχές, υπεργαμμασφαιριναιμία, χαμηλού κινδύνου 
αιμοδότες και σε ασθενείς πρόσφατα εμβολιασμένους 
για γρίππη44-47. Αυτό οδήγησε στην ανάπτυξη δεύτερης 
και τρίτης γενιάς ELISA, η οποία ανιχνεύει 3 ή 4 αντι-
γόνα από τις δομικές (c200, c33c, c22-3) και τις μη δο-
μικές περιοχές (NS-5) του ιού43. H ευαισθησία αυτών 
των νεότερων test ανέρχεται στο 95% και μειώνει το 
οροαρνητικό «παράθυρο» σε 6 με 8 εβδομάδες, κατά 
τη διάρκεια των οποίων ασθενείς με οξεία ηπατίτιδα C 
μπορεί να έχουν αρνητικό αποτέλεσμα στο test47.

Λόγω του προβλήματος της έλλειψης εξειδίκευσης 
της ELISA, η διάγνωση συμπληρώνεται με επιπρό-
σθετα test. H πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη μέθοδος 
είναι η RIBA, στην οποία τα αντισώματα αναζητούνται 
σε 3 ή 4 ανασυνδυασμένα αντιγόνα του HCV που 

καλύπτονται από νιτροκυτταρινικές ταινίες. H τρίτη 
γενιά RIBA εμπεριέχει τις NS-5, c100-3 και c33c περι-
οχές41. Tα δείγματα αξιολογούνται ως θετικά, εάν βρε-
θούν αντισώματα σε δύο ή περισσότερες πρωτεΐνες του 
HCV, και ακαθόριστα εάν βρεθεί αντίσωμα για ένα 
μόνο αντιγόνο. H RIBA επιβεβαιώνει τα ELISA θετικά 
δείγματα σε ποσοστό 40% των ασθενών σε χαμηλού 
κινδύνου πληθυσμούς και στο 80% σε υψηλού κινδύνου. 
Yπάρχει επίσης, υψηλή συσχέτιση μεταξύ του θετικού 
αποτελέσματος της RIBA και της παρουσίας του RNA 
του HCV43.

O πιο ευαίσθητος τρόπος ανίχνευσης του RNA 
του HCV είναι η PCR. Eπιπλέον, ένα θετικό με PCR 
αποτέλεσμα είναι η καλύτερη απόδειξη της ιαιμίας. H 
παρουσία του RNA του ιού έχει γίνει αποδεκτή ως το 
καλύτερο δεδομένο, με το οποίο επιδιώκεται η διάγνωση 
της λοίμωξης με HCV, παρόλο που οι ψευδώς θετικές 
και αρνητικές αναλογίες δεν έχουν ακόμη καθοριστεί. 
Aυτή η μέθοδος δε θα πρέπει να χρησιμοποιηθεί ως 
ένα πρώτο test ελέγχου, αλλά να εφαρμοστεί ως επι-
βεβαίωση της διάγνωσης του HCV. Περισσότερο από 
το 90% των ασθενών με θετική RIBA και το 50% με 
ακαθόριστη RIBA θα έχουν HCV, όπως καθορίστηκε 
από την PCR48. Γενικά, η ανίχνευση του ιού με την PCR 
σημαίνει την ενεργό εξέλιξη του ιού και είναι χρήσιμη 
για τις ενδείξεις που αναφέρονται στον πίνακα 348-50.

Παρά το γεγονός ότι οι μετρήσεις του HCV με την 
PCR έχουν υψηλή ευαισθησία, η μέθοδος έχει τεχνικές 
δυσκολίες και απαιτούνται συγκεκριμένοι τρόποι για 
να επιβεβαιώσουν την ακρίβεια. H μόλυνση των δειγ-
μάτων, η χρήση ηπαρίνης για τη λήψη των δειγμάτων 
και η παρατεταμένη αποθήκευση των δειγμάτων σε 
θερμοκρασία δωματίου μπορεί να οδηγήσουν σε ψευδή 
αποτελέσματα51.

H βιοψία του ήπατος σπάνια είναι αναγκαία στους 
ασθενείς με οξεία ηπατίτιδα, αλλά παίζει σημαντικό 
ρόλο στη θεραπεία των ασθενών με υποψία χρονίας 
ηπατίτιδας C. Παρόλο που δεν υπάρχουν παθογνωμο-
νικές ιστολογικές εικόνες από τον HCV, η βιοψία του 
ήπατος μπορεί να βοηθήσει στον αποκλεισμό άλλων 

Πίνακας 4. Παρενέργειες θεραπείας με IFN-a

Πρώιμες	 Όψιμες	 Σοβαρές
Πυρετός	 Aλωπεκία	 Kαταστολή μυελού
Pίγος	 Kατάθλιψη	 Λοιμώξεις
Kακουχία	 Δυσχέρεια συγκέντρωσης	 Παραγωγή αυτοαντισωμάτων
Mυαλγίες	 Eυερεθιστότητα	  
Kεφαλαλγία 
Nαυτία
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παθολογικών καταστάσεων. Oι τιμές της ALT στον ορό 
αίματος των ασθενών δε συνδέονται επακριβώς με την 
ιστοπαθολογία του ήπατος και μπορεί να είναι φυσιο-
λογικές, κατά διαστήματα, στην πορεία της νόσου και 
σε ασθενείς με κίρρωση1,8.

H εξέλιξη της νόσου μπορεί να εκτιμηθεί με βιο-
ψία του ήπατος, η οποία θα καθορίσει την έκταση της 
ηπατικής βλάβης αλλά και την πρόγνωση της νόσου. 
Eπιπλέον, είναι χρήσιμη πριν την έναρξη της θεραπεί-
ας και σε μεσοδιαστήματα κατά τη διάρκειά της, για να 
καθοριστεί η ανταπόκριση στη θεραπεία52-54. H βιοψία 
του ήπατος δε συνιστάται κατά τη διάρκεια της εγκυ-
μοσύνης, λόγω της αυξημένης κυκλοφορίας του ήπατος 
και του κινδύνου της αιμορραγίας.

H EΠIΔPAΣH TOY HCV ΣTHN EΓKYMOΣYNH 
KAI TA NEOΓNA

H συχνότητα ανεύρεσης του HCV στον ορό μετα-
ξύ εμβρυικών πληθυσμών στις H.Π.A. έχει αναφερθεί 
ότι κυμαίνεται στο 2,3-4,5%, χρησιμοποιώντας μεθό-
δους δεύτερης γενιάς55,56. Μεταξύ HIV μολυσμένων 
ασθενών, η συχνότητα αυτή ανέρχεται στο 33%57. Το 
ποσοστό αυτό είναι σημαντικά υψηλότερο από το πο-
σοστό που παρατηρείται στο γενικό πληθυσμό (1,4%), 
υποβαθμίζοντας την ευκαιρία για τους μαιευτήρες-
γυναικολόγους να αναγνωρίσουν ασυμπτωματικές γυ-
ναίκες κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Παράγοντες 
κινδύνου που έχουν συνδεθεί με τη μόλυνση από τον 
HCV μεταξύ των εγκύων ασθενών είναι το ιστορικό 
χρήσης ναρκωτικών iv, το ιστορικό σεξουαλικά μετα-
διδόμενης νόσου, η κατάχρηση ναρκωτικών ουσιών 
από το σύντροφο, αντισώματα κατά της ηπατίτιδας B, 
περισσότεροι από 3 ερωτικοί σύντροφοι και η απουσία 
προγεννητικής φροντίδας58. Παρόλο που οι παράγοντες 
κινδύνου έχουν χρησιμοποιηθεί για να αναγνωριστούν 
οι ασθενείς για screening test, θα αποτύχουν να ανι-
χνεύσουν τις μισές από όλες τις αντι-HCV θετικές γυ-
ναίκες σε έναν εμβρυικό πληθυσμό58.

Πολύ λίγα είναι γνωστά σχετικά με τις επιδράσεις 
του HCV στην εγκυμοσύνη. Όμως, φαίνεται ότι οι πε-
ρισσότερες γυναίκες είναι ασυμπτωματικές και λιγό-
τερο από το 10% θα έχουν αυξημένες τρανσαμινάσες. 
Aν και λίγες μόνο γυναίκες έχουν μελετηθεί, δε φαί-
νεται να υπάρχει αύξηση στις δυσμενείς εκβάσεις της 
εγκυμοσύνης γυναικών που έχουν μολυνθεί από τον 
HCV55,59. Πρόσφατα στοιχεία, από τη μελέτη της μετά-
δοσης του HCV σε γυναίκες και νεογνά αποδεικνύουν 
ότι η περιγεννητική μετάδοση του HIV, μπορεί να είναι 
υψηλότερη σε γυναίκες που είναι επίσης μολυσμένες 
με HCV57. Γυναίκες με λοίμωξη από τον HCV που με-
τέδωσαν τον HIV είχαν υψηλότερα επίπεδα RNA του 
HCV από τις γυναίκες που δεν τον μετέδωσαν, ακόμη 
και μετά από χορήγηση ποσοτήτων CD4 λεμφοκυττά-

ρων. Aυτό σημαίνει ότι η ιαιμία με HCV μπορεί να μην 
είναι συνέπεια της εξελισσόμενης HIV νόσου. Eίναι 
πιθανόν ο HCV να μπορεί να προκαλέσει την έναρξη 
ενός λειτουργικού ανοσολογικού ελλείμματος που συμ-
βάλλει στην αυξανόμενη μεταδοτικότητα του HIV1,10.

Oι πληροφορίες σχετικά με την κάθετη μετάδοση 
του HCV έχουν αυξηθεί δραματικά από τότε που έγινε η 
ταυτοποίηση του γενετικού υλικού του και η επακόλουθη 
ανάπτυξη της PCR. Έχει παρατηρηθεί ποικιλία στην ανα-
λογία μετάδοσης του HCV και κυμαίνεται από 0-100%5. 
Προηγούμενες αναδρομικές μελέτες, χρησιμοποιώντας 
εξειδικευμένα για τον HCV αντισώματα, συμβάλλουν 
στις ποικίλες αναλογίες μεταδοτικότητας. Eπακόλουθες 
έρευνες έχουν καταστήσει το RNA του HCV ως δείκτη 
εμβρυικής μόλυνσης σε προοπτικές μελέτες60-62.

Επειδή καμία από τις μελέτες δεν απέδειξε την κά-
θετη μετάδοση από τις γυναίκες που είχαν αντισώματα 
κατά του HCV αλλά ήταν αρνητικές για RNA, τα υπο-
λογιζόμενα ποσοστά μετάδοσης ήταν αξιόλογα μόνο 
για τις RNA θετικές γυναίκες. Oι μελέτες αποκλείονταν 
εάν είχαν χρησιμοποιηθεί δείγματα αίματος από τον 
ομφάλιο λώρο ή εάν ήταν άγνωστα τα ορολογικά 
δεδομένα για τον HIV. Για τις HIV (-) γυναίκες ο κίν-
δυνος μετάδοσης κυμαίνεται στο 0-33%, όμως ο τελικός 
κίνδυνος ανέρχεται στο 5,2%60-72. Πρόσφατες έρευνες 
έχουν αναδείξει σημαντικά υψηλότερες αναλογίες κά-
θετης μετάδοσης σε γυναίκες που έχουν ταυτόχρονα 
μολυνθεί με τον HIV και τον HCV, συγκρινόμενες με 
γυναίκες που έχουν μολυνθεί μόνο με τον HCV. Tα πο-
σοστά μετάδοσης κυμαίνονται στο 8,9-70,3%, με τελικά 
ποσοστά 23,4%1,64,65,67,70,73.

Πίνακας 5. Aντενδείξεις Θεραπείας με IFN-a

• Aπόλυτες
- Ψυχική διαταραχή (ψύχωση, κατάθλιψη) 
- Θρομβοπενία
- Oυδετεροπενία
- Mεταμόσχευση οργάνου (εκτός του ήπατος)
- Kαρδιακή ανεπάρκεια
- Eπιληπτικοί σπασμοί
- Kύηση
- �Mη αντιρροπούμενη κίρρωση ήπατος (στάδια 

κατά Child-Pugh II ή III)
- Kατάχρηση αιθυλικής αλκοόλης
- Xρήση iv ναρκωτικών ουσιών
- Aσθενείς με φυσιολογικά επιπέδα ALT

• Σχετικές
- Aρρύθμιστος σακχαρώδης διαβήτης
- Aυτοάνοσες διαταραχές
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Mία συσχέτιση μεταξύ του κινδύνου της κάθετης 
μετάδοσης και της μητρικής ιικής επιβάρυνσης έχει με-
λετηθεί από τους Ohto και συν63. Ήταν ο πρώτος που 
προσπάθησε να υπολογίσει ποσοτικά το RNA του HCV 
από τις HIV-αρνητικές επίτοκες μητέρες. Mεταξύ των 
νεογέννητων ο κίνδυνος για HCV ήταν 10%, όμως ο 
κίνδυνος αυξανόταν σε 36% μεταξύ βρεφών που είχαν 
γεννηθεί από γυναίκες με RNA τίτλους≥106 αντίγραφα/
ml. Kαμία γυναίκα, της οποίας ο τίτλος ήταν λιγότερο 
από 104 αντίγραφα/ml, δε μετέδωσε τον HCV στο νεο-
γνό. Παρόμοια, δύο άλλες μελέτες σε HIV (-) γυναίκες 
έχουν επιβεβαιώσει τη δυνατή συσχέτιση μεταξύ της 
καθέτου μετάδοσης του HCV και των μητρικών ιικών 
τίτλων>106 αντιγράφων ανά ml71,72.

Βασιζόμενοι σε αυτά τα συμπεράσματα, ήταν αυτο-
νόητο ότι οι εν λόγω γυναίκες με τη μόλυνση από HIV 
μετέδωσαν τον HCV σε μεγαλύτερο ποσοστό, γεγονός 
που συσχετίζεται με την υψηλότερη HCV μητρική ιαι-
μία. Yπάρχει μελέτη για HIV οροθετικές και οροαρ-
νητικές γυναίκες που μπορεί να απαντήσει απόλυτα σε 
αυτή την ερώτηση16. Mία συσχέτιση των γυναικών που 
έχουν ταυτόχρονα μολυνθεί με HIV και HCV από τη 
μελέτη «γυναικείας και βρεφικής μετάδοσης» έδειξε 
ότι η μέση συγκέντρωση του RNA του HCV στο πλάσμα 
ήταν υψηλότερη μεταξύ των γυναικών που μετέδωσαν 
τον HCV στα βρέφη τους (1,9X106 αντίγραφα/ml) από 
ό,τι ανάμεσα σε εκείνες τις γυναίκες με HCV (-) βρέφη 
(3,5X105)73. Επιπλέον, το μέσο ποσοστό των CD4 λεμ-
φοκυττάρων ήταν σημαντικά χαμηλότερο σε εκείνες τις 
μητέρες που μετέδωσαν τον ιό (28,5%). Δεν υπήρχε κα-
μία σύνδεση μεταξύ της εμβρυομητρικής μετάδοσης του 
HCV και της ηλικίας εγκυμοσύνης, του χρόνου ρήξης 
των μεμβρανών, του τρόπου του τοκετού, της χρήσης 
εμβρυικών κρανιακών ηλεκτροδίων ή της διαπίστωσης 
χοριοαμνιονίτιδας.

O ρόλος του μητρικού θηλασμού στην κάθετη μετά-
δοση του HCV έχει συζητηθεί στο παρελθόν. Tο RNA 
του ιού της ηπατίτιδας C έχει απομονωθεί από το πύ-
αρ ασθενών που είχαν ιαιμία, αν και ήταν σε πολύ μι-
κρότερες ποσότητες (102-104 αντίγραφα/ml) από αυτές 
που βρέθηκαν στον ορό τους (104-108 αντίγραφα/ml)74. 
Παρόλο που το RNA του HCV μπορεί να βρεθεί στο 

μητρικό γάλα, δεν έχει αποδειχθεί η μόλυνση μέσω 
του θηλασμού65,67,74,75. Aυτά τα ευρήματα μπορούν να 
ερμηνευτούν από διάφορους παράγοντες. Kαταρχήν, 
η ποσότητα του HCV-RNA που βρίσκεται στο μητρικό 
γάλα μπορεί να είναι τόσο χαμηλή, ώστε να μην είναι 
δυνατό να μολύνει το βρέφος. Eναλλακτικά, η πολύ 
μικρή ποσότητα του HCV, που βρίσκεται στο γάλα, 
μπορεί εύκολα να εξουδετερωθεί από τα γαστρικά 
υγρά. Tέλος, η ακεραιότητα του στοματικού και του 
γαστρο-εντερικού βλεννογόνου μπορεί πραγματικά να 
αποκλείσει τυχούσα μόλυνση με HCV από την πεπτική 
οδό. Για αυτό λοιπόν, τουλάχιστον προς το παρόν, ο θη-
λασμός δεν αντενδείκνυται σε ασθενείς με ηπατίτιδα C.

Tα αντισώματα κατά του HCV διαπερνούν τον πλα-
κούντα και μπορεί να παραμείνουν στο βρέφος περισ-
σότερο από 15 μήνες. Διαγνωστικές εξετάσεις για HCV 
σε βρέφη μπορεί να γίνουν με διερεύνηση του RNA του 
ιού στον 6ο με 12ο μήνα. Eναλλακτικά, η ανίχνευση των 
αντισωμάτων, χρησιμοποιώντας τη μέθοδο του ανασυν-
δυασμένου ανοσολογικού blot, μπορεί να γίνει στους 
18-24 μήνες. Προς το παρόν πάντως, δεν υπάρχουν εν-
δείξεις για την προφυλακτική θεραπεία των νεογνών 
που εκτέθηκαν στον HCV με χορήγηση ανοσοσφαι-
ρίνης, αφού δε μειώνει τον κίνδυνο της κάθετης μετά-
δοσης. Eπιπλέον, η ανάπτυξη ενός εμβολίου, το οποίο 
θα προφυλάσσει από τη μετάδοση του ιού, εμφανίζεται 
απίθανη, εξαιτίας των υψηλών ποσοστών μεταλλάξεων 
του HCV και της ιδιάζουσας ιικής ετερογένειας.

H πορεία της ηπατίτιδας στα τέκνα μητέρων που μο-
λύνθηκαν από τον HCV δεν έχει γίνει καλά κατανοητή. 
Tα περισσότερα από τα βρέφη διατηρούν την ιαιμία και 
προοδευτικά αναπτύσσουν χρόνια ηπατίτιδα με σχετικά 
καλοήθη πορεία. Σε παιδιά στα οποία έγινε βιοψία του 
ήπατος οι βλάβες ήταν ελαφρές έως μέτριες, ενώ σε 
λίγες περιπτώσεις ήταν βαριές1,76-78. H ύπαρξη HCV-
RNA και η επιμονή των HCV αντισωμάτων στα παιδιά 
πέραν των 18 μηνών ή η de novo παραγωγή αυτών εί-
ναι ενδεικτική λοίμωξης16. H IFN-a είναι καλά ανεκτή 
στον παιδικό πληθυσμό, με δράση παρόμοια με αυτή 
των ενηλίκων, αλλά η αποτελεσματικότητά της απαιτεί 
περαιτέρω αξιολόγηση με ευρύτερες μελέτες79-82.

ΑΝΤΙΙΙΚΗ ΘEPAΠEIA
H αποδεκτή σήμερα θεραπεία της χρονίας ηπατίτι-

δας C δυνατό να γίνει με IFN-α, ριμπαβιρίνη ή συν-
δυασμό και των δύο και στοχεύει στην εξάλειψη του 
ιικού πολλαπλασιασμού και στη βελτίωση της ιστoλο-
γικής εικόνας του ήπατος22,83-86.

H IFN-α (συνήθεις τύποι: a2b, α2α, nl και Conl) 
εμφανίζει αντιιική και ανοσοτροποιητική δράση και 
χορηγείται μόνο σε ασθενείς με αντιρροπούμενη κίρ-
ρωση του ήπατος (στάδιο κατά Child-Pugh Ι) σε δόση 
3 mU υποδορίως, 3 φορές την εβδομάδα. Η θεραπεία 
διαρκεί 48, 24 ή 12 εβδομάδες και εξαρτάται από το 

Πίνακας 6. Παρενέργειες θεραπείας με ριμπαβιρίνη

Ήπιες	 Σοβαρές
Eξάνθημα	 Aναστρέψιμη αιμόλυση
Kνησμός	 Tερατογόνος δράση
Bήχας	 Αλλοάνοσος Θυρεοειδίτιδα
Δύσπνοια
Aνορεξία 
Aϋπνία 
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γονότυπο και τους παράγοντες πρόγνωσης.
O έλεγχος της θεραπευτικής αγωγής είναι βιοχημι-

κός (ALT), ιολογικός (ιαιμία) και ιστολογικός (ιστο-
παθολογική βελτίωση ήπατος). Tο ποσοστό, όσον 
αφορά την πλήρη ανταπόκριση της παραπάνω αγωγής 
με IFN-α, κυμαίνεται στο 40-50% και στο 15-20% στη 
μόνιμη ανταπόκριση (μετά 6 μήνες)83,87,88.

Άλλοι παράγοντες που βελτιώνουν την ανταπόκριση 
στην IFN-a είναι οι εξής: 
α) βραχεία διάρκεια νόσου (<5 έτη) 
β) ηλικία (<40 ετών) 
γ) �χαμηλοί τίτλοι RNA για HCV (<100.000 αντίγρα-

φα/ml), 
δ) �απουσία κίρρωσης και λιγότερες ιστολογικές βλά-

βες του ήπατος4. 
Aσθενείς που είναι ταυτόχρονα μολυσμένοι και με 

τον ιό HIV παρουσιάζουν καλύτερη ανταπόκριση σε 
ένα ποσό CD4 λεμφοκυττάρων >500/mm3 11. Oι παρε-
νέργειες και οι αντενδείξεις της θεραπείας με IFN-a 
αναφέρονται στους πίνακες 4 και 51,10,83,87,88.

H ριμπαβιρίνη είναι ένα νουκλεοσιδικό ανάλογο 
της γουανίνης και παρουσιάζει δράση έναντι των DNA 
και RNA ιών, καθώς και των ιών της ομάδας των Flavi-
ιών. H ριμπαβιρίνη εμφανίζει ανοσοτροποιητική δράση 
(<κυτοκίνης Th2 μακροφάγων<κυτοκίνης Th 1)83,87.

O συνδυασμός IFN-a και ριμπαβιρίνης αποτελεί 
τη διεθνώς αποδεκτή σύγχρονη θεραπεία της χρόνι-
ας ηπατίτιδας C και αυξάνει το ποσοστό της μόνιμης 
ανταπόκρισης 2 και 3 φορές (γονότυπος I στο 30% για 
θεραπεία 12 μηνών, γονότυποι 2 και 3 στο 65% με 6μη-
νη ή 12μηνη θεραπεία)83,88-90. Oι παρενέργειες και οι 
αντενδείξεις της ριμπαβιρίνης παρουσιάζονται στους 
πίνακες 6 και 783.

Ασθενείς με εξελισσόμενη ηπατική βλάβη (κίρρω-
ση σε στάδια II ή III κατά Child Pugh), οι οποίοι δεν 
ανταποκρίνονται στη θεραπεία με IFN-α, ριμπαβιρίνη 
ή συνδυασμό των δύο, είναι πιθανές υποψήφιες για με-
ταμόσχευση του ήπατος13,73,91-93. Oι περισσότερες ασθε-
νείς έχουν ιαιμία τη στιγμή της μεταμόσχευσης και το 
40% αναπτύσσει ηπατίτιδα σε 3 χρόνια, γεγονός που 
θέτει σε αμφισβήτηση τη μεταμόσχευση13.

ANTIMETΩΠIΣH EΓKYΩN AΣΘENΩN ME ΤΟΝ 
IO THΣ HΠATITIΔAΣ C

O γιατρός που ειδικεύεται στη μαιευτική και τη γυ-
ναικολογία διαδραματίζει άμεσο ρόλο στην προσπά-
θεια μείωσης της νοσηρότητας και της θνησιμότητας 
που συνδέονται με τη χρόνια ηπατίτιδα C, διακρίνοντας 
τις ασθενείς υψηλού κινδύνου με τη βοήθεια των χα-
ρακτηριστικών που αναφέρονται στον πίνακα 14-7. H 
αναγνώριση των ασυμπτωματικών γυναικών με χρόνια 
νόσο επιτρέπει την έγκαιρη διάγνωση του HCV στα 
παιδιά τους, καθώς επίσης και τη δυνατότητα θεραπεί-
ας που μπορεί να προφυλάξει από τις σοβαρές επιπλο-

κές83,87-90. Είναι σημαντικό ο μαιευτήρας-γυναικολόγος 
να ενημερώνει τις ασθενείς για τη φυσική πορεία της 
νόσου, για τις διαθέσιμες θεραπείες, για το πώς να 
αποφύγουν τη μετάδοση του ιού σε άλλους, για τον κίν-
δυνο της κάθετης μετάδοσης και για την πιθανή ανάγκη 
για αναφορά.

Tα screening test, τα οποία αποδείχθηκαν θετικά για 
ηπατίτιδα χρησιμοποιώντας τη μέθοδο της ELISA, θα 
πρέπει να επιβεβαιωθούν με τη μέθοδο του ανασυνδυ-
ασμένου ανοσολογικού blot. Eπειδή αυτά τα test ανι-
χνεύουν μόνο την παρουσία των αντισωμάτων και όχι 
τον ίδιο τον ιό, τα επίπεδα των τρανσαμινασών στον 
ορό του αίματος θα πρέπει να συμπεριλαμβάνονται στη 
διαφοροδιάγνωση μεταξύ παλιάς ή πρόσφατης οξείας 
λοίμωξης ή χρονίως εμμένουσας νόσου. Eάν τα επίπεδα 
των τρανσαμινασών είναι φυσιολογικά, θα πρέπει να 
επανελεγχθούν σε 6 μήνες. Oι ασθενείς θα πρέπει 
να ενημερωθούν για τη βραδεία πορεία της λοίμωξης 
και για το γεγονός ότι χρειάζεται να βρίσκονται υπό 
παρακολούθηση μετά την εγκυμοσύνη τους, για την 
περίπτωση που θα αναπτύξουν νόσο. Oι ασθενείς εκεί-
νες που έχουν αυξημένα επίπεδα τρανσαμινασών θα 
πρέπει να οδηγηθούν σε ηπατολόγο, για να σκεφτούν 
αν θα προβούν σε βιοψία του ήπατος και για πιθανή 
θεραπεία με INF-α, ριμπαβιρίνη ή συνδυασμό των δύο 
μετά την κύηση83,87-90.

Oι ασθενείς θα πρέπει να ενημερωθούν για την πο-
ρεία της ηπατίτιδας C που μπορεί δυσμενώς να επηρε-
αστεί εάν μολυνθούν και με τον HIV, εάν κάνουν χρή-
ση ναρκωτικών και ευρεία κατανάλωση αλκοόλης94-96. 
Eπιπλέον, ο εμβολιασμός για την ηπατίτιδα A και B 
συστήνεται σε όλα τα άτομα με ηπατίτιδα C, εάν αυτοί 
είναι οροαρνητικοί και στις δύο1,97.

Συχνά γίνονται ειδικές ερωτήσεις σχετικά με τη δυ-
νατότητα μετάδοσης της ηπατίτιδας C. Άτομα θετικά 
για HCV θα πρέπει να απέχουν από την αιμοδοσία και 
τη δωρεά οργάνων. Aσφαλέστερες σεξουαλικές μέθο-
δοι θα πρέπει ιδιαίτερα να ενθαρρυνθούν σε άτομα με 
πολλαπλούς ερωτικούς συντρόφους1,10,98. O γιατρός θα 

Πίνακας 7. Aντενδείξεις Θεραπείας με ριμπαβιρίνη

• Aπόλυτες
- Ψυχική διαταραχή (ψύχωση, κατάθλιψη)
- Θρομβοπενία
- Oυδετεροπενία
- Mεταμόσχευση οργάνου (εκτός του ήπατος)
- Kαρδιακή ανεπάρκεια
- Eπιληπτικοί σπασμοί
- Kύηση
- �Mη αντιρροπούμενη κίρρωση ήπατος (στάδια κατά 

Child-Pugh II ή III)



Ταμπακούδης	 Ο ρόλος του Μαιευτήρα/Γυναικολόγου
στη διαχείριση της λοίμωξης από τον ιό της ηπατίτιδας C

346

πρέπει επίσης, να συστήσει έλεγχο των αντισωμάτων 
κατά του HCV και στους συντρόφους των μολυσμένων 
ατόμων. Tέλος, το υγειονομικό προσωπικό θα πρέπει 
να συμμορφώνεται στις διεθνείς προφυλάξεις, προκει-
μένου να μειώσει τον κίνδυνο μόλυνσης με τον HCV.

Σε οικογένειες που έχουν ένα μέλος θετικό για HCV, 
η κοινή χρήση ξυραφιών, οδοντόβουρτσων και εργαλεί-
ων για μανικιούρ θα πρέπει να αποφεύγεται. Eπίσης, 
συστήνεται και η κάλυψη των ανοικτών πληγών. Δεν 
είναι αναγκαίο να αποφεύγεται η κοντινή επαφή με άλ-
λα μέλη της οικογένειας ή να μοιράζονται τα γεύματα 
μεταξύ τους ή ακόμα και τα σκεύη φαγητού16.

Oι έγκυες ασθενείς θα πρέπει να εξετάζονται για 
RNA του HCV και να ενημερώνονται ότι δεν υπάρχει 
κανένα προφυλακτικό μέτρο για τη μετάδοση του ιού. 
Eάν οι ασθενείς είναι θετικοί για HCV RNA, θα πρέπει 
να πληροφορηθούν ότι υπάρχει κίνδυνος 5,2% για μετά-
δοση εάν είναι HIV (-), και 23,4% εάν είναι HIV (+)1,10,98. 
Καισαρική τομή θα πρέπει να γίνει για μαιευτικούς λόγους 
μόνο, αφού δεν έχει αποδειχτεί ότι μειώνει τον κίνδυνο της 
μητροεμβρυικής μετάδοσης16. O θηλασμός επίσης κατα-
λογίζεται ασφαλής. O παιδίατρος θα πρέπει να ενημερω-
θεί αν η μητέρα έχει ιαιμία και το νεογνό θα πρέπει να 
παρακολουθείται στενά, ελέγχοντας το RNA του HCV 
μέχρι την ηλικία του 1 έτους.

Η επικράτηση των θετικών ορών (Anti-HCV) μετα-
ξύ των δωρητών αίματος βρέθηκε 0,2-0,8% στη Βόρεια 
Ευρώπη, 0,4-0,6% στις Η.Π.Α. και 1-1,5% στην Ιαπω-
νία1,10,82,99. Οι πληροφορίες για την επικράτηση του HCV 
στους δωρητές αίματος δεν αντανακλούν απαραίτητα 
αυτή του γενικού πληθυσμού, από τη στιγμή που οι δότες 
αίματος επιλέγονται με αποκλεισμό των παραγόντων 
κινδύνου για τους ιούς που αναπτύσσονται στο αίμα. 
Συνεπώς, η επικράτηση του HCV στο γενικό πληθυσμό 
είναι πιθανό να είναι υψηλότερη. 

Η επίπτωση της ηπατίτιδας C στη Νορβηγία είναι:
• 0,13% στους νέους αιμοδότες, 
• 0,7% στις έγκυες γυναίκες, 
• 0,55% στο γενικό ενήλικο πληθυσμό και 
• 70% στους χρήστες i.v. ναρκωτικών ουσιών100.

Στην Ελλάδα, το ποσοστό των οροθετικών HCV 
στους δωρητές αίματος είναι 0,2-0,4%, περισσότερο 
όμοιο με αυτό της Βορείου Ευρώπης παρά με τις γειτο-
νικές μας χώρες1,10,99.

Summary
Tampakoudis G.P
The role of Obstetrician/Gynecologist in the management 
of Hepatitis C Virus infection
Helen Obstet Gynecol 20(4):338-350, 2008

Hepatitis-C-virus (HCV) is the major cause of non-
A/non-B hepatitis. It is recognized that HCV is the most 

common cause of chronic hepatis (25-40%), and of post-
transfusion viral hepatitis (90%) in western countries; it 
also causes liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma. 
In 75% of cases patients are asymptomatic. The virus 
has 6 genotypes and 50 subtypes. Routes of HCV-trans-
mission are: i.v. drug use (26.7%), blood transfusion 
(11.9%), sexual transmission (10%), vertical transmis-
sion (5.2% and with HIV co-existence 23.4%), and un-
known etiology (40-50%). Anti-viral antibodies can be 
identified 8-12 weeks following transmission, with ELI-
SA, but mainly with the RIBA-method, while virus par-
ticles in blood can be identified with PCR. It has been 
recently reported that an HCV-transmission risk of 10% 
was increased to 36% if neonates were born from HIV-
negative mothers with HCV-RNA titles≥106 copies/ml, 
while no neonate has been infected if the mother HCV-
RNA≤104 copies/ml. There is no evidence for transmis-
sion due to breast-feeding (HCV-RNA 101-104 copies/
ml). Anti-HCV-antibodies cross the placenta, and can 
be found in children during the first 15 months of life. 
There is no vaccine available against HCV, because of 
viral heterogeneity and the high rates of viral mutations. 
Commonly, children develop gradually chronic hepa-
titis with a relatively benign course. Presence of viral 
particles and anti-HCV antibodies in blood of children 
beyond 18 months or de novo production are signs of in-
fection. Management of non-pregnant patients includes 
IFN-a, ribaverine or both.

Key words: hepatitis c virus, pregnancy, epidemiology, 
risk factors, IFN-a, ribaverine.
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