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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η συχνότητα ανίχνευσης αντι-HCV αντισωμάτων σε ασθενείς με ομόζυγο β μεσογεια-
κή αναιμία αυξάνει παράλληλα με την ηλικία, με ποσοστά 35-90% σε ενηλίκους ασθενείς με μέση ηλι-
κία 26 έτη. HCV-RNA(+) στo αίμα εμφανίζει το 72% των αντι-HCV(+) ασθενών, με επικράτηση των 
γονοτύπων 1 και 4 (>60%), ενώ το 30% των ασθενών έχει φυσιολογικές αμινοτρανσφεράσες. Η αιτιο-
παθογένεια και φυσική πορεία της ηπατικής νόσου καθορίζεται από το βαθμό της αιμοσιδήρωσης (Fe 
>7mg/g) και την ιογενή ηπατίτιδα. Στην ηλικία των 26-35 ετών ανευρίσκεται σημαντικού βαθμού ίνω-
ση (score >3) στο 45% και κίρρωση στο 8%. Η σημαντική αύξηση της επιβίωσης των θαλασσαιμικών 
τα τελευταία χρόνια συνοδεύεται από αύξηση της επίπτωσης του ΗΚΚ, στην ομάδα κυρίως των ασθε-
νών με κίρρωση και HCV λοίμωξη, με μέση ηλικία εμφάνισης τα 40 έτη. Η απόφαση για θεραπεία της 
χρονίας HCV λοίμωξης είναι ιδιαίτερα προβληματική και επηρεάζεται από την πολυσυστηματική επι-
βάρυνση των ασθενών αυτών και κυρίως των καρδιολογικών προβλημάτων. Η μονοθεραπεία με απλή ή 
πεγκυλιωμένη ιντερφερόνη εμφανίζει ποσοστό ανταπόκρισης 13-40%, η δε συνδυασμένη αγωγή με ρι-
μπαβιρίνη 30-70%. Η διαφορά στις διάφορες μελέτες οφείλεται στη μεγάλη ετερογένεια και στο μικρό 
αριθμό των ασθενών. Παράγοντες που συσχετίζονται με μη ανταπόκριση στη θεραπεία είναι η μεγαλύ-
τερη ηλικία, ο βαθμός αιμοσιδήρωσης, η παρουσία σημαντικής ίνωσης και η υψηλή ιαιμία. Συχνότε-
ρα αίτια διακοπής της θεραπείας, είναι ο αυξημένος ρυθμός μεταγγίσεων, μέχρι και 48% των ασθενών, 
η ουδετεροπενία και η θρομβοπενία. Ευνοϊκές προϋποθέσεις για την έναρξη θεραπείας είναι ο χαμη-
λός ιστικός Fe (<5 mg/g) και η απουσία μείζονος καρδιολογικού προβλήματος. Η χορήγηση ριμπαβιρί-
νης, αυξάνει τα ποσοστά επιτυχίας της ιολογικής ανταπόκρισης αλλά ενέχει τον κίνδυνο αύξησης της 
συχνότητας των μεταγγίσεων. Οι νέοι αναστολείς πρωτεάσης του ιού σε συνδυασμό με την κλασσική 
θεραπεία αυξάνουν σημαντικά τα ποσοστά της ιολογικής ανταπόκρισης στον γονότυπο 1 τόσο σε πρω-
τοθεραπευόμενους όσον και σε ασθενείς με υποτροπή ή μη ανταπόκριση στην κλασσική θεραπεία, όμως 
ευθύνονται για μεγαλύτερο βαθμό παρενεργειών (αναιμία, δερματικές εκδηλώσεις) γεγονός που, προς 
το παρόν, τους καθιστά προβληματικούς για την θεραπεία της HCV λοίμωξης στους θαλασσαιμικούς.
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Aνασκόπηση

Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά
Τα άτομα που πάσχουν από ομόζυγο β μεσογειακή 

αναιμία και υφίστανται συχνά μεταγγίσεις είναι πιο επιρ-
ρεπή σε ιογενείς λοιμώξεις όπως στον ιό της ηπατίτιδας Β 
και C, τον HIV κ.α. Η επίπτωση αυτών σχετίζεται, όπως 
είναι φυσικό, με τον επιπολασμό των λοιμώξεων στη δε-
ξαμενή των αιμοδοτών και εμφανίζει μια αύξουσα τάση 
με την πάροδο της ηλικίας. Στην ηλικία των 7 ετών περί-

που, το HBsAg ανιχνεύεται σε ποσοστό που κυμαίνεται 
μεταξύ 7-14%1,2, και τα αντισώματα έναντι του HCV σε 
ποσοστό 12.5%3. Σε μεγαλύτερες ηλικίες (μέχρι 15 ετών) 
αναφέρεται συχνότητα ηπατίτιδος Β 20% και C 30%4, ενώ 
σε ενηλίκους ασθενείς με μέση ηλικία 26 έτη αντι-HCV 
ανιχνεύονται σε ποσοστά 35-91%, θετική PCR εμφανίζει 
το 72%, ενώ το 30% αυτής της ομάδας έχει φυσιολογι-
κές αμινοτρανσφεράσες1,5. Ο συστηματικός εμβολιασμός 
έναντι της ηπατίτιδας Β έχει περιορίσει σημαντικά τον 
επιπολασμό της νόσου, ενώ η συλλοίμωξη με τους δύο 
ιούς δεν είναι ιδιαίτερα συχνή. Ωστόσο υπάρχει αναφο-
ρά για συνύπαρξη των δύο λοιμώξεων, σε λιγότερο ανα-
πτυγμένες χώρες, μέχρι και στο 14% του συνόλου των 
πολυμεταγγιζόμενων6.
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Οξεία λοίμωξη
Η οξεία μόλυνση από το ιό HCV είναι συνήθως ασυ-

μπτωματική. Ενα ποσοστό 15-20% παρουσιάζει οξεία 
ικτερική ηπατίτιδα. Παρεμπιπτόντως, μόνο το 1-3% των 
ατόμων με δήγμα βελόνης (επαγγελματική έκθεση) ανα-
πτύσσουν HCV λοίμωξη. Η παρουσία του ιού στο αίμα 
(HCV-RNA) ανιχνεύεται την 15η ημέρα (7-21) ενώ τα 
αντισώματα (anti-HCV) δύναται να είναι αρνητικά (πε-
ρίοδος παραθύρου) και εμφανίζονται συνήθως την 3η-10η 
εβδομάδα από την έκθεση στον ιό. Σε ποσοστό 20%-30% 
των ατόμων με οξεία λοίμωξη επέρχεται αυτόματη κά-
θαρση του ιού. Η μικρή ηλικία και ο γονότυπος 3 απο-
τελούν καλούς προγνωστικούς παράγοντες. Σε ασθενείς 
με ομόζυγο β μεσογειακή αναιμία η αυτόματη κάθαρση 
του ιού έχει αναφερθεί να είναι της τάξεως του 33-40% 
λόγω της έκθεσης σε νεαρή ηλικία (περίπου 4 ετών)7.

Χρονία λοίμωξη
Ι) Ιολογικά χαρακτηριστικά

Η ιαιμία (HCV-RNA) της χρονίας HCV λοίμωξης σε 
θαλασσαιμικούς ασθενείς κυμαίνεται σε σημαντικά χα-
μηλότερα επίπεδα συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό με 
διάμεση τιμή 65.150 IU/ml έναντι 580.000 IU/ml σε μη 
θαλασσαιμικούς ασθενείς8. Οι προτεινόμενοι παράγοντες 
για αυτό το φαινόμενο είναι οι συχνές μεταγγίσεις και η 
ίδια η αποσιδήρωση.

Ο γονότυπος του HCV ποικίλλει αναλογικά με τη δι-
ακύμανση της κατανομής των γονοτύπων στη δεξαμενή 
των αιμοδοτών ανά περιοχή, με επικράτηση συνήθως 
των γονοτύπων 1 και 4 (>60%), με την αναλογία τα τε-
λευταία χρόνια να μεταβάλλεται προς όφελος των 3 και 
2, ακολουθώντας την αύξηση των χρηστών ενδοφλεβί-
ων ναρκωτικών (IVDU) στο γενικό πληθυσμό και τους 
αιμοδότες, ομάδα που ως γνωστόν εμφανίζει συχνότερα 
αυτούς τους γονοτύπους9,10,16. Σε Ελληνική μελέτη τα δε-
δομένα υποστηρίζουν ότι ο γονότυπος 3a σταδιακά αυξά-
νει τα τελευταία χρόνια λόγω της αύξησης του ποσοστού 
των ασθενών με χρονία HCV λοίμωξη μετά από χρήση 
τοξικών ουσιών ενδοφλεβίως11. Oσον αφορά τη κατανο-
μή των γονοτύπων στους Έλληνες ασθενείς με ομόζυγο 
β μεσογειακή αναιμία το 41% έχει γονότυπο 1, το 24% 
γονότυπο 4, το 14% γονότυπο 2 και 21% γονότυπο 312.

ΙΙ) Ηπατική νόσος

Κλινικά και εργαστηριακά χαρακτηριστικά
Σε ασθενείς χωρίς υποκείμενο νόσημα η χρονία HCV 

λοίμωξη διαδράμει κλινικά ασυμπτωματικά και ποσοστό 
20-30% των ασθενών αναπτύσσει κίρρωση σε διάστημα 
20-25 ετών, ένα 30% δεν αναπτύσσει ποτέ σημαντική 

ίνωση και για το υπόλοιπο ποσοστό απαιτείται μεγαλύ-
τερο των 30 ετών διάστημα για την ανάπτυξη σοβαρής 
ηπατικής νόσου13,14.

Σε ασθενείς με θαλασσαιμία και χρονία HCV λοίμωξη 
η αιτιοπαθογένεια και η εξέλιξη της ηπατικής νόσου ορί-
ζεται από δύο τουλάχιστον παραμέτρους, τη δευτεροπαθή 
αιμοσιδήρωση και την ιογενή ηπατίτιδα. Όσον αφορά την 
αιμοσιδήρωση, επίπεδα ιστικού Fe >7mg/g ξηρού ηπατι-
κού ιστού συσχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ηπατικής 
ίνωσης.15 Είναι γνωστό ότι σε ένα ήπαρ ήδη υπό οξειδω-
τικό στρες λόγω της υπερφόρτωσης με σίδηρο η χρονία 
ηπατοκυτταρική βλάβη που προκαλεί ο ιός συμβάλλει 
στην εξέλιξη της ηπατικής νόσου16. Η παρουσία του ιού 
σε περιβάλλον υψηλών επιπέδων σιδήρου συσχετίζεται 
με εξέλιξη της ηπατικής ίνωσης στο 80% των ασθενών 
στην 5ετία σε αντίθεση με το 20-25% των ασθενών με 
χαμηλό ιστικό σίδηρο.

Οι θαλασσαιμικοί ασθενείς εμφανίζουν κλινικά χα-
ρακτηριστικά που διαφέρουν από αυτά του γενικού πλη-
θυσμού και επίσης ποικίλουν σημαντικά στις διάφορες 
ηλικιακές ομάδες. Η εξέλιξη της ηπατικής νόσου μοιάζει 
να «συμπυκνώνεται» και να μετατίθεται ταυτόχρονα σε 
ηλικίες μικρότερες του αναμενόμενου καθώς στην ηλι-
κία των 26 (±7) ετών ανευρίσκεται σημαντικού βαθμού 
ίνωση (score >or = 3) στο 45% και κίρρωση στο 8%6.

Ο ηπατοκυτταρικός καρκίνος (ΗΚΚ) αποτελεί μία 
όψιμη επιπλοκή της χρονίας ηπατικής νόσου. Η συχνό-
τητα ανάπτυξης ΗΚΚ σε κιρρωτικούς ασθενείς με χρο-
νία HCV λοίμωξη υπολογίζεται σε 2-7% ετησίως17-19 και 
πρέπει να τονισθεί ότι είναι εξαιρετικά σπανία σε μη κιρ-

Χαρακτηριστικά HCV λοίμωξης σε ασθενείς με ομό-
ζυγο β-μεσογειακή αναιμία 

•	Μεγαλύτερη πιθανότητα αυτόματης κάθαρσης στην 
οξεία λοίμωξη

•	Γονότυποι 1 και 4 σε ποσοστό >60% των ασθενών
•	Σχετικά χαμηλότερα τα επίπεδα του HCV-RNA στο αίμα 
•	Σημαντική για την ηπατική νόσο ο βαθμός αιμοσιδή-

ρωσης
•	Μεγαλύτερο ποσοστό σημαντικής ίνωσης/κίρρωσης 

σε μικρότερη ηλικία 
•	Το 20-30% των ασθενών έχει φυσιολογικές αμινοτραν-

σφεράσες  
•	Ανάπτυξη ΗΚΚ σε μικρότερη ηλικία
•	Προβληματική η θεραπεία της HCV λοίμωξης λόγω συ-

μπαραμαρτούντων προβλημάτων
•	Χαμηλά σχετικά ποσοστά ιολογικής κάθαρσης στη θε-

ραπεία
•	Αύξηση της συχνότητας μεταγγίσεων σε σημαντικό 

ποσοστό κατά τη διάρκεια της κλασσικής θεραπείας
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ρωτικούς ασθενείς20. Παράγοντες που έχουν συσχετισθεί 
με την ανάπτυξη ΗΚΚ αποτελούν τα υψηλά επίπεδα των 
αμινοτρανσφερασών – υποδηλώνοντας βαρύτητα φλεγμο-
νώδους δραστηριότητας, η ηλικία >55 ετών, το άρρεν φύ-
λο, η κατανάλωση αλκοόλης, η συλλοίμωξη με τον HBV 
και ενδεχόμενα ο γονότυπος 1β21-23. Επιπλέον στην κλη-
ρονομική αιμοχρωμάτωση η ετήσια επίπτωση του ΗΚΚ 
είναι 5%. Η συνύπαρξη συνεπώς και των δύο παραγό-
ντων αυξάνει θεωρητικώς το κίνδυνο ανάπτυξης ΗΚΚ.

Η βελτίωση των μεθόδων αποσιδήρωσης και η συστη-
ματική παρακολούθηση και υποστήριξη των ασθενών με 
μεσογειακή αναιμία έχει σαν συνέπεια τη σημαντική αύ-
ξηση του μέσου όρου ζωής, με αποτέλεσμα την εξέλιξη 
της ηπατικής νόσου και την αύξηση της εμφάνισης του 
ΗΚΚ, στην ομάδα κυρίως των ασθενών με κίρρωση εί-
τε λόγω αιμοσιδήρωσης, είτε λόγω της χρονίας ιογενούς 
λοίμωξης. Από μια τουλάχιστον μελέτη που περιλάμβα-
νε 22 περιπτώσεις HKK, που κατά 86% ήταν σε έδαφος 
HCV λοίμωξης, η μέση ηλικία ήταν 45±11 χρόνια, υπο-
δηλώνοντας ότι και στους θαλασσαιμικούς η πορεία της 
νόσου δεν διαφέρει στη διάρκεια σε σχέση με το γενικό 
πληθυσμό, αλλά στην πρώιμη έναρξη της ηπατικής νόσου 
που τοποθετείται νωρίς τόσο λόγω της υπερφόρτωσης σε 
σίδηρο όσο και στην πρώιμη έκθεση στις ιογενείς λοιμώ-
ξεις λόγω των μεταγγίσεων από μικρή ηλικία24. Σε δική 
μας μελέτη από το σύνολο των 156 ασθενών υπό παρα-
κολούθηση, 9 ασθενείς με μέση ηλικία 40 έτη εμφάνισαν 
ΗΚΚ, ανεξαρτήτως της παρουσίας του HCV25. Επιπλέ-
ον λόγω της μη συστηματικής επιτήρησης το στάδιο του 
ΗΚΚ ήταν προχωρημένο και οι δυνατότητες ριζικής ή 
ουσιαστικής θεραπευτικής παρέμβασης περιορισμένες. 
Το γεγονός αυτό καθιστά λίαν επιτακτική την ανάγκη 
επιτήρησης των ασθενών με θαλασσαιμία και ηπατική 
νόσο για έγκαιρη διάγνωση του ΗΚΚ και αποτελεσμα-
τικότερη θεραπεία.

Φυσιολογικές αμινοτρανσφεράσες εμφανίζει το 30% 
περίπου των ασθενών, παρατήρηση που αφορά και παλαι-
ότερες μελέτες, πριν το 1990, σε ασθενείς με HBsAg(+) 
και πιθανή συλλοίμωξη με HCV8.

Η διαγνωστική αξία της φερριτίνης στους θαλασσαι-
μικούς ασθενείς με ηπατοπάθεια είναι αρκετά συζητήσι-
μη, δεδομένου του γεγονότος ότι η φερριτίνη αποτελεί και 
πρωτείνη οξείας φάσεως. Τα επίπεδα φερριτίνης μπορεί 
να αντιπροσωπεύουν εξίσου ηπατοκυτταρική βλάβη με 
απελευθέρωση πλούσιας σε σίδηρο φερριτίνης ή φλεγ-
μονή με φερριτίνη χαμηλότερης περιεκτικότητας σε σί-
δηρο26. Με βάση αυτή την ερμηνεία, καθίσταται σχετικά 
επισφαλής η απόπειρα εκτίμησης της ιστικής εναπόθε-
σης σιδήρου με μόνο κριτήριο τη φερριτίνη ορού, ιδίως 
με την παρουσία ηπατίτιδος27. Η τιμή της φερριτίνης και 
άλλων περιφερικών δεικτών όπως οι αμινοτρανσφεράσες, 
δεν είναι δυνατό να προβλέψουν με ακρίβεια την εικόνα 
που δίνει αναφορικά με το φορτίο σιδήρου και την ίνω-
ση η βιοψία ήπατος28.

Κρυοσφαιριναιμία ανιχνεύεται σε ποσοστό 19-66% 
των ασθενών με χρόνια HCV λοίμωξη, οι οποίοι και εμ-
φανίζουν υψηλότερη ιαιμία29, ενώ επίσης παρατηρούνται 
χαμηλά επίπεδα συμπληρώματος και συχνότερη παρου-
σία αντιπυρηνικών αντισωμάτων σε σχέση με τους μη 
θαλασσαιμικούς.

Οι ενήλικοι ασθενείς με θαλασσαιμία και χρόνια HCV 
εμφανίζουν χαμηλότερα επίπεδα χοληστερόλης (ολικής, 
HDL και LDL) και συχνότητα ηπατικής στεάτωσης σε 
σύγκριση με τους μή θαλασσαιμικούς, διαφορά που θα 
πρέπει να αποδοθεί στη διαφορά συχνότητας του γονο-
τύπου 3a, που είναι γνωστό ότι συσχετίζεται με στεάτω-
ση του ήπατος30.

Ασθενείς με ενδιάμεση μεσογειακή αναιμία εμφανί-
ζουν επίσης ιστολογικά εναπόθεση σιδήρου, κυρίως μέσα 
στα ηπατοκύτταρα στην πλειονότητα των περιπτώσεων. 
Παρά όμως την ικανή εναπόθεση σιδήρου η ίνωση είναι 
ηπιότερη, όπως και η κλινική εικόνα και η εξέλιξη της 
ηπατικής νόσου31.

ΙΙΙ) Η βιοψία ήπατος, οι ενδείξεις  
και η ερμηνεία

Η βιοψία ήπατος αποτελεί το ιδανικό μέτρο αξιολόγη-
σης της ηπατικής νόσου, καθώς οι διάφορες άλλες προ-
σεγγίσεις μέσω βιοχημικών ή απεικονιστικών δεικτών 
δεν έχουν αποδειχτεί αξιόπιστες στην αντιστοιχία τους 
προς τα ιστολογικά δεδομένα. Η διαγνωστική ακρίβεια 
είναι αρκετά υψηλή όπως και η ασφάλεια. Σε ασθενείς 
με φυσιολογικές αμινοτρανσφεράσες που αποτελούν το 
30% του συνόλου, αποδεικνύεται ιστολογικά ηπατίτιδα σε 
ποσοστό 30%, ενώ αντιθέτως, το 40% των ασθενών που 
παρουσιάζουν άνοδο των αμινοτρανσφερασών μέχρι και 
δύο φορές την ανώτατη φυσιολογική τιμή δεν έχουν ηπα-
τίτιδα ιστολογικώς32. Σε μελέτη που αφορούσε Έλληνες 
ασθενείς με ομόζυγο β μεσογειακή αναιμία, μέσης ηλι-
κίας 16 ετών, εμφανίζεται χαμηλή σχετικά φλεγμονώδης 
δραστηριότητα και ίνωση ήπια έως μέτρια σχετιζόμενη 
με τα επίπεδα σιδήρου22. Οι HCV(+) ασθενείς εμφάνιζαν 
υψηλότερο βαθμό νεκροφλεγμονώδους δραστηριότητας 
που δεν συσχετίζονταν με αυξημένο φορτίο σιδήρου, πα-
ρατήρηση που συμφωνεί με παλαιότερες μελέτες33. Το 
40% περίπου των ασθενών είχε σοβαρή εναπόθεση σι-
δήρου γεγονός που αντανακλά τη χαμηλή συμμόρφωση 
προς τη θεραπεία αποσιδήρωσης και το 90% σιδήρωση 
τουλάχιστον σταδίου 1. Παρά το γεγονός ότι σε μεγαλύ-
τερες ηλικίες αναφέρεται συχνότητα ιστολογικής διάγνω-
σης κίρρωσης που φτάνει το 10%, σ’ αυτή την ηλικιακή 
ομάδα των ασθενών κίρρωση βρέθηκε στο 2% και ίνω-
ση στο 39%34. Σε μελέτες όπου έγινε σύγκριση βιοψιών 
σε σειρά (τουλάχιστον 2) η παρουσία ίνωσης ανευρίσκε-
ται συχνότερα σε HCV RNA (+) ασθενείς και εμφανίζει 
μια αξιοσημείωτη συσχέτιση με την ηπατική συγκέντρω-
ση σιδήρου35,36.
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Μέσα στο πλαίσιο των επιφυλάξεων για την ποσοτι-
κή αξιολόγηση των επιπέδων σιδήρου με τον μαγνητικό 
συντονισμό37, η μέθοδος έχει αποδειχθεί εξαιρετικά ικα-
νοποιητική στη κλινική πράξη για το έλεγχο του βαθμού 
και το θεραπευτικό χειρισμό της αποσιδήρωσης32,38-40.

IV) Η μεταμόσχευση μυελού
Το ενδιαφέρον στους θαλασσαιμικούς ασθενείς που 

έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση μυελού εντοπίζεται 
στην πορεία της ηπατικής νόσου μετά τη μεταμόσχευση, 
τους παράγοντες που την καθορίζουν και τις παρατηρή-
σεις σχετικά με την υποστροφή της ίνωσης μετά τη με-
ταμόσχευση41,42. Οι παρατηρήσεις αυτές συσχετίζουν τη 
βελτίωση της ίνωσης με τη βελτίωση της αιμοσιδήρωσης, 
ένα μοντέλο που εξηγεί ανάστροφα τη σχέση του σιδήρου 
με την παθογένεια του ήπατος και βοηθάει στην ακριβέ-
στερη διάκριση της σχέσης του με την ιογενή ηπατίτιδα. 
Έχει παρατηρηθεί λοιπόν μια κλιμάκωση του κινδύνου 
εξέλιξης της ίνωσης, με την ήπια αιμοσιδήρωση να συμ-
βάλλει σε χαμηλό σχετικά κίνδυνο, την παρουσία HCV 
λοιμώξεως σε υψηλότερο και σε πολλαπλάσια μεγαλύτε-
ρο κίνδυνο στην υψηλή εναπόθεση σιδήρου και στη συ-
νύπαρξη των δύο παραγόντων43.

V) Θεραπεία της χρονίας HCV λοίμωξης
Στο χειρισμό της ηπατικής νόσου και την απόφα-

ση για θεραπεία της χρονίας HCV λοίμωξης, σημαντικό 
ρόλο παίζει η πολυσυστηματική επιβάρυνση των ασθε-
νών αυτών, με καρδιολογικές και ενδοκρινολογικές επι-
πλοκές, όπως αρρυθμιολογικές διαταραχές, πνευμονική 
υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης και υποθυρεοειδισμός.

Η θεραπεία της ηπατίτιδας C στους θαλασσαιμικούς 
ασθενείς βασίζεται στη χορήγηση πεγκυλιωμένης ιντερ-
φερόνης-α, συνήθως σε μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό 
με ριμπαβιρίνη, γεγονός όμως που προσθέτει υψηλό πο-
σοστό ανεπιθύμητων ενεργειών, κυρίως λόγω της αιμό-
λυσης και της επιτάχυνσης του ρυθμού των μεταγγίσεων 
που δημιουργεί η ριμπαβιρίνη44.

Από τα δεδομένα στη διεθνή βιβλιογραφία η μονο-
θεραπεία με απλή ιντερφερόνη συσχετίζεται με ποσοστό 
ανταπόκρισης 30-40%45, η συνδυασμένη αγωγή με ριμπα-
βιρίνη46 παρόμοιο και λίγο μεγαλύτερο ίσως, αναλόγως 
με τα επιμέρους χαρακτηριστικά της ομάδος. Και τέλος 
η θεραπεία με πεγκυλιωμένη ιντερφερόνη μόνη αγγίζει 
ποσοστό ιολογικής ανταπόκρισης γύρω στο 30%, ενώ η 
συνδυασμένη θεραπεία με ριμπαβιρίνη (peg-IFNa-2a + 
RBV) μέχρι και 65%47.

Οι διαφορές στα ποσοστά ανταπόκρισης στις διάφορες 
μελέτες οφείλονται στη μεγάλη ετερογένεια του πληθυ-
σμού από πλευράς ηλικίας, υποκείμενης βαρύτητας ηπα-

τικής νόσου, επιπέδων σιδήρου, γονότυπου του ιού και 
αφορούν επιπλέον μικρό αριθμό ασθενών.

Τα χαρακτηριστικά των ασθενών που δεν ανταπο-
κρίνονται περιλαμβάνουν μεγαλύτερη ηλικία, υψηλή τι-
μή φερριτίνης, υψηλό ιστικό φορτίο σιδήρου, αυξημένη 
ίνωση ή κίρρωση και υψηλή ιαιμία, ενώ ο γονότυπος 3 
εμφανίζει τα καλύτερα ποσοστά ανταπόκρισης48.

Σημαντικά προβλήματα που ανακύπτουν κατά τη θε-
ραπεία και αποτελούν συχνά αίτιο διακοπής της, είναι ο 
αυξημένος ρυθμός μεταγγίσεων σε ποσοστό μέχρι και 
48% των ασθενών, η ουδετεροπενία και η θρομβοπενία.

Στα πλαίσια αυτά είναι σημαντικό να αποφασίζεται 
η έναρξη της θεραπείας σε άτομα με χαμηλό ιστικό Fe 
(<5mg/g) και χωρίς μείζονα καρδιολογικά προβλήματα. 
Η χορήγηση ριμπαβιρίνης, αν και τυπικά αντενδείκνυ-
ται, εντούτοις αυξάνει τα ποσοστά επιτυχίας της ιολο-
γικής ανταπόκρισης και πρέπει να χρησιμοποιείται μετά 
από ενημέρωση του ασθενούς για το κίνδυνο αύξησης 
της συχνότητας των μεταγγίσεων και της Μονάδας πα-
ρακολούθησης για τη δυνατότητα κάλυψης των αυξημέ-
νων αναγκών σε αίμα49-52.

Επιπλέον φάρμακα αποσιδήρωσης που συσχετίζονται 
με το κίνδυνο λευκοπενίας πρέπει να διακόπτονται προ 
της έναρξης της θεραπευτικής αγωγής (π.χ. δεφεριπρό-
νη-Ferriprox). Η συχνή κλινική και εργαστηριακή πα-
ρακολούθηση των ασθενών αυτών υπό θεραπεία είναι 
αυτονόητα επιβεβλημένη.

Όσον αφορά τα νέα φάρμακα που σύντομα θα εφαρ-
μοσθούν στην κλινική πράξη για το γονότυπο 1, δηλαδή 
τους αναστολείς πρωτεάσης του ιού boceprevir και telapre-
vir, αυτά σε συνδυασμό με την κλασσική θεραπεία αυξά-
νουν σημαντικά τα ποσοστά της ιολογικής ανταπόκρισης 
τόσο σε πρωτοθεραπευόμενους όσον και σε ασθενείς με 
υποτροπή ή μη ανταπόκριση στην κλασσική διπλή θερα-
πεία. Όμως το boceprevir ευθύνεται για μεγαλύτερο βαθμό 
και συχνότητα ανάπτυξης αναιμίας έναντι της κλασσικής 
θεραπείας, γεγονός που το καθιστά απαγορευτικό για τη 
θεραπεία της HCV λοίμωξης στους θαλασσαιμικούς. Το 
telaprevir συνδυάζεται επίσης με αναιμία, αλλά επιπλέ-
ον συχνά με δερματικές εκδηλώσεις. Συμπερασματικά, 
τα νέα αυτά φάρμακα δεν αποτελούν προς το παρόν επι-
λογές για την ιδιαίτερη αυτή ομάδα των ασθενών. Παρ’ 
όλα αυτά στο μέλλον η θεραπεία της HCV λοίμωξης θα 
εμπλουτιστεί με συνδυασμό διαφόρων αναστολέων ενζύ-
μων του ιού που θα έχουν καλύτερο φάσμα παρενεργειών.

Ασθενείς που δεν δύνανται να λάβουν θεραπεία ή που 
η θεραπεία έχει αποτύχει πρέπει να παρακολουθούνται 
ανά 6μηνο με πλήρη βιοχημικό και αιματολογικό έλεγ-
χο καθώς και με υπερηχογραφικό έλεγχο του ήπατος για 
την αξιολόγηση και τη πορεία της ηπατικής νόσου κα-
θώς και την επιτήρηση για τον ΗΚΚ αντίστοιχα. Η καλή 
αποσιδήρωση είναι εύλογα επιτακτική.
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VI) Μεταμόσχευση ήπατος

Η μεταμόσχευση ήπατος αποτελεί την τελευταία επι-
λογή στην αντιμετώπιση της ηπατικής νόσου τελικού στα-
δίου. Λόγω όμως των συμπαραμαρτούντων νοσημάτων, 

ιδίως από την καρδιά, της τοξικότητας των ανοσοκατα-
σταλτικών και γενικότερα των επιπλοκών των ασθενών 
με ομόζυγο β-μεσογειακή αναιμία, η μεταμόσχευση ήπα-
τος έχει περιορισθεί σε μεμονωμένο αριθμό ασθενών.
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