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1ο Κεφάλαιο 

Χρόνια ιογενής ηπατίτιδα C 

 1.1 Επιδημιολογία  

Η ηπατίτιδα C αποτελεί πρόβλημα δημόσιας υγείας παγκοσμίως και παρουσιάζει ευρεία 

γεωγραφική κατανομή. Σε πρόσφατη έρευνα εκτιμάται ότι το 2015 περίπου 71,1 εκατομμύρια 

είχαν μολυνθεί από τον ιό HCV (1). Στις αναπτυγμένες οικονομικά χώρες, η λοίμωξη από τον ιό 

της ηπατίτιδας C αποτελεί την αιτία του 20% των περιπτώσεων οξείας ηπατίτιδας, του 70% των 

περιπτώσεων χρόνιας ηπατίτιδας, του 40% των περιπτώσεων κίρρωσης τελικού σταδίου, του 60% 

των περιπτώσεων ηπατοκυτταρικού καρκίνου και του 30% των μεταμοσχεύσεων ήπατος (2). 

Γενικά, το φορτίο νοσηρότητας των ιογενών ηπατιτίδων είναι ιδιαίτερα υψηλό και αυξάνεται 

διαχρονικά, καθώς έχει υπολογιστεί ότι, μεταξύ των ετών 1990 και 2013, οι θάνατοι από 

ιογενείς  ηπατίτιδες έχουν αυξηθεί παγκοσμίως από 890.000 σε 1.450.000, τα χαμένα έτη ζωής 

λόγω πρόωρης θνησιμότητας από 31,0 σε 41,6 εκατομμύρια ΥLLs (Years of Life Lost), ενώ τα 

σταθμισμένα λόγω αναπηρίας έτη ζωής έχουν αυξηθεί από 31,7 σε 42,5 εκατομμύρια DALYs 

(Disability Adjusted Life Years) (3). Αξίζει να σημειωθεί ότι σε αυτές τις αυξήσεις σημαντική 

συνεισφορά έχει η ηπατίτιδα C, τα DALYs της οποίας αυξήθηκαν κατά 43% για το παραπάνω 

διάστημα, ενώ συνδυαστικά με την ηπατίτιδα Β αντιπροσωπεύουν το 96% των θανάτων και το 

91% των συνολικών DALYs των ιογενών ηπατιτίδων (4). Οι θάνατοι που προκαλούνται από την 

οξεία ηπατίτιδα, την κίρρωση και το καρκίνο του ήπατος είναι περίπου 1,4 εκατομμύρια. Από 

αυτούς το 48% οφείλεται στον ιό της ηπατίτιδας C. 

Η νόσος εμφανίζει ευρεία γεωγραφική κατανομή. Στις οικονομικά ανεπτυγμένες χώρες ο 

εκτιμώμενος επιπολασμός είναι σχετικά χαμηλός, περίπου 1%-2% στον ενήλικο πληθυσμό ενώ 

στις λιγότερο ανεπτυγμένες χώρες είναι περίπου 5%-10%. Οι χώρες με τον υψηλότερο 

καταγεγραμμένο επιπολασμό (>3,5%) βρίσκονται στην Αφρική, στην Ανατολική Μεσόγειο, στη 

Κεντρική και Ανατολική Ασία. Ξεχωρίζουν η Αίγυπτος με 7,3% και η Μογγολία με 6,8%. Οι χώρες 

με χαμηλό επιπολασμό (<1,5%) βρίσκονται στην Βόρεια Αμερική, στην Κεντρική, Ανατολική και 

Δυτική Ευρώπη και στην Αυστραλία. Ξεχωρίζουν η Ολλανδία 0,12% και η Φινλανδία με 0,39% 

(5; 6) (Εικόνα 1.1). 
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Εικόνα 1.1: Επιπολασμός της χρόνιας ηπατίτιδας C και ο συνολικός αριθμός φορέων σε 
16 χώρες που μελετήθηκαν το 2013 (7) 

Στην Ελλάδα στο γενικό πληθυσμό ο επιπολασμός της HCV λοίμωξης εκτιμάται ότι κυμαίνεται 

μεταξύ 0,83-1,79% ενώ όταν σε αυτές τις εκτιμήσεις συμπεριλαμβάνονται και οι ομάδες υψηλού 

κινδύνου τότε ο επιπολασμός της νόσου ανέρχεται σε 1,03-1,87% (6; 8).  

Διαχρονικά, υπάρχει πτωτική τάση στα κρούσματα που προέρχονται από μεταγγίσεις αίματος και 

παραγώγων του (χειρουργείο, αιμοκάθαρση κ.ά.) με αισθητή πτώση κατά τη δεκαετία του 1980, 

λόγω του ελέγχου του αίματος. Αντίστροφα, παρατηρείται αυξητική τάση στα κρούσματα που 

αφορούν χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών ουσιών με κοινή χρήση σύριγγας. (9) 

Η πηγή μόλυνσης σχετίζεται με τη διάρκεια της νόσου και επομένως με την εμφάνιση επιπλοκών. 

Οι νέοι ηλικιακά που συνήθως μολύνονται μέσω χρήσης ενδοφλέβιων ναρκωτικών εμφανίζουν 

υψηλότερο ποσοστό πρώιμων σταδίων ίνωσης ενώ οι πιο ηλικιωμένοι που μολύνθηκαν π.χ. μέσω 

μετάγγισης, εμφανίζουν πιο προχωρημένα στάδια ίνωσης (10). Παράλληλα σε άλλη έρευνα 

βρέθηκε ότι ένας στους δύο χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών ήταν μικρότερος από 20 χρονών 

όταν μολύνθηκε και ότι παραμένει σταθερός ο αυξημένος ρυθμός μόλυνσης με το ιό λόγω χρήσης 

ενδοφλέβιων ναρκωτικών (την περίοδο 2001 - 2005 ήταν 43,4 - 61,7%) (9). Επομένως, με βάση 

τα παραπάνω στοιχεία, στο κοντινό μέλλον οι δομές υγείας θα έχουν να αντιμετωπίσουν αυξημένο 
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ρυθμό νέων ηλικιακά ασθενών με κίρρωση, αντιρροπούμενη κίρρωση και ηπατοκυτταρικό 

καρκίνο. Οι προβλέψεις που έχουν πραγματοποιηθεί με βάση μοντέλα για με τη νοσηρότητα και 

θνησιμότητα που σχετίζεται με την ηπατίτιδα C τα επόμενα έτη στην Ελλάδα δείχνουν ότι αν δεν 

χρησιμοποιηθούν εκτεταμένα οι νέες διαθέσιμες θεραπείες, ο αριθμός των κιρρώσεων και των 

θανάτων αναμένεται να αυξηθεί (11). Αντίστοιχες εκτιμήσεις προκύπτουν και για άλλες χώρες. 

Μπροστά σε αυτό τον κίνδυνο και δεδομένου ότι υπάρχουν πλέον νέες πολύ αποτελεσματικές 

θεραπείες που οδηγούν σε ίαση της ηπατίτιδας C, ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας έθεσε 

φιλόδοξους στόχους για τη μείωση των νέων κρουσμάτων του ιού HCV και HBV, τη μείωση των 

θανάτων που οφείλονται στις λοιμώξεις από αυτούς τους ιούς καθώς και για τη σταδιακή εξάλειψη 

τους μέχρι το 2030 (12). Ο στόχος μέχρι το 2020 είναι να μειωθούν τα νέα κρούσματα κατά 30% 

και κατά 90% μέχρι το 2030. Στους θανάτους στοχεύει σε μείωση κατά 10% και 65%, αντιστοίχως 

για τα έτη 2020 και 2030. Για την επίτευξη αυτών των στόχων κάθε χώρα πρέπει να παρέχει 

ουσιαστικές υπηρεσίες όπως ενδεικτικά είναι: 

 Ο έλεγχος για την ασφάλεια του αίματος. Στοχεύει σε ποιοτική εξέταση των δωρεών 

αίματος κατά 95% μέχρι το 2020 και σε 100% μέχρι το 2030. 

 Η ασφάλεια κατά τις ενέσεις. Στοχεύει σε αύξηση των ενέσεων με συσκευές που έχουν 

σχεδιαστεί με ασφάλεια κατά 50% μέχρι το 2020 και κατά 90% μέχρι το 2030. 

 Η διάγνωση. Δεδομένου ότι το 2015 λιγότερο από το 5% των χρόνιων πασχόντων 

γνώριζαν ότι πάσχουν, στόχος είναι να αυξηθεί η διάγνωση κατά 30% το 2020 και 

κατά 90% το 2030. Στην Ελλάδα με βάση τηλεφωνική έρευνα βρέθηκε ότι το 80% 

του ενήλικου πληθυσμού δεν έχει ελεγχθεί για τον ιό HCV (6). 

 Η θεραπεία. Παγκόσμια το 2015 λιγότερο από το 1% των ασθενών είχε λάβει θεραπεία. 

Ο στόχος είναι 3 εκατομμύρια ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C να λάβουν θεραπεία 

μέχρι το 2020 και το 80% μέχρι το 2030. 

 

1.2 Φυσική εξέλιξη της μόλυνσης από τον ιό  

Ο ιός της ηπατίτιδας C (HCV) ταυτοποιήθηκε το 1989 (13). Μέχρι τότε ένα μεγάλο μέρος των 

περιπτώσεων οξείας και χρόνιας ηπατίτιδας δεν μπορούσε να εξηγηθεί από τις γνωστές μέχρι τότε 

ηπατίτιδες Α και Β και έτσι οι ασθενείς που είχαν μολυνθεί με αυτόν τον ιό λέγεται ότι είχαν μη-

Α, μη-Β ηπατίτιδα. 
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Ο ιός της ηπατίτιδας C (HCV) είναι η κύρια αιτία εμφάνισης χρόνιας ηπατικής νόσου, κίρρωσης, 

ηπατοκυτταρικού καρκίνου καθώς και η πιο κοινή ένδειξη για μεταμόσχευση ήπατος (14; 15; 16; 

17). Παρόλα αυτά η εξέλιξη της μόλυνσης από τον ιό, από την πρώτη στιγμή της μόλυνσης μέχρι 

και τη εμφάνιση της χρόνιας ηπατίτιδας, δεν είναι πλήρως προσδιορισμένη. Αυτό οφείλεται στο 

γεγονός ότι η λοίμωξη με τον ιό της ηπατίτιδας C είναι συνήθως ασυμπτωματική για πολλά χρόνια, 

έχει αργή εξέλιξη και ποικίλει η έκβασή της. 

 

Εικόνα 1.2: Μεταβολή  των επιπέδων του HCV RNA και των ALT κατά την εξέλιξη της 

λοίμωξης από οξεία σε χρόνια. 

Το πρώτο στάδιο της ηπατίτιδας C είναι η οξεία φάση. Αρχίζει όταν ο ιός εισβάλλει στα ηπατικά 

κύτταρα και διαρκεί περίπου έξι μήνες. Από τη στιγμή της λοίμωξης με τον ιό μέχρι και την 

εμφάνιση των πρώτων συμπτωμάτων μπορεί να χρειαστούν από 1 έως 3 μήνες (Εικόνα 1.2). Σε 

αυτή τη φάση, εντός 1-3 εβδομάδων μετά την έκθεση στον ιό, ανιχνεύεται ο πολλαπλασιασμός 

του ιού (μέτρηση HCV RNA στο αίμα). Αντισώματα έναντι του HCV (anti-HCV) ανιχνεύονται στο 

50-70% των περιπτώσεων κατά την έναρξη των συμπτωμάτων και σε 90% των περιπτώσεων 

μετά από 3 μήνες. Στο διάστημα 6-8 εβδομάδες από τη μόλυνση παρατηρείται αύξηση των 

επιπέδων των αμινοτρανσφερασών (ALT) και συμπίπτει συνήθως με τη μείωση του ιικού φορτίου. 

Εάν το ανοσοποιητικό σύστημα δεν καταφέρει να καταπολεμήσει τον ιό (αυτοπεριορισμός) στο 

διάστημα των 6 μηνών τότε η νόσος μεταπίπτει στο επόμενο στάδιο, τη χρόνια HCV λοίμωξη. 
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Διάφορες μελέτες έχουν εντοπίσει ότι η HCV λοίμωξη αυτοπεριορίζεται σε ποσοστό 20-40% των 

ασθενών (14; 16; 18). Από τους ασθενείς που θα περάσουν στην επόμενη φάση της χρόνιας 

λοίμωξης, περίπου 20% θα παραμείνουν ανενεργοί φορείς του HCV, δηλαδή δεν θα παρουσιάσουν 

σημαντικές ιστολογικές αλλοιώσεις ενώ το 80% θα αναπτύξουν χρόνια ηπατίτιδα C. 

Το επίκεντρο της ανησυχίας σχετικά με τη χρόνια ηπατίτιδα  C είναι η δυσκολία διάγνωσης και η 

αργή εξέλιξή της. Ο βαθμός ίνωσης στο ήπαρ είναι αυτός που καθορίζει το στάδιο της ηπατικής 

νόσου. Το τελικό στάδιο εξέλιξης της ηπατικής ίνωσης αποτελεί η κίρρωση του ήπατος, που 

ταυτόχρονα αποτελεί και τη σοβαρότερη επιπλοκή της HCV λοίμωξης. Ο Leonard Seeff αναφέρει 

σε μία έρευνα του το 2002 ότι η φυσική ιστορία της ηπατίτιδας C είναι η αντανάκλαση του σταδίου 

της ίνωσης και της εξέλιξής της (19). Μπορεί να χρειαστεί να περάσουν 20 χρόνια από την 

εγκατάσταση της χρόνιας HCV λοίμωξης ώστε κάποιοι ασθενείς, περίπου 15 – 20%, να 

αναπτύξουν κίρρωση του ήπατος (15; 16; 19). Παρόλα αυτά αρκετοί ασθενείς με ιστολογικά 

επιβεβαιωμένη κίρρωση παραμένουν ασυμπτωματικοί και εμφανίζουν μακρό προσδόκιμο ζωής.  

 

Εικόνα 1.3: Φυσική πορεία HCV λοίμωξης 

Οι ασθενείς με αντιρροπούμενη κίρρωση έχουν αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν μη 

αντιρροπούμενη κίρρωση (ρήξη αντιρρόπησης) και ηπατοκυτταρικό καρκίνο. Σε διάστημα 5 ετών 

το 3-8% των κιρρωτικών ασθενών εμφανίζει ρήξη αντιρρόπησης και το 1-5% ηπατοκυτταρικό 
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καρκίνο (20; 21; 22). Επίσης, η αντιρροπούμενη κίρρωση και ο ηπατοκυτταρικός καρκίνος είναι 

οι δύο πιο συχνές αιτίες θανάτου των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδαC (Εικόνα 1.3).  

Η εξέλιξη της HCV λοίμωξης δεν είναι ίδια για κάθε ασθενή. Υπάρχουν πολλοί παράγοντες που 

μπορούν να την τροποποιήσουν είτε θετικά είτε αρνητικά (19; 23). Μπορούμε να θεωρήσουμε 

τρεις κατηγορίες (19).  

 1η κατηγορία: Παράγοντες που σχετίζονται με τον ιό. Τέτοιοι είναι η συγκέντρωση του 

ιού στο αίμα, ο γονότυπος του ιού και την παρουσία των «σχεδόν ειδών» 

(quasispeicies). Διάφορες έρευνες έχουν δείξει ότι δεν έχουν επιβαρυντική επίδραση 

στην εξέλιξη της ίνωσης όμως αποδείχτηκε ότι το ιικό φορτίο (24) και ο γονότυπος 

(25) σχετίζονται με την αποτελεσματικότητα της θεραπείας, όπως θα δούμε και 

παρακάτω. 

  2η κατηγορία: Παράγοντες που σχετίζονται με τον ξενιστή (ασθενή). H ηλικία κατά τη 

λοίμωξη, το φύλο, η φυλή, η συλοίμωξη με άλλους ιούς (HBV, HIV), άλλες παθήσεις 

(σχιστοσωμίαση) αποτελούν τέτοιους παράγοντες. 

Έρευνες έχουν δείξει ότι η ταχύτητα επιδείνωσης είναι γρηγορότερη σε άτομα που 

μολύνθηκαν σε μεγαλύτερη ηλικία, άνω των 40 ετών, σε σχέση με άτομα που 

μολύνθηκαν σε νεαρότερη ηλικία, μικρότερα των 40 ετών, για ίδια διάρκεια νόσου 

(19). Ο ρυθμός εξέλιξης της ηπατικής νόσου είναι υψηλότερος στους άντρες σε σχέση 

με τις γυναίκες (25; 26). Επίσης ο ρυθμός εξέλιξης είναι μικρότερος στους μαύρους σε 

σχέση με τους καυκάσιους παρότι έχουν υψηλότερα ποσοστά μόλυνσης με τον ιό, 

εμφάνισης ηπατοκυτταρικού καρκίνου και χαμηλότερα ποσοστά ανταπόκρισης σε 

θεραπευτικά σχήματα. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι σε ενδημικές περιοχές χρόνιας HBV λοίμωξης η ταυτόχρονη 

HCV λοίμωξη αποτελεί παράγοντα επιδείνωσης στης φυσικής πορείας της χρόνιας 

ηπατοπάθειας (22; 27; 28; 29). Τα ποσοστά μη αντιρροπούμενης κίρρωσης (28) και 

εμφάνισης ηπατοκυτταρικού καρκίνου (29) είναι πολύ μεγαλύτερα σε ασθενείς με 

συλοίμωξη  ηπατίτιδας Β και C σε σχέση με τους ασθενείς που έχουν μόνο ηπατίτιδα  

C.  



12 
 

Ταχύτατη εξέλιξη της χρόνιας HCV λοίμωξης σε κίρρωση του ήπατος και ηπατική 

ανεπάρκεια έχει παρατηρηθεί σε anti-HIV οροθετικούς ασθενείς παρότι βρίσκονται σε 

δραστική αντιρετροϊκή θεραπεία (HAART) (30; 31). 

 3η κατηγορία: Εξωτερικοί παράγοντες, όπως η κατανάλωση αλκοόλ, το κάπνισμα και η 

παχυσαρκία.  

Το κάπνισμα προδιαθέτει σε ταχύτερη πορεία της  HCV λοίμωξης σε κίρρωση του 

ήπατος και ηπατοκυτταρικό καρκίνο (32; 33). Επιβαρυντική επίδραση έχει και η 

κατάχρηση αλκοόλ από ασθενείς με χρόνια ηπατίτιδα (34; 35; 36). Στην έρευνα των 

Thelma Wiley et al  τo 1998 κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι στους ασθενείς με χρόνια 

HCV λοίμωξη ο βαθμός ίνωσης αυξήθηκε κατά έναν βαθμό για κάθε 14 χρόνια έκθεσης 

στον HCV. Στους ασθενής που κατανάλωναν αλκοόλ ο βαθμός της ίνωσης αυξήθηκε 

δύο φορές πιο γρήγορα κατά τις 2 πρώτες δεκαετίες της έκθεσης στον HCV σε  σχέση 

με τους ασθενείς που δεν καταναλώνουν αλκοόλ (36). Άλλη έρευνα συμπέρανε ότι 

όσοι καπνίζουν και κάνουν κατάχρηση αλκοόλ έχουν αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν 

ηπατοκυτταρικό καρκίνο (37). 
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1.3 Τρόποι μετάδοσης 

Ο ιός της ηπατίτιδας C μεταδίδεται κυρίως παρεντερικά, δηλαδή με επαφή του ατόμου με 

μολυσμένο αίμα ή παράγωγά του. Είναι πολύ μεταδοτικός και εξαιρετικά ανθεκτικός ακόμα και 

εκτός ανθρώπινου σώματος. Μπορεί να επιβιώσει μέσα σε σταγονίδια αίματος. Ανάλογα με τις 

συνθήκες που επικρατούν, όπως η θερμοκρασία και η υγρασία, μπορεί να παραμείνει 

μολυσματικός πάνω σε επιφάνειες, από 16 ώρες έως 4 ημέρες, ενώ μέσα σε σύριγγα ή βελόνα 63 

ημέρες. Γι΄ αυτό το λόγο, ο ιατρικός εξοπλισμός πολλαπλών χρήσεων πρέπει να αποστειρώνεται 

σχολαστικά μετά από κάθε χρήση. 

Οι συνήθεις τρόποι διασποράς του HCV είναι: 

 Χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών ουσιών. Είναι πλέον ο πιο συχνός τρόπος 

μετάδοσης του ιού. Με βάση την αναφορά του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας για το 

2016, παγκόσμια το 67% των ατόμων που κάνουν χρήση έχουν μολυνθεί με τον ιό 

της ηπατίτιδας C (2). Η κοινή χρήση συρίγγων και άλλων συνέργων από τους χρήστες 

κατέχει σημαντικό ρόλο στη μετάδοση του ιού. Στην Ελλάδα το 2015 ο επιπολασμός 

των φορέων του HCV στους χρήστες ενέσιμων ουσιών που προσέγγισαν προγράμματα 

θεραπείας υπολογίζεται περίπου 62% (38), %, ενώ κυμάνθηκε –ανάλογα με την πηγή 

των στοιχείων– μεταξύ 54,8% («στεγνά» προγράμματα) και 69,6% (δείγμα που 

περιλαμβάνει το πρόγραμμα υποκατάστασης). (Εικόνα 1.4) 

 

Εικόνα 1.4: Επιπολασμός της HCV λοίμωξης (θετικά αντισώματα έναντι του HCV) στους 
χρήστες ενέσιμων ουσιών που προσέγγισαν τα προγράμματα θεραπείας ή μείωσης της 
βλάβης, ανά πηγή στοιχείων με πανελλαδική κάλυψη 2002-2015. (38) 
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 Μετάγγιση αίματος ή παραγώγων του. Ιδιαίτερα πριν το 1992, η μετάγγιση 

αίματος αποτελούσε τον κυριότερο τρόπο μετάδοσης. Το ποσοστό των μολυσμένων 

με ηπατίτιδα C που οφειλόταν στη μετάγγιση άγγιζε το 10%. Σήμερα, η σωστή επιλογή 

των αιμοδοτών και ο αυστηρός έλεγχος του αίματος έχουν οδηγήσει στη μείωση των 

νέων μολύνσεων σε ποσοστό μικρότερο του 1% (39). Σε κάποιους ειδικούς 

πληθυσμούς που παρατηρείται υψηλός επιπολασμός, όπως οι ασθενείς με μεσογειακή 

αναιμία, οφείλεται σε έκθεση του παρελθόντος. 

 Αιμοκάθαρση. Τα τελευταία χρόνια η επίπτωση της ηπατίτιδας C στις μονάδες 

τεχνητού νεφρού έχει μειωθεί σημαντικά. Στην Ελλάδα, μια έρευνα μεταξύ των 7016 

ασθενών αιμοκάθαρσης που διεξήγαγε το Ελληνικό Κέντρο Ελέγχου Λοιμωδών 

Νοσημάτων και η Ελληνική Νεφρολογική Εταιρεία το 2003, έδειξε ότι ο μέσος 

επιπολασμός του HCV είναι 7,5% (40). 

 Μεταμόσχευση. Πριν το 1992 υπήρχε αυξημένος κίνδυνος μετάδοσης του HCV από 

μεταμόσχευση μολυσμένου οργάνου, με τη συχνότητα HCV λοίμωξης να κυμαινόταν 

από 15% - 65%. Από το 1980 και με την πάροδο του χρόνου καταγράφεται στατιστικά 

σημαντική μείωση στην μετάδοση του ιού μέσω μεταμοσχεύσεων (9). Σήμερα οι 

μεταμοσχεύσεις θεωρούνται απόλυτα ασφαλείς καθώς γίνονται αυστηροί έλεγχοι σε 

δότες και όργανα από τα κέντρα μεταμοσχεύσεων. 

 Ιατρογενής μετάδοση. Γίνεται μέσω διαφόρων επεμβατικών ιατρικών ή 

παραϊατρικών εξετάσεων αλλά και μέσω χειρουργικών επεμβάσεων. Σήμερα, εάν 

τηρούνται οι κανόνες αποστείρωσης και ορθής νοσηλείας, η πιθανότητα μετάδοσης 

του HCV είναι πολύ μικρή. Βέβαια, σε υποανάπτυκτες κυρίως χώρες, ο εμβολιασμός με 

σύριγγα πολλαπλών χρήσεων είναι σημαντική πηγή διασποράς του ιού. Με βάση τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας το 2010 το 5,5% των ενέσεων γινόταν με 

επαναχρησιμοποιούμενο εξοπλισμό (2). 

 Επαγγελματική έκθεση. Η πιθανότητα μετάδοσης του ιού σε εργαζόμενους στο 

χώρο υγείας μετά από έκθεση σε αίμα ασθενή με HCV λοίμωξη δεν είναι πολύ μεγάλη, 

κυμαίνεται από 2%-10%. Κυρίως αφορά τρύπημα με μολυσμένη βελόνα ή εργαλείο 

και όχι μέσω των βλεννογόνων ή του δέρματος (41). 

 Σεξουαλική μετάδοση. Σε σταθερά μονογαμικά ετερόφυλα ζευγάρια έχει αποδειχθεί 

ότι η πιθανότητα μόλυνσης με τον ιό, από τον ασθενή με HCV λοίμωξη σύντροφο, 

είναι μικρότερη από 1% (42). Βέβαια η πιθανότητα αυξάνεται κατά πολύ όταν δεν 



15 
 

υπάρχει σταθερότητα στους ερωτικούς συντρόφους όπως και με ομοφυλοφιλικές 

επαφές. Μάλιστα, μελέτες ανάμεσα σε άνδρες που κάνουν σεξ με άνδρες, που δεν είναι 

φορείς του ιού του HIV, έχουν προκαλέσει ανησυχία ότι η μόλυνση με τον ιό της 

ηπατίτιδας C είναι μια επιδεινούμενη επιδημία (43). 

 Περιγεννητική μετάδοση (από τη μητέρα στο παιδί). Η πιθανότητα μετάδοσης 

του ιού με κάθετο τρόπο από τη μητέρα στο παιδί είναι περίπου 2-7% (44; 45). Η 

μετάδοση επηρεάζεται από δύο παράγοντες. Από το ιικό φορτίο, αν είναι > 1.000.000 

copies/ml υπάρχει πιθανότητα μετάδοσης περίπου 6% και από τη συλοίμωξη των 

μητέρων με τον ιό του HIV, όπου η πιθανότητα αυξάνεται στο 20% περίπου (45). 

 Άλλοι τρόποι μετάδοσης. Υπάρχει πιθανότητα μετάδοσης του HCV μέσω της 

δερματοστιξίας (tattoo), της κοινής χρήσης ξυραφιών, το τρύπημα αυτιών ή τον 

βελονισμό.  

 Άγνωστος τρόπος μετάδοσης. Υπάρχει ένα μεγάλο ποσοστό, περίπου 30-40%, 

ασθενών με HCV λοίμωξη που δεν αναφέρει έκθεση σε παράγοντες κινδύνου. 

Με βάση τους παραπάνω τρόπους μετάδοσης προκύπτουν οι ομάδες υψηλού κινδύνου για HCV 

λοίμωξη, οι οποίες είναι: 

 Οι χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών, ενεργοί και μη ενεργοί. 

 Οι ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε μεταγγίσεις αίματος ή παράγωγων του πριν το 

1992. 

 Οι μεταμοσχευμένοι ασθενείς, που έλαβαν μόσχευμα πριν το 1992. 

 Όλοι οι ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση. 

Επιπλέον, ομάδες αυξημένου κινδύνου σε σχέση με το γενικό πληθυσμό, όχι όμως ιδιαίτερα 

υψηλού απόλυτου κινδύνου, είναι: 

 Οι επαγγελματίες υγείας. 

 Οι ερωτικοί σύντροφοι ατόμων με HCV λοίμωξη. 

 Άτομα με πολλαπλούς ερωτικούς συντρόφους. 

 Τα παιδιά μητέρων με HCV λοίμωξη. 
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1.4 Γονότυποι 

Ο ιός της ηπατίτιδας C διαθέτει υψηλή γενετική ποικιλομορφία. Με βάση πρόσφατη έρευνα (2013), 

κάνοντας χρήση φυλογενετικής ανάλυσης και ανάλυσης αλληλουχιών ολόκληρων των 

γονιδιωμάτων του ιού, τα κριτήρια ταξινόμησης του ιού αναβαθμίστηκαν. Ο ιός της ηπατίτιδας C 

ταξινομείται σε 7 γονότυπους και 67 υπότυπους (46). 

Η γεωγραφική κατανομή διαφέρει από χώρα σε χώρα, λόγω διαφορετικού τρόπου μετάδοσης του 

ιού καθώς και άλλων ιστορικών και κοινωνικών συνθηκών. Υπάρχουν οι «επιδημικοί υπότυποι», 

όπως είναι ο 1a, 1b, 2a και 3a, οι οποίοι είναι ευρέως διαδεδομένοι παγκοσμίως και 

αντιπροσωπεύουν ένα μεγάλο ποσοστό του συνόλου των περιπτώσεων HCV, ειδικά σε 

ανεπτυγμένες χώρες. Πιθανότατα να είχαν εξαπλωθεί τις δεκαετίες 1970 και 1980, πριν την 

ανακάλυψη του ιού, μέσω της μετάγγισης αίματος και παραγώγων του και της χρήσης 

ενδοφλέβιων ναρκωτικών. Υπάρχουν και οι «ενδημικοί υπότυποι». Είναι όμως σχετικά πιο σπάνιοι 

και έχουν κυκλοφορήσει για μεγάλες χρονικές περιόδους σε πιο περιορισμένες περιοχές. 

Συναντάμε  «ενδημικούς υπότυπους» από τους γονότυπους 1 και 2 κυρίως στη Δυτική Αφρική, 

από τον 3 στη Νότια Ασία, τον 4 στην Κεντρική Αφρική και τη Μέση Ανατολή, τον 5 στη Νότια 

Αφρική και τον 6 στη Νοτιοανατολική Ασία. Μέχρι σήμερα έχει αναφερθεί μόνο μία μόλυνση 

γονότυπου 7 που απομονώθηκε στον Καναδά από μετανάστη της Κεντρικής Αφρικής (47; 48). 

Η παγκόσμια κατανομή των γονότυπων, με βάση πρόσφατη έρευνα το 2015 που 

αντιπροσωπεύει 117 χώρες (48) είναι: γονότυπος 1 46,2%, γονότυπος 2 9,1%, γονότυπος 

3  30.1%, γονότυπος 4  8,3%, γονότυπος 5  0,8% και γονότυπος 6  5,4%. Ο γονότυπος 1 

είναι ο πιο διαδεδομένος γονότυπος παγκοσμίως και το 1/3 των περιπτώσεων εντοπίζεται στην 

Ανατολική Ασία. Ακολουθεί ο γονότυπος 3 με τα ¾ των περιπτώσεων να εντοπίζονται στη Νότια 

Ασία. Οι γονότυποι 1 και 3 είναι αυτοί που εντοπίζονται πιο συχνά, σε ποσοστό 76,3% αθροιστικά. 

Ο γονότυπος 2 και ο γονότυπος 6 έχει μεγάλο επιπολασμό στην Ανατολική Ασία και ο γονότυπος 

4 στην Βόρεια Αφρική και τη Μέση Ανατολή. 

Στην Ελλάδα, με βάση την έρευνα HEPNET (9), που πήραν μέρος 2817 ασθενείς από 20 

ηπατολογικά κέντρα σε όλη την επικράτεια από το 1997 έως το 2006, η κατανομή των γονότυπων 

είναι: γονότυπος 1 45,1%, γονότυπος 2 7,0%, γονότυπος 3 34,0% και γονότυπος 4 13,9 

%. Σε αντιστοιχία με τη παγκόσμια κλίμακα, οι γονότυποι 1 και 3 στην Ελλάδα εντοπίζονται σε 

ποσοστό 79,1% των περιπτώσεων.  
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Με την πάροδο του χρόνου έχουν παρατηρηθεί σημαντικές αλλαγές στην συχνότητα εμφάνισης 

των γονότυπων, κυρίως των γονότυπων 1 και 3. Οι αλλαγές αυτές είναι στενά συνδεδεμένες με  

τον τρόπο μετάδοσης του ιού της ηπατίτιδας C, την ηλικία του ασθενή κατά τη προσβολή με τον 

ιό και με το έτος απόκτησης της ασθένειας. 

Συνολικά, έχει παρατηρηθεί μία μείωση των ασθενών με γονότυπο 1 ή 4 και μια απότομη αύξηση 

των ασθενών με γονότυπο 3 (Εικόνα 1.5). Ενδεικτικό στοιχείο για την διαχρονική αύξηση του 

γονότυπου 3 είναι ότι η πιθανότητα να τον έχει ένας ασθενής αυξάνεται κατά 23% ανά 5 χρόνια 

(9). Το ποσοστό των ασθενών που έχουν γονότυπο 3 και μολύνθηκαν πριν το 1981 είναι 20% 

ενώ αυτών που μολύνθηκαν μετά το 1981 εκτοξεύεται στο 52%. Παράλληλα, βλέπουμε μια 

αισθητή μείωση στο ποσοστό των ασθενών με γονότυπο 1 που μολύνθηκαν πριν και μετά το 

1981, από 48% σε 32% (49). 

 

Εικόνα 1.5: Διαχρονική κατανομή των γονότυπων (Πηγή: Raptopoulou et al. HEPNET-

GREECE, Hippokratia. 2011)  

Οι ίδιες μεταβολές παρατηρούνται και στον τρόπο μετάδοσης του ιού. Μετά τη δεκαετία του 1970 

παρατηρείται δραματική αύξηση της ηπατίτιδας C που οφείλεται στη χρήση ενδοφλέβιων 

ναρκωτικών ενώ από τη δεκαετία του 1980 παρατηρείται μια σημαντική μείωση της ηπατίτιδας C 

που σχετίζεται με τη μετάγγιση αίματος. 

Ο τρόπος μετάδοσης του ιού και ο γονότυπος είναι σημαντικά συσχετισμένοι. Στους χρήστες 

ενδοφλέβιων ναρκωτικών, η συχνότητα εμφάνισης του γονότυπου 3 αυξήθηκε από 45.5% πριν 
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το 1981 σε 78% μετά το 1981. Παράλληλα, στους μεταγγιζόμενους ασθενείς, η συχνότητα 

εμφάνισης του γονότυπου 1 μειώθηκε από 57% πριν το 1981 σε 48% μετά το 1981. 

Ο γονότυπος 3 συναντάται πιο συχνά σε νέους ηλικιακά. Επικρατεί κυρίως στις ηλικίες μεταξύ 25 

και 35 χρονών και σταδιακά συναντάται όλο και λιγότερο σε μεγαλύτερες ηλικίες. Αντίθετα, ο 

γονότυπος 1 είναι συχνότερος σε μεγαλύτερες ηλικίες. Τα ευρήματα αυτά σχετίζονται με τη 

στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ του τρόπου μετάδοσης και της ηλικίας. Δηλαδή, 

περισσότεροι νέοι ασθενείς είναι χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών και περισσότεροι μεγαλύτεροι 

ηλικιακά μολύνθηκαν με τον ιό από μετάγγιση αίματος. 

Επίσης, παρατηρείται ότι οι κιρρωτικοί ασθενείς είναι μεγαλύτεροι ηλικιακά σε σχέση με τους μη 

κιρρωτικούς. Επιπλέον, η παρουσία της κίρρωσης σχετίζεται με τη διάρκεια που νοσεί ο ασθενής 

από την HCV λοίμωξη. Δεν φαίνεται να υπάρχει κάποια σημαντική διαφοροποίηση στην εμφάνιση 

της κίρρωσης ανάλογα με τον τύπο του γονότυπου του ασθενούς. 

Μια εικόνα των ασθενών των δύο μεγαλύτερων κατηγοριών τρόπου μετάδοσης είναι: 

 Οι χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών εμφανίζουν συχνότερα τον γονότυπο 3, οι 

περισσότεροι είναι άντρες και νεότεροι ηλικιακά, έχουν μικρότερη διάρκεια μόλυνσης 

με τον ιό και εμφανίζουν μικρό ποσοστό κίρρωσης του ήπατος. 

 Οι μεταγγιζόμενοι ασθενείς εμφανίζουν συχνότερα τον γονότυπο 1, είναι μεγαλύτεροι 

σε ηλικία, είναι προσβεβλημένοι από τον ιό για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα και 

εμφανίζουν σε μεγαλύτερο ποσοστό κίρρωση του ήπατος. 

Ο γονότυπος επηρεάζει την ανταπόκριση στη θεραπεία και κυρίως την επιλογή του 

καταλληλότερου σχήματος. Ιδιαίτερα σε ασθενείς με γονότυπο 1 η θεραπεία ήταν πιο δύσκολη 

παλιότερα. Τα νέα αντιικά φάρμακα δεν παρουσιάζουν αντενδείξεις χρήσης σε ασθενής με κάποιο 

συγκεκριμένο γονότυπο. 

 

1.5 Θεραπεία 

Η θεραπεία για τη χρόνια ηπατίτιδα C υφίσταται μια βαθιά και ριζική αλλαγή τις δύο τελευταίες 

δεκαετίες, με αποτέλεσμα να επιτυγχάνεται ίαση σε μεγάλο ποσοστό (>95%) με τη κυκλοφορία 

νέας γενιάς φαρμάκων. Η HCV λοίμωξη θεραπεύεται όταν οι ασθενείς  επιτυγχάνουν 

παρατεταμένη ιολογική ανταπόκριση (SVR), που ορίζεται ως μη ανιχνεύσιμο HCV RNA στον ορό 
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12-24 εβδομάδες μετά την ολοκλήρωση της θεραπείας. Η εκρίζωση του ιού σχετίζεται με τη 

μείωση των επιπλοκών της χρόνιας HCV λοίμωξης, τη μείωση του κινδύνου για ηπατοκυτταρικό 

καρκίνο κατά 69-82%, τη μείωση της θνητότητας κατά 50-60% και τη μείωση της ανάγκης για 

μεταμόσχευση ήπατος (50; 51). Η έρευνα για νέα φάρμακα που θα ενδείκνυνται για όλους τους 

γονότυπους, ανεξάρτητα από το ιικό φορτίο, το στάδιο της ηπατικής νόσου και τις επιπλοκές 

συνεχίζεται. 

Για περισσότερο από δύο δεκαετίες, η χορήγηση ιντερφερόνης άλφα (πρότυπη (IFNa) και 

πεγκυλιωμένη (Peg-IFNa), μόνη ή σε συνδυασμό με ριμπαβιρίνη αποτέλεσε τη βάση για όλες τις 

θεραπείες HCV. Η μονοθεραπεία με IFNa το 1991 επέτρεψε ένα μέτριο ποσοστό SVR περίπου 

15%-20% και προκάλεσε σημαντικές παρενέργειες στους ασθενείς. Το 1998, τα ποσοστά SVR 

αυξήθηκαν στο 38% σε ασθενείς που έλαβαν συνδυασμό IFNa με ημερήσια χορήγηση από το 

στόμα ριμπαβιρίνης (RBV) (52). Το 2001 η Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) ενέκρινε την 

πεγκυλιωμένη ιντερφερόνη άλφα (Peg-IFNa) γεγονός που επέτρεψε τη χορήγηση, σε εβδομαδιαία 

βάση, θεραπείας βασιζόμενη σε ιντερφερόνη. Ο συνδυασμός Peg-IFNa και RBV επέτρεψε SVR σε 

ποσοστό 54%-56% (Εικόνα 1.11). Ανάλογα με τον γονότυπο των ασθενών το σχήμα χορηγήθηκε 

για 6 έως 12 μήνες και έγινε το νέο πρότυπο φροντίδας (53), (54). Παρέμειναν όμως σημαντικά 

προβλήματα όπως οι συχνές αντενδείξεις, ειδικά σε ασθενείς με μη αντιρροπούμενη κίρρωση, και 

οι παρενέργειες. 

Το 2011 εισήχθησαν αντιικά φάρμακα άμεσης δράσης πρώτης γενιάς (Direct Active Antivirals-

DAAs). Οι πρώτοι αναστολείς NS3/4A πρωτεάσης HCV, boceprevir και telaprevir, 

χρησιμοποιήθηκαν σε συνδυασμό με ιντερφερόνη άλφα και ριμπαβιρίνη και σημείωσαν SVR 

μεγαλύτερο από 70%, ειδικά σε πρωτοθεραπευόμενους και επαναθεραπευόμενους ασθενείς με 

γονότυπο 1 (55; 56) (Εικόνα 1.11). Παρ΄ όλα αυτά μετά από 3 χρόνια κυκλοφορίας σταμάτησαν 

να συνιστώνται λόγω των σοβαρών παρενεργειών και επιπλοκών, των αλληλεπιδράσεων με άλλα 

φάρμακα και τις αντενδείξεις της Peg-IFNa και RBV. 

Από τις αρχές του 2014, ο Ευρωπαϊκός Οργανισμός Φαρμάκου (ΕΜΑ) έχει δώσει σταδιακά έγκριση 

για την κυκλοφορία αρκετών νέων αντιικών φαρμάκων για την ηπατίτιδα C. Ειδικότερα, έχει 

εγκριθεί η κυκλοφορία ενός νουκλεοτιδικού αναλόγου αναστολέα της πολυμεράσης του HCV 

sofosbuvir (SOF), ενός νέου αναστολέα πρωτεάσης simeprevir (SMV), ενός αναστολέα της NS5A 

περιοχής daclatasvir (DCV), του συνδυασμού του sofosbuvir με έναν αναστολέα της NS5A 

περιοχής ledipasvir (LDV), και ενός τριπλού συνδυασμού paritaprevir/ritonavir (PRV/r), ombitasvir 
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(OBV) και dasabuvir (DSV) (57; 58; 59). Τα φάρμακα αυτά είναι γενικώς καλά ανεκτά, έχουν μικρή 

πιθανότητα σοβαρών παρενεργειών, με σχετικά περιορισμένες φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις 

και χωρίς σημαντικές αντενδείξεις.  

Δεδομένα πολλών κλινικών δοκιμών και της σύγχρονης κλινικής πράξης δείχνουν ότι οι παραπάνω 

συνδυασμοί μπορεί να επιτύχουν εκρίζωση του HCV στη συντριπτική πλειονότητα των 

περιπτώσεων με ποσοστό SVR >95% στις διάφορες υποομάδες ασθενών, ακόμα και σε 

επαναθεραπευόμενους ασθενείς με γονότυπο 1. Εξαίρεση αποτελούν οι ασθενείς με γονότυπο 3 

(ειδικά κιρρωτικοί) ή με μη αντιρροπούμενη κίρρωση, στους οποίους οι πιθανότητες SVR είναι 

<90% (57; 58; 59). Για πρώτη φορά, μια χρόνια ασθένεια μπορεί να θεραπευτεί σε περισσότερο 

από το 90% των ασθενών με μόλις 3 μήνες θεραπεία. Γίνονται ήδη κλινικές μελέτες για νέα 

φάρμακα και θεραπείες που θα πετυχαίνουν SVR ακόμα και σε 4 εβδομάδες και θα αφορούν 

ολόκληρο τον πληθυσμό των ασθενών με HCV (60; 61).  

Και ενώ γίνονται μεγάλα βήματα στην αποτελεσματικότητα της θεραπείας του HCV σε ατομικό 

επίπεδο, υπάρχει μεγάλη καθυστέρηση σε επίπεδο δημόσιας υγείας. Η καθυστέρηση οφείλεται 

κυρίως σε δύο λόγους. Αφενός, η πλειοψηφία των ασθενών με χρόνια HCV ηπατίτιδα παραμένει 

αδιάγνωστη λόγω της απουσίας συστηματικής διαλογής (screening) και της ασυμπτωματικής 

φύσης της νόσου πριν το στάδιο της κλινικής κίρρωσης. Αφετέρου, μεγάλο ποσοστό 

διαγνωσμένων ασθενών δεν μπορεί να λάβει θεραπεία λόγω πολλών φραγμών. 

Είναι ενδεικτικά τα νούμερα της καθυστέρησης τόσο σε παγκόσμιο επίπεδο όσο και στην Ελλάδα. 

Στην Ελλάδα, με βάση τηλεφωνική έρευνα που έγινε το 2012 εκτιμάται ότι από τους ασθενείς με 

χρόνια ηπατίτιδα C έχει διαγνωστεί μόλις το 19.2% και έχει λάβει θεραπεία το 9.4% (62) (Εικόνα 

1.6). Δηλαδή, περίπου το 80% των ασθενών που πάσχει δεν το γνωρίζει και το 58% των ασθενών 

που το γνωρίζει δεν έχει λάβει ποτέ θεραπεία. 
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Εικόνα 1.6: Εκτίμηση των συνολικών, διαγνωσθέντων και θεραπευμένων ασθενών με 

χρόνια ηπατίτιδα B και C στην Ελλάδα. (Πηγή: Papatheodoridis G, Estimating the 
treatment cascade of chronic hepatitis B and C in Greece using a telephone survey.) 

Οι κύριοι φραγμοί που μπαίνουν στη λήψη της νέας θεραπείας είναι αρχικά οικονομικοί λόγοι. Οι 

νέες θεραπείες είναι αρκετά κοστοβόρες με αποτέλεσμα το δημόσιο σύστημα υγείας να εγκρίνει 

χορήγηση θεραπείας μόνο σε αρκετά επιδεινωμένες περιπτώσεις. Επιπλέον υπάρχει έλλειψη 

ασφαλιστικής ικανότητας σε κατηγορίες ανθρώπων όπως μακροχρόνια άνεργοι κά. Άλλοι λόγοι 

είναι οι γλωσσικές δυσκολίες για τους μετανάστες, η κοινωνική απόρριψη και ο στιγματισμός, οι 

φόβοι για χαμένες υποχρεώσεις στην εργασία, οι φόβοι για παρενέργειες της θεραπείας κ.ά. (63; 

64; 65). 

Το 2015 ξεκίνησε η λειτουργία του θεραπευτικού μητρώου για την ηπατίτιδα C, ώστε να 

καθοριστεί το πλαίσιο χορήγησης φαρμάκων και η βελτίωση της πρόσβασης των ασθενών στις 

κατάλληλες θεραπείες (66). Πολύ πρόσφατα (Φεβρουάριος 2019) ξεκίνησε το πρόγραμμα 

ενίσχυσης προσυμπτωματικού ελέγχου στο γενικό πληθυσμό για την ηπατίτιδα C, που αφορά τη 

συνταγογράφηση και παρότρυνση για έλεγχο αντισωμάτων ηπατίτιδας C σε όλα τα άτομα που 

προσέρχονται στα ιατρεία της χώρας και έχουν γεννηθεί μεταξύ 1945 και 1980 - το μεγαλύτερο 

ποσοστό των ασθενών με HCV είναι αυτών των ηλικιών (birth-cohort screening). Ο στόχος, με 

βάση τον ΠΟΥ, είναι μέχρι το 2020 να έχει διαγνωστεί το 40% και μέχρι το 2030 το 90% των 

ασθενών με ηπατίτιδα C και στη χώρα μας. 
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Η αυξημένη διάγνωση και θεραπεία μπορεί να συμβάλει σημαντικά στη μεγαλύτερη μείωση της 

νοσηρότητας και θνησιμότητας που σχετίζεται με τον HCV. Σύμφωνα με εκτιμήσεις μελετών εάν 

μέχρι το 2034 συνεχίσουμε να αντιμετωπίζουμε όλους τους ασθενείς με Peg-IFN και RBV, 

ανεξάρτητα από το στάδιο της ίνωσης, στην Ευρώπη η επίπτωση του HCV θα μειωθεί κατά 40%, 

ενώ οι θάνατοι που σχετίζονται με το ήπαρ, η μη αντιρροπούμενη κίρρωση και η επίπτωση του 

ΗΚΚ θα αυξηθούν κατά 30%, 25% και 15% αντίστοιχα. Με τη χορήγηση άμεσης δράσης αντιικών 

φαρμάκων (DAAs) σε ασθενείς με μεγάλο στάδιο ίνωσης (>F2) οι λοιμώξεις από τον HCV θα 

μειωθούν κατά 70%, ενώ η νοσηρότητα και η θνησιμότητα που σχετίζονται με  τον HCV θα 

μειωθούν κατά 45% - 55%. Εάν αυξηθεί η χορήγηση των DAAs σε όλους τους ασθενείς 

ανεξάρτητα από το στάδιο ίνωσης τότε θα προχωράμε προς την εξάλειψη του ιού, με μείωση των 

λοιμώξεων του HCV κατά 90% μέχρι το 2030 και μείωση της νοσηρότητας και θνησιμότητας κατά 

55% (67). 

 

  

Εικόνα 1.7: Εκτιμώμενος συνολικός αριθμός (a) ασθενών με HCV, (b) θανάτων που 

σχετίζονται με το ήπαρ, (c) HKK και (d) κίρρωσης από το 2013 έως το 2030, όταν οι 
ασθενείς λαμβάνουν Peg-IFN και RBV (μαύρο), όταν ασθενείς με περισσότερο από 
μέτρια ίνωση (>F2) αντιμετωπίζονται με DAAs (πράσινο) και όταν όλοι οι ασθενείς 
θεραπεύονται με DAAs (μπλε). (Πηγή: E. Gane et al, Strategies to manage HCV 
infection disease burden) 
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Στην Ελλάδα, σε αντίστοιχες μελέτες (68; 69) , με χορήγηση Peg-IFN και RBV, ο αριθμός των 

κιρρώσεων και των σχετιζόμενων θανάτων με τον HCV θα αυξηθεί κατά 25% και 23% αντίστοιχα 

το 2030 σε σχέση με το 2015. Αν η θεραπεία αποτελείται από τα νέας γενιάς άμεσης δράσης 

αντιικά φάρμακα σε κιρρωτικούς ασθενείς (>F2) τότε θα υπάρχει μία μικρή μείωση κατά 5% στους 

ασθενείς με HCV λοίμωξη το 2030 και μία μέτρια μείωση στα κρούσματα ΗΚΚ (25%), στην 

κίρρωση (30%) και στους θανάτους (25%). Για να υπάρχει μία σημαντική μείωση πάνω από 50% 

πρέπει με κατάλληλα μέτρα να αυξηθούν οι διαγνωσθέντες στους 10.800 και αυτοί που θα πάρουν 

θεραπεία με άμεσης δράσης αντιικά φάρμακα στους 8.260. Έτσι, θα επιτευχθεί σημαντική μείωση 

κατά 60% στους ασθενείς με HCV λοίμωξη και στον ΗΚΚ, στην κίρρωση και στους θανάτους που 

σχετίζονται με το ήπαρ επίσης σημαντική μείωση κατά 65%, 70% και 65% αντίστοιχα (Εικόνα 

1.7). 

Συμπερασματικά, ο στόχος για εξάλειψη της μόλυνσης από HCV (>90% πτώση των συνολικών 

λοιμώξεων μέχρι το 2030) είναι εφικτός αρκεί ο ρυθμός θεραπείας να αυξηθεί στο 6%-10% των 

συνολικών λοιμώξεων. Ταυτόχρονα χρειάζεται δραστική αλλαγή στο προσυμπτωματικό έλεγχο 

ώστε να διαγνωστούν οι περισσότερες μολύνσεις και οι νέες που θα προκύψουν, ενώ θεραπεία 

πρέπει να λαμβάνουν όλα τα μολυσμένα με HCV άτομα ανεξάρτητα από το στάδιο της ίνωσης, 

καθώς οι περισσότερες νέες μολύνσεις εμφανίζονται μεταξύ νεότερων ατόμων που έχουν ήπια 

έως μηδενική ίνωση (F0 ή F1).  

 

1.6 Σκοπός της μελέτης 

Την τελευταία 15ετία υπάρχουν πιθανότατα μεταβολές σε πολλά επιδημιολογικά χαρακτηριστικά 

των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C. Όπως σημειώνεται σε προηγούμενες έρευνες που 

αφορούσαν την περίοδο 1980 - 2000 υπάρχει αλλαγή στην κατανομή των γονότυπων 1 και 3, με 

αύξηση της εμφάνισης του γονότυπου 3 και μείωση της εμφάνισης του γονότυπου 1 ως 

αντανάκλαση της αλλαγής στον τρόπο μετάδοσης του ιού τα τελευταία χρόνια, με αύξηση των 

κρουσμάτων σε άτομα που κάνουν χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών ουσιών και μείωση των 

κρουσμάτων λόγω μετάγγισης αίματος ή παραγώγων του. Αντίστοιχα φαίνεται να υπάρχει αλλαγή 

και στην ηλικιακή κατανομή των ασθενών. Παρουσιάζεται αύξηση στις νεότερες ηλικίες, που 

κυρίως αφορά πληθυσμό χρηστών ενδοφλέβιων ναρκωτικών και μείωση στα άτομα άνω των 64 

που η μετάδοση έγινε πιθανά μέσω μετάγγισης.  
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Σημαντικές αλλαγές τα τελευταία χρόνια παρατηρούνται και στα είδη των θεραπευτικών 

παρεμβάσεων αλλά και στους φραγμούς στην πρόσφατη θεραπεία. Στην Ελλάδα καταρτίστηκε το 

2017 από το Υπουργείο Υγείας το «Εθνικό Σχέδιο Δράσης για την Αντιμετώπιση της Ηπατίτιδας 

C». Αρχικός στόχος είναι η μείωση των περιστατικών της νόσου καθώς και του σχετιζόμενου 

φορτίου νοσηρότητας και θνησιμότητας μέσω της ισότιμης παροχής των κατάλληλων 

θεραπευτικών μέσων. Ταυτόχρονα, η μείωση της μεταδοτικότητας μέσω προγραμμάτων 

πρόληψης και θεραπείας, ιδιαίτερα στις ομάδες υψηλού κινδύνου. Τελικός στόχος είναι η εξάλειψη 

της ηπατίτιδας C ως απειλή για τη δημόσια υγεία που θα γίνει διαχρονικά από την επίτευξη των 

δύο παραπάνω αποτελεσμάτων. 

Η παρούσα μελέτη σκοπό έχει να συμβάλει στα παραπάνω μέσω της αξιολόγησης των πρόσφατων 

μεταβολών της επιδημιολογίας και θεραπείας της χρόνιας ιογενούς ηπατίτιδας C. Πιο 

συγκεκριμένα, σκοποί της μελέτης είναι: 

1) Να διερευνηθούν οι τάσεις και να καταγραφούν οι μεταβολές των κύριων 

επιδημιολογικών χαρακτηριστικών των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C που προσήλθαν 

στα ηπατολογικά ιατρεία από το 2002 έως το 2016. 

2) Να καταγραφούν η πιθανότητα έναρξης θεραπείας, τα είδη και το αποτέλεσμα της 

θεραπείας στους παραπάνω ασθενείς. 

3) Να καταγραφούν οι μείζονες εκβάσεις, όπως θάνατος, μεταμόσχευση ήπατος, ρήξη 

ηπατικής αντιρρόπησης, ηπατοκυτταρικός καρκίνος, στους παραπάνω ασθενείς. 
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2ο Κεφάλαιο 

Μέθοδοι Ανάλυσης Επιβίωσης 

2.1 Γενικά 

Η ανάλυση επιβίωσης αναφέρεται στην ανάλυση δεδομένων που αφορούν τον χρόνο που 

μεσολάβησε μέχρι ένα συγκεκριμένο συμβάν. Το συμβάν μπορεί να είναι ο θάνατος, η εμφάνιση 

μιας ασθένειας, η επίτευξη θεραπείας, η διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο κ.ά. 

Σημαντικό ρόλο στην ανάλυση επιβίωσης έχει ο χρόνος επιβίωσης (survival time), που είναι ο 

χρόνος που μεσολαβεί από τη στιγμή έναρξης της παρακολούθησης του ατόμου μέχρι να επέλθει 

το συμβάν. Ο χρόνος επιβίωσης είναι πάντα θετικός και επηρεάζεται από τις αποκομμένες 

(censored) παρατηρήσεις. Αυτό που μας ενδιαφέρει στο χρόνο επιβίωσης είναι ο χαρακτηρισμός 

της κατανομής του χρόνου επιβίωσης, η σύγκριση αυτού του χρόνου μεταξύ διαφορετικών 

ομάδων και η μοντελοποίηση της σχέσης του χρόνου επιβίωσης σε σχέση με άλλες μεταβλητές. 

2.2 Δεδομένα επιβίωσης  

Α) Αποκομμένα δεδομένα (censored) 

Αποκομμένα δεδομένα ονομάζονται αυτά όπου οι χρόνοι επιβίωσης δεν είναι ακριβείς, είτε γιατί 

στο χρόνο παρακολούθησης δεν σημειώθηκε το συμβάν είτε γιατί δεν γνωρίζουμε πότε έγινε το 

συμβάν. Τα αποκομμένα δεδομένα χωρίζονται σε 3 κατηγορίες: 

i. Αριστερά αποκομμένα (left censoring) 

Γνωρίζουμε ότι το συμβάν έγινε πριν από ένα ορισμένο χρόνο. Επομένως ο χρόνος 

επιβίωσης είναι μικρότερος από μία συγκεκριμένη χρονική στιγμή. 

ii. Αποκομμένα σε διάστημα (interval censoring) 

Γνωρίζουμε ότι το συμβάν έγινε μέσα σε ένα χρονικό διάστημα αλλά δεν 

γνωρίζουμε πότε ακριβώς.  

iii. Δεξιά αποκομμένα (right censoring) 

Γνωρίζουμε ότι δεν έγινε το συμβάν μέχρι εκείνη τη στιγμή που σταμάτησε η 

μελέτη ή μέχρι που σταμάτησε η παρακολούθηση του ασθενούς (π.χ. γιατί 

εγκατέλειψε πρόωρα). Αποτελεί τη συνήθη κατηγορία αποκομμένων δεδομένων σε 

βιοϊατρικές έρευνες. 
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Β) Πλήρη δεδομένα 

Πλήρη δεδομένα είναι αυτά για τα οποία γνωρίζουμε ακριβώς τη χρονική στιγμή του συμβάντος.  

 

2.3 Συναρτήσεις επιβίωσης 

i. Συνάρτηση Επιβίωσης S(t) 

Συμβολίζοντας το χρόνο επιβίωσης µε T, η συνάρτηση επιβίωσης (survival function) 

S(t) ορίζεται ως η πιθανότητα επιβίωσης ενός ατόμου πέραν της χρονικής στιγμής t 

και δίνεται από τη σχέση:  

S(t)  =  P(T >  t)  =  1 −  F(t)  

όπου F(t) η συνάρτηση κατανομής πιθανότητας, F(t) = P(T < t), που δηλώνει την 

πιθανότητα ένα άτομο να επιβιώσει μέχρι τη χρονική στιγμή t. 

Η συνάρτηση επιβίωσης είναι μη αρνητική και φθίνουσα συνάρτηση του t με: 

S(0) = 1 και S(∞) = 0. Η γραφική παράσταση της S(t) συναρτήσει του T είναι 

γνωστή ως καμπύλη επιβίωσης και είναι πολύ σημαντική στην ανάλυση δεδομένων 

χρόνου επιβίωσης. 

ii. Συνάρτηση Κινδύνου h(t) 

Η συνάρτηση κινδύνου, h(t), ορίζεται ως η πιθανότητα αποβίωσης (ή πραγμάτωσης 

του γεγονότος που εξετάζεται) τη χρονική στιγμή t, δεδομένου ότι το άτομο έχει 

επιβιώσει μέχρι τη χρονική στιγμή t. Δηλαδή, 

 ℎ(𝑡) =  lim
𝑠→0

P(t ≤  T ≤  t +  s | T ≥  t)

𝑠
    

Επίσης, η συνάρτηση κινδύνου γράφεται ως ℎ(𝑡) =  
𝑓(𝑡)

𝑆(𝑡)
 . 

Η συνάρτηση κινδύνου εκφράζει τον στιγμιαίο, ανά μονάδα χρόνου, ρυθμό 

μεταβολής του κινδύνου (λόγω του ορίου). Δηλαδή την στιγμιαία πιθανότητα να 

συμβεί το γεγονός την συγκεκριμένη χρονική στιγμή δεδομένου ότι το άτομο έχει 

επιζήσει μέχρι τον χρόνο t. 

 

 



27 
 

2.4 Εκτιμητής Kaplan – Meier 

Ο εκτιμητής Kaplan – Meier είναι η πιο συνηθισμένη μέθοδος υπολογισμού της συνάρτησης 

επιβίωσης S(t) = P(T > t) καθώς λαμβάνει υπόψη τους χρόνους επιβίωσης των αποκομμένων 

δεδομένων. Οι προϋποθέσεις είναι: 

 Τα άτομα που «χάθηκαν» από την παρακολούθηση, έχουν την ίδια πιθανότητα 

επιβίωσης με τα άτομα που συνεχίζουν στην παρακολούθηση. 

 Οι πιθανότητες επιβίωσης είναι οι ίδιες για άτομα που εισήλθαν στην αρχή της 

μελέτης με των ατόμων που εισήλθαν πιο αργά στη μελέτη. 

 Το γεγονός που μελετάται (π.χ. θάνατος) συμβαίνει στον καθορισμένο χρόνο. 

Καθυστερημένη καταγραφή του γεγονότος, θα προκαλέσει αύξηση της S(t). 

Η μέθοδος είναι η εξής: 

Έστω ότι έχουμε n παρατηρήσεις και ότι υπάρχουν m μοναδικοί χρόνοι συμβάντος διατεταγμένοι 

σε αύξουσα σειρά: t(1), t(2),…,t(m).  

Μεταξύ t=0 και t(1), η εκτίμηση της συνάρτησης επιβίωσης είναι S(t)=1. 

Έστω το ni ότι αναπαριστά το πλήθος των ατόμων σε κίνδυνο για το συμβάν τη χρονική στιγμή 

t(i). Το πλήθος των ατόμων σε κίνδυνο περιλαμβάνει εκείνους για τους οποίους το συμβάν δεν 

έχει ακόμα γίνει, συμπεριλαμβανομένων εκείνων για τους οποίους οι χρόνοι συμβάντος δεν έχουν 

ακόμη αποκοπεί. 

Έστω το di αναπαριστά το πλήθος των γεγονότων που παρατηρούνται στο χρόνο μεταξύ t(i) και 

t(i+1). 

Η υπό συνθήκη πιθανότητα επιβίωσης μετά το χρόνο t(i) δεδομένης της επιβίωσης μέχρι το χρόνο 

αυτό, είναι 
(ni− di) 

ni
 . 

Επομένως, η πιθανότητα επιβίωσης μετά από οποιοδήποτε χρόνο t εκτιμάται ίση με: 

�̂�(t)  =  ∏
(ni −  di) 

ni
t(i)≤𝑡 

 

Επίσης, για τη διακύμανση ισχύει ότι  Var(�̂�(t))= [�̂�(t)]2 ∑
 di

ni(ni− di)t(i)<𝑡 . 

Από τη γραφική παράσταση του S(t) ̂ συναρτήσει του t, παίρνουμε τον εκτιμητή Kaplan – Meier 

της καμπύλης επιβίωσης και επομένως έχουμε μια καλή περιγραφή των δεδομένων. Η S(t) ̂ είναι 
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σκαλωτή φθίνουσα συνάρτηση, συνεχής από αριστερά της οποίας η τιμή δεν αλλάζει, παρά μόνο 

στα σημεία όπου παρατηρούνται θάνατοι ή γενικότερα αποτυχίες (πλήρεις χρόνοι). 

 

Για τη σύγκριση των καμπυλών επιβίωσης μεταξύ δύο (ή περισσότερων) ομάδων χρησιμοποιούμε 

το logrank test. Το logrank test συγκρίνει τον παρατηρούμενο αριθμό συμβάντων με τον 

αναμενόμενο αριθμό στις δύο ομάδες. Η στατιστική συνάρτηση στο logrank test ακολουθεί την 

𝜒2 κατανομή. Οι ελεγχόμενες υποθέσεις είναι Η0: οι δύο συναρτήσεις επιβίωσης είναι ίδιες έναντι 

της Η1: οι δύο συναρτήσεις επιβίωσης είναι διαφορετικές.  

 

2.5 Μοντέλο Cox 

Η εύρεση της σχέσης μεταξύ μιας μεταβλητής που δηλώνει το χρόνο επιβίωσης ενός ατόμου και 

άλλων συμμεταβλητών, επιτυγχάνεται συνήθως μέσω ενός μοντέλου παλινδρόμησης. Όταν 

έχουμε αποκομμένα δεδομένα επιβίωσης, χρησιμοποιείται συνήθως το μοντέλο παλινδρόμησης 

του Cox (Cox regression model) ή διαφορετικά το μοντέλο αναλογικών κινδύνων του Cox (Cox 

proportional hazard model). Το μοντέλο αναλογικών κινδύνων του Cox, έχει γίνει το πιο ευρέως 

διαδεδομένο εργαλείο για τη μοντελοποίηση της σχέσης των συμμεταβλητών με τη συνάρτηση 

κινδύνου h(t). Το μοντέλο αυτό χρησιμοποιείται για την εύρεση της σχέσης μεταξύ της επιβίωσης 

ενός ασθενή και επεξηγηματικών μεταβλητών. 

Η γενική μορφή του μοντέλου δίνεται από τον τύπο: 

h(t;X) = h0(t)g(X) 

ή αλλιώς: 

hi(t) = h0(t)exp(β1x1 + β2x2 + . . . + βpxp) 

όπου h0(t) είναι η βασική συνάρτηση κινδύνου (baseline hazard function), x’ = (x1, x2,…,xp) είναι 

το διάνυσμα των συμμεταβλητών που πιστεύουμε ότι επηρεάζουν την επιβίωση των ατόμων και 

g(x) είναι μια εκθετική συνάρτηση των συμμεταβλητών. Ο όρος «αναλογικών κινδύνων» είναι 

λόγω του γεγονότος ότι για οποιαδήποτε άτομα για οποιοδήποτε σημείο του χρόνου, ο λόγος των 

συναρτήσεων κινδύνου είναι σταθερός. Εξαιτίας του ότι η συνάρτηση κινδύνου h(t) δεν είναι 

ανάγκη να οριστεί εξ ολοκλήρου, το μοντέλο του Cox θεωρείται ως ηµιπαραµετρικό. 

Ο Cox εισηγήθηκε τη χρήση της μερικής πιθανοφάνειας (partial likelihood) για εκτίμηση των 

παραμέτρων. Το σημαντικό στοιχείο αυτής της μεθόδου είναι ότι οι εκτιμήσεις εξαρτώνται από τη 

σειρά µε την οποία συμβαίνει το γεγονός και όχι τον ακριβή χρόνο. 
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Κατασκευή μοντέλου 

Αρχικά ελέγχουμε όλες τις μεταβλητές με μονοπαραγοντικά μοντέλα, αξιοποιώντας τες στο 

επόμενο βήμα αν p-value < 0,20. Εφαρμόζεται πολυπαραγοντικό μοντέλο με αυτές τις μεταβλητές 

και με “backword” διαδικασία απορρίπτονται οι μη στατιστικά σημαντικές μεταβλητές (p-value < 

0,10) που προκύπτουν από τα Wald test των ατομικών συντελεστών των μεταβλητών. Η σύγκριση 

των δύο μοντέλων γίνεται με κριτήριο τη μεγιστοποίηση της πιθανοφάνειας έως ότου να μην 

χρειάζεται να διαγραφούν άλλες μεταβλητές. 

Στο επόμενο βήμα, επανελέγχονται οι μεταβλητές που απορρίφθηκαν αρχικά αν τελικά 

συνεισφέρουν στο νέο μοντέλο, χρησιμοποιώντας μια “forward” διαδικασία, προσθέτοντας τις 

μεταβλητές αν έχουν p-value < 0,10. Στο τελικό βήμα επανελέγχονται όλες οι μεταβλητές με 

“forward” διαδικασία για το αν είναι τελικά στατιστικά σημαντικές και ελέγχονται για τις 

αλληλεπιδράσεις μεταξύ όλων των μεταβλητών με “stepwise backward” διαδικασία. 

Έλεγχος για την καλή προσαρμογή του μοντέλου στα δεδομένα - Cox-Snell κατάλοιπα (residuals) 

Για να εκτιμήσουμε αν το μοντέλο που δημιουργήθηκε εφαρμόζει καλά στα δεδομένα (goodness 

of fit) θα υπολογίσουμε τα Cox-Snell κατάλοιπα, δηλαδή τον εκτιμώμενο αθροιστικό κίνδυνο για 

κάθε άτομο τη στιγμή του συμβάντος ή τη στιγμή της αποκοπής. Αν το μοντέλο είναι επαρκές 

τότε τα Cox-Snell κατάλοιπα θα πρέπει να μοιάζουν με ένα δείγμα αποκομμένων παρατηρήσεων 

που ακολουθούν την μοναδιαία εκθετική κατανομή (X~exp(1)) και γραφικά, τα Cox-Snell 

κατάλοιπα, θα ακολουθούν γραμμή με κλίση 45°. 
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3ο Κεφάλαιο 

Υλικό και Μέθοδοι 

3.1 Υλικό  

Τα δεδομένα συλλέχθηκαν από καρτέλες ασθενών που επισκέφθηκαν τα ηπατολογικά ιατρεία της 

Γαστρεντερολογικής Κλινικής του «Λαϊκού» και του «Ιπποκράτειου Νοσοκομείου» τα έτη 2002 

έως και 2016. Οι καρτέλες των ασθενών ήταν καταχωρημένες στις βάσεις δεδομένων των 

νοσοκομείων. Συλλέχθηκαν δεδομένα για 1.694 ασθενείς που επιβεβαιωμένα είχαν ηπατίτιδα C με 

βάση τις απαραίτητες εξετάσεις αίματος που προσκόμισαν στα ιατρεία.  

Βρέθηκαν 17 εγγραφές που αφορούσαν τον ίδιο ασθενή στο ίδιο ιατρείο και 205 εγγραφές που 

αφορούσαν τον ίδιο ασθενή στα διαφορετικά ιατρεία. Η παράθεση έγινε με βάση το 

ονοματεπώνυμο, το πατρώνυμο και την ημερομηνία γέννησης του ασθενή. Επίσης για 35 ασθενείς 

υπήρχαν ελλιπή στοιχεία. Ακόμα, βρέθηκαν 3 ασθενείς με λάθος καταχωρημένη ηλικία. Οι 

παραπάνω ασθενείς αφαιρέθηκαν από τη μελέτη. Ο τελικός αριθμός των ασθενών που 

συμμετείχαν στη μελέτη είναι 1.434. 

Στην ανάλυση για τις θεραπείες συμμετείχαν 1.314 ασθενείς, καθώς 47 από αυτούς ξεκίνησαν την 

1η θεραπεία νωρίτερα από το 2002 και 73 είχαν ελλιπή στοιχεία για την ημερομηνία έναρξης, το 

είδος και το αποτέλεσμα της θεραπείας.  

Τα δεδομένα που συλλέχθηκαν αφορούν τις εξής κατηγορίες: 

 Δημογραφικά χαρακτηριστικά: Ημερομηνία γέννησης, φύλο, ηλικία, χώρα γέννησης, 

ημερομηνία 1ης επίσκεψης και ημερομηνίες παρακολούθησης. 

 Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά: Πιθανή πηγή μόλυνσης, γονότυπος, συλοίμωξη με HBV 

ή HIV, κατανάλωση αλκοόλ και κάπνισμα. 

 Εργαστηριακά δεδομένα: ΗCV RNA (IU/ml), ασπαρτική αμινοτρανσφεράση AST (IU/L), 

αλανινοτρανσφεράση ALT (IU/L), χολερυθρίνη Bil (mg/dL), αλκαλική φωσφατάση ALP 

(xULN), γ-γλουταμυλτρανσφεράση GGT (U/L), αλβουμίνη Alb (g/dL), γ-σφαιρίνη g-glob 

(g/dL), αιμοσφαιρίνη Hb (g/dL), λευκά αιμοσφαίρια WBC (/mm^3), αιμοπετάλια ΑΜΠ 

(/mm^3), χρόνος προθρομβίνης PT (sec) και ελαστογραφία ήπατος (kPa). 
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 Κλινικά δεδομένα: Κίρρωση, μη αντιρροπούμενη κίρρωση, μεταμόσχευση ήπατος, 

ηπατοκυτταρικός καρκίνος, θάνατος. 

 Δεδομένα θεραπείας: Θεραπεία (ναι/όχι), ημερομηνία έναρξης και διακοπής, είδος 

θεραπείας [(Peg)IFNa/Αντιϊκό], σχήμα θεραπείας, αιτία διακοπής, ιολογική ανταπόκριση 

μετά τη θεραπεία (SVR). 

 

3.2 Μέθοδοι 

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε 2 χρονολογικές ομάδες, 2002 έως 2009 και 2010 έως 2016, ώστε να 

μπορεί να ελεγχθεί η μεταβολή των επιδημιολογικών τους χαρακτηριστικών με κριτήριο την 

επίδραση της οικονομικής κρίσης αλλά και την εισαγωγή των νέων αντιϊκών φαρμάκων άμεσης 

δράσης στη θεραπεία των ασθενών. 

Ως είσοδος στη μελέτη θεωρήθηκε η ημερομηνία πρώτης επίσκεψης στο ιατρείο. Ως περίοδος 

παρακολούθησης ορίστηκε το διάστημα μεταξύ της 1ης επίσκεψης στο ιατρείο και της τελευταίας 

διαθέσιμης ημερομηνίας επίσκεψης. Χρόνος μελέτης (analysis time) ορίστηκε το διάστημα από 

την ημερομηνία 1ης επίσκεψης έως και την ημερομηνία έναρξης πρώτης θεραπείας ή έως και την 

τελευταία διαθέσιμη ημερομηνία επίσκεψης όταν δεν έχει πάρει θεραπεία. Όσοι ασθενείς δεν 

πήραν θεραπεία και η παρακολούθησή τους σταμάτησε πριν τις 31-12-2016 θεωρούνται ως 

αποκομμένη (censored) παρατήρηση (βλ. § 2.2). 

 

3.3 Στατιστική ανάλυση 

Η στατιστική επεξεργασία των δεδομένων έγινε με τη χρήση του στατιστικού πακέτου STATA 

13.1. 

Η ανάλυση των χαρακτηριστικών των ασθενών πραγματοποιήθηκε με βάση τα δεδομένα που ήταν 

συμπληρωμένα στις καρτέλες τους κατά την είσοδό τους στη μελέτη. Για την περιγραφή των 

ποιοτικών χαρακτηριστικών χρησιμοποιήθηκαν απόλυτες (αριθμός παρατηρήσεων) και σχετικές 

(ποσοστιαίες αναλογίες) συχνότητες. Η περιγραφή των ποσοτικών χαρακτηριστικών έγινε με τον 

υπολογισμό της διαμέσου (median) και του ενδοτεταρτημοριακού εύρους (IQR). Ως διάμεσος (50ο 

εκατοστημόριο) ορίζεται η τιμή από την οποία το 50% των παρατηρήσεων έχει μικρότερη ή ίση 
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τιμή από αυτή. Το ενδοτεταρτημοριακό εύρος αντιστοιχεί στο 1ο και 3ο τεταρτημόριο, τα οποία 

εκφράζουν τις τιμές από τις οποίες το 25% και το 75%, αντίστοιχα, των παρατηρήσεων έχει τιμή 

μικρότερη ή ίση από αυτές. 

Η διερεύνηση της σχέσης ανάμεσα στις υπό μελέτη ποιοτικές μεταβλητές (χρονολογικές περίοδοι, 

γονότυπος, τρόπος μετάδοσης, είδος θεραπείας, κά.) για ανίχνευση διαφορών έγινε με τη 

στατιστική δοκιμασία του χ2 ή τη δοκιμασία του Fisher’s exact test, ανάλογα με την περίπτωση.  

Για τη σύγκριση της ηλικίας, ως συνεχής μεταβλητή, ανάμεσα στις κατηγορίες των υπόλοιπων 

μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε η μη-παραμετρική δοκιμασία των Mann – Whitney. 

Χρησιμοποιήθηκαν μέθοδοι της Ανάλυσης Επιβίωσης για την εκτίμηση της πιθανότητας έναρξης 

πρώτης θεραπείας για τους ασθενείς που επισκέπτονται τα ιατρεία. Σχεδιάστηκαν  καμπύλες 

Kaplan-Meier, τόσο για την εκτίμηση της συνολικής πιθανότητας έναρξης θεραπείας όσο και για 

την εκτίμηση της πιθανότητας ανάλογα με τις περιόδους μελέτης αλλά και τον τρόπο μετάδοσης 

του ιού. Για τη σύγκριση των καμπυλών ανάμεσα στις παραπάνω κατηγορίες χρησιμοποιήθηκε το 

logrank test. Εφαρμόστηκε μοντέλο Cox αναλογικών κινδύνων για να διαπιστωθούν οι παράγοντες 

που επηρεάζουν τη λήψη θεραπείας. Το μοντέλο ελέγχθηκε για την καλή προσαρμογή του στα 

δεδομένα. 
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4ο Κεφάλαιο 

Αποτελέσματα 

4.1 Περιγραφικά χαρακτηριστικά και πίνακες για το σύνολο των ασθενών 

Στη μελέτη συμμετείχαν 1.434 ασθενείς εκ των οποίων το 63,7% είναι άντρες (Πίνακας 4.1). Η 

διάμεση ηλικία είναι τα 43 έτη και το 53,6% των ασθενών είναι μικρότεροι από 45 ετών (Πίνακας 

4.1).  

Πίνακας 4.1: Πίνακας περιγραφικών χαρακτηριστικών για όλα τα έτη  

 

Χαρακτηριστικά 
n (%)                                          
(Ν=1430) 

Φύλο  

Άντρας 911 (63,7) 

Γυναίκα 519 (36,3) 

Πιθανή πηγή μόλυνσης  

Ιστορικό ενέσιμης χρ. ναρκωτικών (IVDU) 457 (32.2) 

Μετάγγιση 200 (14.1) 

Χώρα υψηλού επιπολασμού (Αιγύπτιος) 50 (3.5) 

Άλλο 76 (5.4) 

Άγνωστο 635 (44.8) 

Γονότυπος  

1 337 (37.8) 

2 63 (7.1) 

3 294 (33) 

4 193 (21.7) 

5,6 4 (0.5) 

Κατανάλωση αλκοόλ  

Όχι 203 (48.9) 

<3φορές/εβδ&<40g αλκοόλ/φορά 78 (18.8) 

<3φορές/εβδ&>40g αλκοόλ/φορά 30 (7.2) 

>3φορές/εβδ&<40g αλκοόλ/φορά 38 (9.2) 

>3φορές/εβδ&>40g αλκοόλ/φορά 66 (15.9) 

Ηλικία  

<45 766 (53.6) 

≥45 664 (46.4) 

 Δεδομένα για την κατανάλωση αλκοόλ υπάρχουν για τα έτη 2004 και 2012 έως 2016. 
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Η κυριότερη πηγή μετάδοσης του ιού που καταγράφηκε είναι η χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών 

(IVDU) σε ποσοστό 32,2% (Πίνακας 4.1). Επίσης το 44,8% των ασθενών δεν γνωρίζουν με ποιο 

τρόπο μολύνθηκαν. Γονότυπο του ιού γνωρίζουμε για 891 ασθενείς. Οι γονότυποι που κυριαρχούν 

είναι ο 1 σε ποσοστό 37,8% και ο 3 με 33% (Πίνακας 4.1). Για 415 ασθενείς γνωρίζουμε τις 

συνήθειες κατανάλωσης αλκοόλ. Περίπου οι μισοί δεν καταναλώνουν αλκοόλ ενώ από αυτούς που 

καταναλώνουν το 18,8% καταναλώνει λιγότερο από 3 φορές την εβδομάδα μικρή ποσότητα 

(<40g/φορά) και το 15,9% καταναλώνει περισσότερο από 3 φορές την εβδομάδα μεγάλη 

ποσότητα (>40g/φορά) (Πίνακας 4.1). 

 

4.2 Σχέση μεταξύ των χαρακτηριστικών των ασθενών 

Παράλληλα, διαπιστώθηκαν και άλλες σημαντικές διαφορές που αφορούν τη κατανομή του 

γονότυπου ανά φύλο και ηλικία, την κατανομή της ηλικίας ανά φύλο και την κατανομή του τρόπου 

μετάδοσης ανά φύλο, ηλικία και γονότυπο. 

4.2.1 Σχέση γονότυπου με φύλο και ηλικία 

Συγκεκριμένα βρέθηκε ότι οι γονότυποι 1 και 2 είναι πιο συχνοί στις γυναίκες (1: 48,6% έναντι 

32%, 2: 10,2% έναντι 5,4%, p-value<0.001) και ο γονότυποι 3 και 4 πιο συχνοί στους άντρες 

(3: 38,3% έναντι 24,3%, 4: 24,3% έναντι 16,9%). Επίσης, οι ασθενείς με γονότυπο 1 και 2 είναι 

πιο ηλικιωμένοι. Ο γονότυπος 3 είναι πιο συχνός στους νέους και συγκεκριμένα είναι σχεδόν 

διπλάσιος στους ασθενείς ηλικίας μικρότερης των 45 ετών σε σχέση με αυτούς άνω των 45 

(Πίνακας 4.2). 

Πίνακας 4.2: Σχέση γονότυπου με φύλο και ηλικία 

 

 Γονότυπος  

  1 2 3 4 P-value 

Φύλο      

Άντρες (Ν= 554) 177 (32) 30 (5.4) 212 (38.3) 135 (24.3) < 0.001 

Γυναίκες (Ν=325) 158 (48.6) 33 (10.2) 79 (24.3) 55 (16.9)  

Ηλικία      

<45 (Ν=456) 136 (29.8) 26 (5.7) 198 (43.4) 96 (21.1) < 0.001 

≥45 (Ν=428) 201 (47) 37 (8.6) 95 (22.2) 95 (22.2)  
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4.2.2 Σχέση ηλικίας και φύλου 

Όπως σε αντίστοιχες μελέτες έτσι και σε αυτή διαπιστώθηκε ότι οι άντρες ασθενείς με χρόνια HCV 

λοίμωξη είναι νεότεροι (59,% έναντι 44,2%, p-value<0.001) ενώ οι γυναίκες πλειοψηφούν 

ποσοστιαία στις μεγαλύτερες ηλικίες (Πίνακας 4.3). 

Πίνακας 4.3: Σχέση ηλικίας και φύλου 

 Ηλικία  

  <45 ≥45 p-value 

Φύλο    

Άντρες (Ν=905) 534 (59) 371 (41) 
<0,001 

Γυναίκες (Ν=518) 229 (44.2) 289 (55.8) 

 

 

4.2.3 Σχέση τρόπου μετάδοσης με φύλο, ηλικία και γονότυπο 

Τα αποτελέσματα έδειξαν (Πίνακας 4.4) ότι περισσότεροι άντρες έχουν ιστορικό IVDU σε σχέση 

με τις γυναίκες (65,8% έναντι 41%, p-value<0.001) καθώς και ότι οι μετανάστες με χρόνια 

ηπατίτιδα C είναι μόνο άντρες. Οι ασθενείς με ιστορικό μετάγγισης και με άλλο ιστορικό είναι κατά 

κύριο λόγο γυναίκες (μεταγγιζόμενοι: 42,6% έναντι 18,2%, άλλο ιστορικό: 16,4% έναντι 7%, 

p-value <0,001).  

Σχετικά με τον τρόπο μετάδοσης και τον γονότυπο βρέθηκε ότι γονότυπο 3 έχουν κατά κύριο 

λόγο οι ασθενείς με ιστορικό IVDU (88,8%) ενώ οι ασθενείς με μετάγγιση έχουν γονότυπο 1 

(47,8%) και 2 (50%). Οι ασθενείς που προέρχονται από την Αίγυπτο έχουν στην πλειοψηφία 

γονότυπο 4. Στους ασθενείς με άλλο ιστορικό κυριαρχούν οι γονότυποι 1 και 2.  

Ακόμα, υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στον τρόπο μετάδοσης και την ηλικία 

των ασθενών. Οι ασθενείς με ιστορικό IVDU είναι νεότεροι (71,4% έναντι 38,3%, p-value 

<0,001). Αντίθετα, οι μεταγγιζόμενοι ασθενείς είναι μεγαλύτεροι σε ηλικία (44,4% έναντι 13,3%). 
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Πίνακας 4.4: Σχέση τρόπου μετάδοσης με άλλους παράγοντες. 

 Τρόπος μετάδοσης  

  

Ιστορικό 
ενέσιμης χρήσης 
ναρκωτικών 
(IVDU) Μετάγγιση 

Χώρα υψηλού 
επιπολασμού 

(Αίγυπτος) Άλλο p-value 

Φύλο (n, %)      

Άντρας (Ν=545) 359 (65.8) 99 (18.2) 49 (9) 38 (7) < 0,001 

Γυναίκα (Ν=232) 95 (41) 99 (42.6) 0 (0) 38 (16.4)  

Γονότυπος  (n, %)      

1 (Ν=157) 58 (36.9) 75 (47.8) 2 (1.3) 22 (14) < 0,001 

2 (Ν=30) 9 (30) 15 (50) 0 (0) 6 (20)  

3 (Ν=179) 159 (88.8) 12 (6.7) 0 (0) 8 (4.5)  

4 (Ν=124) 34 (27.4) 38 (30.6) 42 (33.9) 10 (8.1)  

Ηλικία (n, %)      

<45 (Ν=473) 338 (71.4) 63 (13.3) 39 (8.3) 33 (7) < 0,001 

≥45 (Ν=308) 118 (38.3) 137 (44.4) 10 (3.3) 43 (14)  
 

4.3 Διαχρονικές τάσεις στα χαρακτηριστικά των ασθενών 

 

4.3.1 Επισκέψεις ασθενών 

Οι περισσότεροι ασθενείς επισκέφτηκαν τα ιατρεία τη δεύτερη περίοδο, από το 2010 έως το 2016 

(Πίνακας 4.5) με σημαντική αύξηση τα έτη 2014-2016. Η αύξηση κυρίως σχετίζεται με την 

καλύτερη λειτουργία της Γαστρεντερολογικής Κλινικής του «Λαϊκού Νοσοκομείου» και ίσως να 

σχετίζεται με το γεγονός ότι τότε εισήχθησαν τα νέα αντιικά φάρμακα στη θεραπεία. 

Πίνακας 4.5: Κατανομή ασθενών ανά χρονική περίοδο 1ης επίσκεψης 

Χρονική περίοδος Αριθμός ασθενών % 

2002-2009 663 46.2 

2010-2016 771 53.8 

Άθροισμα 1.434 100 
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4.3.2 Ηλικιακά χαρακτηριστικά 

Από τη ανάλυση διαπιστώθηκε ότι υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο 

περιόδους επίσκεψης ανάλογα με την ηλικία των ασθενών (Πίνακας 4.6). Το ποσοστό των νέων 

ηλικιακά είναι μικρότερο στη δεύτερη περίοδο σε σχέση με την πρώτη (58,8% έναντι 49,1%) ενώ 

το ποσοστό των  μεγαλύτερων ηλικιακά αυξήθηκε στη δεύτερη περίοδο (40,2% έναντι 50,9%, 

p-value < 0.001).  

 

 

Πίνακας 4.6: Πίνακας περιγραφικών χαρακτηριστικών ανά χρονική περίοδο 1ης 

επίσκεψης 

 Χρονική περίοδος 1ης επίσκεψης  

 2002-2009 2010-2016  

  Ν=662 n (%) Ν=768  n (%) p-value 

Φύλο    

Άντρας 407 (61.5) 504 (65.6) 0.104 

Γυναίκα 255 (38.5) 264 (34.4)  

Πιθανή πηγή μόλυνσης       

Ιστορικό ενέσιμης 
χρήσης ναρκωτικών (IVDU) 

212 (46.4) 245 (53.6) 0.906§ 

Μετάγγιση 95 (47.5) 105 (52.5)  

Άλλο 347 (45.8) 411 (54.2)  

Γονότυπος       

1 167 (39.3) 170 (37) 0.215 

2 34 (8) 29 (6.3)  

3 144 (33.9) 150 (32.4)  

4 80 (18.8) 113 (24.3)  

Ηλικία       

<45 389 (58.8) 377 (49.1) < 0.001 

≥45 273 (41.2) 391 (50.9)  

 
§:Σύγκριση των κατηγοριών IVDU, Μετάγγιση, Άλλο, όπου Άλλο προήλθε από συγχώνευση των 
κατηγοριών «Χώρα υψηλού επιπολασμού (Αιγύπτιος)», «Άλλο» και «Άγνωστο». 
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4.3.3 Φύλο 

Δεν υπάρχει κάποια διαφορά ανάμεσα στις χρονολογικές περιόδους 2002-2009 και 2010-2016 και 

το φύλο (Πίνακας 4.7). Συνολικά, οι άντρες ασθενείς πλειοψηφούν έναντι των γυναικών (Πίνακας 

4.7) . 

 

Πίνακας 4.7: Ποσοστό αντρών στη μελέτη ανά έτος  
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4.3.4 Γονότυπος 

Δεν παρατηρήθηκε κάποια διαφορά ανάμεσα στη κατανομή των γονότυπων ανά χρονολογική 

περίοδο (Πίνακας 4.6). Στο σχήμα 4.8 παρατηρείται μια αύξηση στο γονότυπο 1 τα έτη 2010 – 

2012 που φτάνει σε ποσοστό πάνω από 50% με ταυτόχρονη μείωση του γονότυπου 3. Γενικά τη 

δεύτερη περίοδο, 2010-2016 παρατηρούνται αυξομειώσεις μεταξύ των γονότυπων 1 και 3, αλλά 

ο αριθμός ασθενών ανά έτος δεν επιτρέπει κάποιο ασφαλές συμπέρασμα. Ο γονότυπος 4 σταδιακά 

έχει αύξηση από το 2004 έως το 2010 με ποσοστό που έφτασε έως και 36,8%. Παραμένει σχετικά 

υψηλός έως το 2014 και έπειτα σταδιακά μειώνεται. Ο γονότυπος 2 παραμένει σε σχετικά χαμηλά 

επίπεδα, λιγότερο από 18% καθ΄ όλη τη διάρκεια της υπό μελέτη 15ετίας. (Πίνακας 4.8). 

 

Πίνακας 4.8: Κατανομή γονότυπων ανά έτος 1ης επίσκεψης 
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4.3.5 Τρόποι μετάδοσης 

Τα τελευταία 15 έτη δεν φάνηκε να αλλάζει διαχρονικά η προσέλευση των ασθενών ως προς τη 

πηγή μετάδοσης (Πίνακας 4.6). Στον Πίνακας 4.9 φαίνεται καθαρά ότι υπερτερεί το ιστορικό με 

ενδοφλέβια χρήση ναρκωτικών ουσιών καθ’ όλη τη 15ετία με μία κορύφωση το έτος 2012 όπου 

ξεπερνάει το 50%. Οι ασθενείς με μετάγγιση έχουν μια σταθερή προσέλευση στα ιατρεία με 

ποσοστό που κυμαίνεται από 10-20%. Υπάρχει μια απότομη αύξηση των ασθενών που 

προέρχονται από την Αίγυπτο, χώρα υψηλού επιπολασμού του HCV, τα έτη 2006 έως 2010 η 

οποία αντανακλάται και στην αύξηση της συχνότητας του γονότυπου 4, όπως είδαμε και στην 

προηγούμενη παράγραφο 4.3.4. Υψηλά παραμένουν τα ποσοστά των ασθενών με άγνωστο τρόπο 

μετάδοσης. Συγκεκριμένα, σε όλη τη 15ετία οι ασθενείς που έρχονται στα ιατρεία κυμαίνονται από 

40-60% (τα ποσοστά δεν φαίνονται στο σχήμα).  

Πίνακας 4.9: Ποσοστό πιθανής πηγής μόλυνσης ανά έτος 1ης επίσκεψης (χωρίς 

άγνωστη πηγή) 
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4.4 Θεραπεία 

 4.4.1 Γενικά χαρακτηριστικά της θεραπείας 

Από τους 1314 ασθενείς με διαθέσιμα δεδομένα θεραπείας, θεραπεία έλαβαν οι 564 (42,9%) 

(Πίνακας 4.10). Για 20 ασθενείς δεν γνωρίζουμε περισσότερα στοιχεία για τη θεραπεία τους. Το 

81,1% έλαβε μόνο μία θεραπεία, το 15,2% έλαβε δύο, το 3,7% έλαβε από τρεις και πάνω. 

Η πλειοψηφία των ασθενών (59,2%) ξεκίνησε τη θεραπεία πριν την οικονομική κρίση, την περίοδο 

2002-2009, ενώ το 23,3% ξεκίνησε την περίοδο 2013-2016 που εισήχθησαν τα νέα αντιικά 

φάρμακα στη θεραπεία. 

Πίνακας 4.10: Στοιχεία έναρξης θεραπείας. 

  ν % 

Θεραπεία   

Ναι 750 57,1 

Όχι 564 46,9 

Αριθμός θεραπειών   

1 442 81,1 

2 82 15,2 

3 15 2,8 

4 5 0,9 

Χρονική περίοδος έναρξης θεραπείας   

2002-2009 315 59,2 

2010-2016 217 40,8 

Χρονική περίοδος έναρξης θεραπείας 
(έναρξη χορήγησης νέων φαρμάκων) 

  

2002-2012 408 76,7 

2013-2016 124 23,3 
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Δεδομένα για την ανταπόκριση στη 1η θεραπεία ήταν διαθέσιμα για 422 ασθενείς (77,6%). 

Μακροχρόνια ανταπόκριση είχε το 68,1% των ασθενών για τους οποίους η ανταπόκριση είναι 

γνωστή ενώ υποτροπίασε το 20,7%. Στη 2η θεραπεία μακροχρόνια ανταπόκριση είχε το 72,1% 

(Πίνακας 4.11). 

Πίνακας 4.11: Στοιχεία για την ανταπόκριση της 1ης, 2ης και 3ης θεραπείας. 

 

Ανταπόκριση 1ης θεραπείας Ν=422    ν (%) 

Άγνωστη 93 (22) 

Γνωστή 329 (78) 

Μακροχρόνια 224 (68,1) 

Υποτροπή 68 (20,7) 

Μη ανταπόκριση 37 (11,2) 

 

Ανταπόκριση 2ης θεραπείας Ν=78    ν (%) 

Άγνωστη 10 (12,8) 

Γνωστή 68 (87,2) 

Μακροχρόνια 48 (72,1) 

Υποτροπή 5 (7,4) 

Μη ανταπόκριση 14 (20,5) 

 

Ανταπόκριση 3ης θεραπείας Ν=13    ν (%) 

Άγνωστη 1 (7,7) 

Γνωστή 12 (92,3) 

Μακροχρόνια 7 (58,3) 

Υποτροπή 1 (8,3) 

Μη ανταπόκριση 4 (33,4) 
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4.4.2 Έναρξη θεραπείας και χαρακτηριστικά των ασθενών 

Εξετάστηκε η ύπαρξη σχέσης ως προς την έναρξη θεραπείας με το φύλο, την πιθανή πηγή 

μόλυνσης, τον γονότυπο και την ηλικία. (Πίνακας 4.12).  

Πίνακας 4.12: Έναρξη θεραπείας ανάλογα με τα χαρακτηριστικά των ασθενών 

 Έναρξη θεραπείας  

Όχι Ναι  

  Ν= 747  (n,%) Ν=560  (n,%) p-value 

Φύλο    

Άντρας 474 (56.6) 363 (43.4) 0.61 

Γυναίκα 273 (58.1) 197 (41.9)  

Πιθανή πηγή μόλυνσης    

Ιστορικό ενέσιμης χρ. ναρκωτικών (IVDU) 282 (64.7) 154 (35.3) <0.001 

Μετάγγιση 75 (46) 88 (54)  

Χώρα υψηλού επιπολασμού (Αιγύπτιος) 6 (13) 40 (87)  

Άλλο 46 (65.7) 24 (34.3)  

Γονότυπος    

1 102 (35.2) 188 (64.8) 0.851 

2 21 (36.2) 37 (63.8)  

3 105 (38.3) 169 (61.7)  

4 60 (34.9) 112 (65.1)  

Ηλικία    

<45 408 (54.8) 298 (42.2) 0.445 

≥45 338 (56) 266 (45)  

Όπως φαίνεται και στον παραπάνω πίνακα, δεν βρέθηκε διαφορά στη λήψη θεραπείας ανάμεσα 

σε άντρες και γυναίκες, ανάμεσα στο γονότυπο και την ηλικία των ασθενών. Το στατιστικά 

σημαντικό αποτέλεσμα αφορά την πιθανή πηγή μόλυνσης, p-value<0.001. Προκύπτει ότι μεταξύ 

των ασθενών που κάνουν χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών ξεκινάει θεραπεία το 35,3%. Ενώ 

μεταξύ των ασθενών που προέρχονται από την Αίγυπτο, χώρα με υψηλό επιπολασμό της 

ηπατίτιδας C, θεραπεία ξεκινάει το 87%. 
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4.4.3 Ανταπόκριση στη θεραπεία και χαρακτηριστικά των ασθενών 

Οι ασθενείς για τους οποίους γνωρίζουμε το σχήμα θεραπείας που έλαβαν είναι 306. Από αυτούς 

το 83,7% έλαβε σχήμα που περιείχε (πεγκυλιωμένη) ιντερφερόνη ((Peg)IFNa) και μόλις 50 

ασθενείς έλαβαν τα νέα σχήματα θεραπείας (Πίνακας 4.13). Δυστυχώς, ο αριθμός των ασθενών 

είναι μικρός καθώς η ανάλυση στηρίχτηκε στα δεδομένα του «Λαϊκού Νοσοκομείου» καθώς στα 

δεδομένα του «Ιπποκράτειου Νοσοκομείου» η πληροφορία δεν ήταν διαθέσιμη.  

Πίνακας 4.13: Κατανομή των ειδών θεραπείας 

Είδος 1ης θεραπείας n % 

Με (Peg)IFNa 256 83,7 

Αντιϊκό 50 16,3 

Άθροισμα 306 100 

Παρατηρούμε ότι υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στην ανταπόκριση θεραπείας ανάλογα 

με το είδος της θεραπείας που έλαβε ο ασθενής (Πίνακας 4.14). Οι ασθενείς έχουν μεγαλύτερα 

ποσοστά επίτευξης μακροχρόνιας ανταπόκρισης όταν λαμβάνουν θεραπεία με τα νέα αντιικά 

φάρμακα (85,7% έναντι 63,4%, p-value=0,042) και πολύ μικρότερη πιθανότητα υποτροπής ή μη 

ανταπόκρισης (8,6% έναντι 22,1% και 5,7% έναντι 14,5%, αντίστοιχα). 

Πίνακας 4.14: Ανταπόκριση ανά είδος θεραπείας 

Είδος θεραπείας Μακροχρόνια Υποτροπή Μη ανταπόκριση p-value 

Με (Peg)IFNa 
(Ν=101) 

83 (63,4) 29 (22,1) 19 (14,5) 
0,04 

Αντιικό 
(Ν=35) 

30 (85,7) 3 (8,6) 2 (5,7) 

Μελετήθηκε η ανταπόκριση της θεραπείας με τον γονότυπο ανά είδος θεραπείας. Διαπιστώθηκε 

ότι κατά τη θεραπεία με σχήμα που περιείχε (Peg)IFNa οι ασθενείς με γονότυπο 1 υποτροπίασαν 

σε ποσοστό 40,5% (2: 6,7%, 3: 17,1%, 4: 6,3%) ενώ οι ασθενείς με γονότυπο 2 παρουσίασαν 

μακροχρόνια ανταπόκριση σε ποσοστό 80% σε σχέση με τους ασθενείς με γονότυπο 1 (45,2%). 

Η ανταπόκριση των νέων αντιϊκών φαρμάκων δεν φαίνεται να επηρεάζεται από το γονότυπο του 

ασθενούς (Πίνακας 4.15). 
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Πίνακας 4.15: Ανταπόκριση θεραπείας με γονότυπο ανά είδος θεραπείας 

 Με (Peg)IFNa 

Γονότυπος   (n, %) Μακροχρόνια Μη ανταποκριση Υποτροπή p-value 

1  (Ν=42) 19 (45.2) 6 (14.3) 17 (40.5) 0.040 

2  (Ν=15) 12 (80) 2 (13.3) 1 (6.7)  

3  (Ν=41) 28 (68.3) 6 (14.6) 7 (17.1)  

4  (Ν=16) 12 (75) 3 (18.7) 1 (6.3)  

 Αντιικά  

Γονότυπος   (n, %) Μακροχρόνια Μη ανταποκριση Υποτροπή p-value 

1  (Ν=16) 15 (93.7) 1 (6.3) 0 (0.00) 0.180 

2  (Ν=2) 2 (100) 0 (0.00) 0 (0.00)  

3  (Ν=6) 4 (66.6) 0 (0.00) 2 (33.4)  

4  (Ν=6) 4 (66.6) 1 (16.7) 1 (16.7)  

Μελετώντας την ανταπόκριση της θεραπείας μέσω επίτευξης SVR διαπιστώθηκε ότι δεν 

επηρεάζεται από το φύλο, τον γονότυπο και την ηλικία. Επηρεάζεται όμως από τον τρόπο 

μετάδοσης του ιού. Η στατιστικά σημαντική διαφορά που διαπιστώθηκε οφείλεται στην υψηλή 

πιθανότητα μη ανταπόκρισης στη θεραπεία ασθενών που προέρχονται από χώρες υψηλού 

επιπολασμού της ηπατίτιδας C (68,4%). Η διαφορά αυτή εξαλείφεται όταν η κατηγορία αυτή 

συγχωνευτεί με την κατηγορία των άλλων τρόπων μετάδοσης (Πίνακας 4.16). 

Πίνακας 4.16: Σχέση της ανταπόκρισης θεραπείας (SVR – no SVR) με άλλους παράγοντες. 

 Ανταπόκριση στη 1η θεραπεία  

 SVR  (Ν=224) no SVR  (Ν=196) p-value 

Φύλο (n, %)    

Άντρας  143 (51.6) 134 (48.4) 0.286 

Γυναίκα  80 (57.1) 60 (42.9)  

Πιθανή πηγή μόλυνσης  (n, %)    

IVDU 59 (51.3) 56 (48.7) 0.043 

Μετάγγιση 36 (55.4) 29 (44.6)  

Χώρα υψηλού επιπολασμού (Αιγύπτιος) 12 (31.6) 26 (68.4)  

Άλλο 9 (50) 9 (50)  

Άγνωστο 106 (58.9) 74 (41.1)  

Γονότυπος  (n, %)    

1 72 (52.6) 65 (47.4) 0.095 

2 21 (65.6) 11 (34.4)  

3 73 (57) 55 (43)  

4 36 (42.9) 48 (57.1)  

Ηλικία  (n, %)    

<45 119 (52.9) 106 (47.1) 0.850 

≥45 105 (53.9) 90 (46.1)  
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4.4.5 Διαχρονικές τάσεις στη θεραπεία 

Στοιχεία για την χρονική περίοδο έναρξης της θεραπείας και την ανταπόκρισή της έχουμε για 317 

ασθενείς (56% των ασθενών που πήραν θεραπεία).  

Η ανταπόκριση στη θεραπεία δεν φαίνεται να επηρεάζεται από την έναρξη της θεραπείας κατά τις 

χρονικές περιόδους πριν και μετά την οικονομική κρίση (Πίνακας 4.17).  

Πίνακας 4.17: Ανταπόκριση στη 1η θεραπεία με βάση τη χρονική περίοδο έναρξης 

(ορόσημο η οικονομική κρίση), για γνωστή ανταπόκριση. 

Χρονική περίοδος έναρξης 
1ης θεραπείας 

Μακροχρόνια 
Μη 

ανταπόκριση 
Υποτροπή p-value 

2002-2009 142 (68,6) 45 (21,7) 20 (9,7) 
0,419 

2010-2016 76 (69,1) 19 (17,3) 15 (13,6) 

Αντίθετα, η εισαγωγή νέων αντιϊκών φαρμάκων επηρεάζει σημαντικά την ανταπόκριση. Η 

μακροχρόνια ανταπόκριση αυξήθηκε (80,6% έναντι 65,6%, p-value=0,005) και μειώθηκε 

σημαντικά η μη ανταπόκριση (24% έναντι 6%) (Πίνακας 4.18). 

Πίνακας 4.18: Ανταπόκριση στη 1η θεραπεία με βάση τη χρονική περίοδο έναρξης 

(ορόσημο η ένταξη νέων αντιϊκών φαρμάκων), για γνωστή ανταπόκριση. 

Χρονική περίοδος έναρξης 1ης 
θεραπείας  (με βάση την 
χρήση νέων φαρμάκων) 

Μακροχρόνια 
Μη 

ανταπόκριση 
Υποτροπή p-value 

2002-2013 164 (65,6) 60 (24) 26 (10,4) 
0,005 

2014-2016 54 (80,6) 4 (6) 9 (13,4) 

 

4.5 Πιθανότητα έναρξης θεραπείας 

Η πιθανότητα ένας ασθενής να λάβει την πρώτη του θεραπεία ανάλογα με το έτος που θα 

επισκεφθεί το ιατρείο παρουσιάζεται στους παρακάτω πίνακες ανά χρονικές περιόδους (Πίνακας 

4.19) και συνολικά (Πίνακας 4.20).

Πίνακας 4.19: Πιθανότητα έναρξης 1ης θεραπείας ανά χρονική περίοδο επίσκεψης με βάση (α) 

την οικονομική κρίση και (β) τη ένταξη νέων αντιϊκών φαρμάκων στα σχήματα θεραπείας. 

(α) 

Πιθανότητα έναρξης 1ης 
θεραπείας ανά χρονική περίοδο 

επίσκεψης (naive) 
% 

2002-2009 21,5 

2010-2016 15,2 

(β) 

Πιθανότητα έναρξης 1ης θεραπείας ανά 
χρονική περίοδο επίσκεψης με βάση την 
ένταξη νέων αντιικών φαρμάκων (naive) 

% 

2002-2013 19,1 

2014-2016 16,5 



Πίνακας 4.20: Πιθανότητα έναρξης 1ης θεραπείας ανάλογα με το έτος επίσκεψης 

στο ιατρείο. 

Πιθανότητα έναρξης 
1ης θεραπείας (naive) 

% 

2002 21,9 

2003 22,2 

2004 24,2 

2005 17,9 

2006 27,0 

2007 26,5 

2008 20,0 

2009 13,8 

2010 19,2 

2011 12,9 

2012 0,0 

2013 3,8 

2014 17,4 

2015 17,0 

2016 15,2 

 

Η πιθανότητα υπολογίστηκε με βάση τους ασθενείς που ξεκίνησαν την πρώτη τους θεραπεία 

εντός 12 μηνών από την επίσκεψή τους στα ιατρεία (238 ασθενείς). Υπήρχαν ασθενείς που 

πήραν θεραπεία πριν την 1η επίσκεψη (244) ή μετά από ένα χρόνο από τη 1η επίσκεψη (64) 

και αποκλείονται από τον υπολογισμό της πιθανότητας. 

Την πρώτη χρονική περίοδο 2002-2009 η πιθανότητα να ξεκινήσει ο ασθενής την 1η θεραπεία 

είναι 21,5% και σταδιακά μειώνεται. Η πιθανότητα έναρξης θεραπείας τα έτη που εισάγονται 

τα νέα αντιικά φάρμακα στα θεραπευτικά σχήματα παραμένει χαμηλή και μειούμενη, από 

17,4% σε 15,2%. 
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4.5.1 Καμπύλες Kaplan – Meier 

Συνολική πιθανότητα έναρξης 1ης θεραπείας 

Από την καμπύλη των Kaplan - Meier (Πίνακας 4.21) προκύπτει ότι το 25% του συνόλου των 

ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C θα λάβουν θεραπεία σε 1,5 χρόνο από τη στιγμή που θα 

επισκεφθούν το ιατρείο.  

Πίνακας 4.21: Καμπύλη Kaplan-Meier για την έναρξη θεραπείας (13 έτη 

παρακολούθησης). 

 

 

 

 

 

Καμπύλη έναρξης θεραπείας ανά χρονικές περιόδους 

Παρατηρούμε ότι οι ασθενείς που προσήλθαν στα ιατρεία τη χρονική περίοδο 2002-2009, πριν 

την οικονομική κρίση, ξεκινάνε νωρίτερα τη θεραπεία σε σχέση με τους ασθενείς που 

προσέρχονται την περίοδο της κρίσης (Πίνακας 4.22). Συγκεκριμένα, το 25% ξεκινάει θεραπεία 

στους 6 μήνες ενώ την ίδια περίοδο ξεκινάει το 13,3%, αντίστοιχα. Μάλιστα, αυτή η διαφορά 

είναι σημαντική (logrank test: Ρ<0.001). Τέτοια διαφορά στην πιθανότητα έναρξης θεραπείας 

δεν υπάρχει κατά τη σύγκριση των περιόδων πριν και μετά την εισαγωγή των νέων αντιϊκών 

φαρμάκων στα θεραπευτικά σχήματα. 
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Πίνακας 4.22:Καμπύλη έναρξης θεραπείας ανά χρονικές περιόδους: (Α) με κριτήριο 

την οικονομική κρίση και (Β) με κριτήριο την εισαγωγή νέων αντιϊκών φαρμάκων 
(13 έτη παρακολούθησης). 

(Α) 

 

(Β) 

 

logrank test: P<0.001
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logrank test: P=0.821
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Καμπύλη έναρξης θεραπείας με κριτήριο τον τρόπο μετάδοσης του HCV 

Παρατηρούμε ότι υπάρχει σημαντική διαφορά  στη πιθανότητα έναρξης θεραπείας μεταξύ των 

ασθενών ανάλογα με τον τρόπο που απέκτησαν τη λοίμωξη (Πίνακας 4.23) (longrank test: 

P=0.006). Στα 2 χρόνια θα ξεκινήσει το 36% των μεταγγιζόμενων ασθενών, το 28,5% με 

άλλο τρόπο μετάδοσης και μόλις το 20,2% των ασθενών με ιστορικό IVDU. 

Πίνακας 4.23: Καμπύλη έναρξης θεραπείας ανά τρόπο μετάδοσης (13 έτη 

παρακολούθησης). 

 
 

 

 

  

logrank test: P=0.006

0
.0

0
0
.2

5
0
.5

0
0
.7

5
1
.0

0

0 2 4 6 8 10 12
analysis time (years)

IVDU Transfusion

Other

Kaplan-Meier: Start treatment estimate - Infection source



51 
 

4.5.2 Μοντέλο Cox 

Για τη διερεύνηση της σχέσης μεταξύ της πιθανότητας έναρξης πρώτης θεραπείας και των 

μεταβλητών, όπως φύλο, ηλικία, περίοδος 1ης επίσκεψης ανάλογα με την οικονομική κρίση ή 

με την εισαγωγή των νέων φαρμάκων στα θεραπευτικά σχήματα, την πιθανή πηγή μόλυνσης 

και τον γονότυπο, εφαρμόστηκε μοντέλο αναλογικών κινδύνων του Cox. 

Ύστερα από τη διαδικασία κατασκευής μοντέλου αναλογικών κινδύνων του Cox που 

περιγράφεται στο κεφάλαιο 2.5, οι μεταβλητές που βρέθηκαν να επηρεάζουν τον χρόνο 

έναρξης της πρώτης θεραπείας είναι η ηλικία, η πιθανή πηγή μόλυνσης και η περίοδος 1ης 

επίσκεψης ανάλογα με την οικονομική κρίση. Τα hazard ratios, τα διαστήματα εμπιστοσύνης 

και το p-value φαίνονται στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 4.24). 

Πίνακας 4.24: Προγνωστικοί παράγοντες που επηρεάζουν την έναρξη 1ης θεραπείας 

 Μοντέλο Cox 

  
Hazard 
ratio 

95% ΔΕ P-value 

Πιθανή πηγή μόλυνσης    

Μεταγγιζόμενοι/IVDU 1.479 (0.984-2.223) 0.060 

Άλλο/IVDU 1.610 (1.195-2.169) 0.002 

Περίοδος 1ης επίσκεψης    

(2010-2016) / (2002-2009) 0.643 (0.492-0.840) 0.001 

Ηλικία    

Κατά την είσοδο στη μελέτη 0.989 (0.979-0,999) 0.042 

Τα αποτελέσματα δείχνουν ότι οι μεταγγιζόμενοι ασθενείς έχουν αυξημένη πιθανότητα να 

ξεκινήσουν θεραπεία κατά 48% σε σχέση με τους ασθενείς με ιστορικό IVDU (p=0.060). 

Όμοια και οι ασθενείς με άλλο τρόπο μετάδοσης έχουν αυξημένη πιθανότητα να ξεκινήσουν 

θεραπεία κατά 61% σε σχέση με τους ασθενείς με ιστορικό IVDU (p=0.002). Επίσης, όσοι 

επισκέφτηκαν το ιατρείο την περίοδο 2010-2016 έχουν μειωμένη πιθανότητα να ξεκινήσουν 

θεραπεία κατά 36% σε σχέση με αυτούς που επισκέφθηκαν το ιατρείο την περίοδο 2002-

2009. Ακόμα, όταν η ηλικία των ασθενών αυξάνεται κατά ένα έτος η πιθανότητα να ξεκινήσουν 

τη θεραπεία μειώνεται κατά 1%. 
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5ο Κεφάλαιο 

Συζήτηση – Συμπεράσματα 

Στην παρούσα μελέτη βρέθηκε ότι τα χαρακτηριστικά των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C τα 

έτη 2002-2016 δεν μεταβλήθηκαν ιδιαίτερα σε σχέση με την προηγούμενη περίοδο 1980-

2000. Οι περισσότεροι ασθενείς είναι άντρες, κάτω των 45 ετών, έχουν γονότυπο 1 και έχουν 

μολυνθεί κατά κύριο λόγω μέσω χρήσης ενδοφλέβιων ναρκωτικών ουσιών. Ως προς την 

αποτελεσματικότητα της θεραπείας, η μελέτη επιβεβαίωσε την μεγάλη διαφορά στα ποσοστά 

μακροχρόνιας ιολογικής ανταπόκρισης (SVR) των ασθενών που έλαβαν θεραπεία με νέας 

γενιάς αντιικά φάρμακα σε σχέση με των ασθενών που έλαβαν σχήματα που περιέχουν 

(πεγκυλιωμένη) ιντερφερόνη α. 

Συγκεκριμένα, οι ασθενείς με χρόνια ηπατίτιδα C τα έτη 2002-2016 είναι άντρες (63,7%) κάτω 

των 45 ετών. Περίπου το 1/3 (32,2%) έχει μολυνθεί μέσω χρήσης ενδοφλέβιων ναρκωτικών. 

Ο γονότυπος 1 είναι ο πιο συχνός (37,8%) ανάμεσα στους ασθενείς. Παρόμοια χαρακτηριστικά 

έχουν οι ασθενείς που μελετήθηκαν παλαιότερα στην Ελλάδα, όπως στη HEPNET-GREECE (9) 

κατά τα έτη 1997-2006 αλλά και πιο πρόσφατα, τα έτη 2002-2010 (63). Στην παρούσα μελέτη 

υπάρχει διαφορά ως προς τη συχνότητα εμφάνισης του γονότυπου 4 που είναι ιδιαίτερα 

αυξημένη (21,7%) σε σχέση με τις προαναφερθείσες μελέτες. Επίσης, ιδιαίτερο ενδιαφέρον 

παρουσιάζει το γεγονός ότι σε όλες τις μελέτες είναι αυξημένο το ποσοστό των ασθενών που 

δεν γνωρίζουν με ποιο τρόπο μολύνθηκαν (κυμαίνεται από 36,6% έως 44,8%).  

Η μελέτη επίσης επιβεβαιώνει ότι οι χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών είναι στην πλειοψηφία 

τους νεαρότεροι με γονότυπο 3. Σε ίδιο συμπέρασμα καταλήγουν και άλλες μελέτες στην 

Ελλάδα (70; 9; 49) και διεθνώς (71; 72; 73). 

Διαχρονικά, τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών με χρόνια ιογενή ηπατίτιδα C δεν 

μεταβλήθηκαν με ιδιαίτερο τρόπο και ακολουθούν τις αλλαγές που συντελέστηκαν την 

εικοσαετία 1980 – 2000. Παρατηρήθηκε μόνο γήρανση των ασθενών που προσήλθαν για 1η 

επίσκεψη στα ιατρεία κατά την περίοδο της κρίσης (2010-2016). Αντίστοιχα, η κατανομή των 

γονότυπων στον ενήλικο πληθυσμό διαχρονικά δεν μεταβλήθηκε. Πρώτος σε συχνότητα 

εμφάνισης παραμένει ο γονότυπος 1, ακολουθεί ο γονότυπος 3 και τέλος οι γονότυποι 4 και 

2. 

Θεραπεία έλαβε το 43% του συνόλου των ασθενών. Παρόμοιο ποσοστό έναρξης θεραπείας 

εμφανίζεται σε μελέτη στην Ελλάδα τα έτη 2002-2010 που αφορούν το γενικό πληθυσμό (63) 
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και σε μελέτη στη Δανία σε κιρρωτικούς ασθενείς (74). Οι ασθενείς που ξεκίνησαν θεραπεία 

είναι κατά κύριο λόγο άντρες, με ιστορικό μετάγγισης και προερχόμενοι από χώρες υψηλού 

επιπολασμού του ιού της ηπατίτιδας C, έχουν κυρίως γονότυπο 1 και 4 και είναι άνω των 45 

ετών. Παρόμοια χαρακτηριστικά έχουν και οι ασθενείς που ξεκίνησαν θεραπεία στη μελέτη της 

Δανίας (74). 

Η πιθανότητα έναρξης θεραπείας είναι μικρότερη για τους ασθενείς που επισκέφτηκαν τα 

ιατρεία την πρόσφατη περίοδο 2010-2016 σε σχέση με παλιότερα. Στους 6 μήνες, η 

πιθανότητα έναρξης θεραπείας από 25% στα προ κρίσης έτη μειώνεται σχεδόν στο μισό, 

13,3%. Επίσης οι χρήστες ενδοφλέβιων ναρκωτικών έχουν μικρότερη πιθανότητα να 

ξεκινήσουν θεραπεία σε σχέση με τους μεταγγιζόμενους ασθενείς και αυτούς που μολύνθηκαν 

με άλλο τρόπο. Στα δύο χρόνια ξεκινάει θεραπεία μόνο το 20% των χρηστών.  

Η παρατηρούμενη μείωση οφείλεται κύρια στους φραγμούς που μπαίνουν λόγω του μεγάλου 

κόστους των νέων αντιικών θεραπειών ώστε το δημόσιο σύστημα υγείας δεν μπορεί να 

εξασφαλίσει για όλους τους ασθενείς τη θεραπεία τους και επικεντρώνεται κυρίως σε ασθενείς 

με επιδεινωμένη κατάσταση υγείας. Επίσης, οι ασθενείς λόγω των έντονων παρενεργειών της 

ιντερφερόνης δεν ξεκινάνε με την ίδια προθυμία τη θεραπεία και περιμένουν να διευρυνθούν 

τα κριτήρια ένταξης στη θεραπεία με τα νέα αντιικά φάρμακα. Από το Σεπτέμβριο του 2018 

έχουν καταργηθεί οι περιορισμοί στην πρόσβαση στη θεραπεία με DAAs με αποτέλεσμα να 

έχουν πρόσβαση στα νέα φάρμακα. 

Πιθανές αιτίες για τη μειωμένη πιθανότητα έναρξης θεραπείας σε ασθενείς που κάνουν ενεργή 

χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών ουσιών, με βάση πρόσφατη έρευνα στην Δανία (74), είναι 

ότι μάλλον έχουν μικρότερη ηπατική βλάβη λόγω του ότι συνήθως είναι νεότεροι ηλικιακά και 

με μικρότερη διάρκεια μόλυνσης από τον ιό, ότι δεν συμμορφώνονται στις οδηγίες των 

γιατρών σε σχέση με τους άλλους ασθενείς και έχουν αυξημένο κίνδυνο επαναμόλυνσης και 

νευροψυχιατρικών διαταραχών που προκαλεί η ιντερφερόνη, με αποτέλεσμα να μην 

επιλέγονται. Όμως, ο αποκλεισμός από τους γιατρούς δεν βασίζεται σε κάποιες μελέτες και τα 

ευρήματα υποστηρίζουν την έναρξη της θεραπείας σ΄ αυτή την κατηγορία ασθενών 

προκειμένου να μειωθεί το φορτίο της νόσου. Επίσης, είναι πιθανό να μην αναζητούν οι ίδιοι 

κλινική φροντίδα για την ασθένειά τους. 

Σχετικά με την ανταπόκριση των ασθενών στη θεραπεία, η μελέτη επιβεβαίωσε ότι οι ασθενείς 

που έλαβαν θεραπευτική αγωγή με σχήματα νέων αντιικών φαρμάκων είχαν μεγαλύτερα 

ποσοστά μακροχρόνιας ιολογικής ανταπόκρισης (SVR) σε σχέση με τους ασθενείς που έλαβαν 
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(πεγκυλιωμένη) ιντερφερόνη άλφα. Παρατηρήθηκε όμως χαμηλότερο ποσοστό SVR (76,9%) 

με τη νέα αντιική αγωγή σε σχέση με το αναμενόμενο (>95%), με βάση κλινικές δοκιμές, 

άλλες μελέτες και την Ευρωπαϊκή Επιτροπή για τη Μελέτη του Ήπατος (58). 

Παρόλα αυτά σε μελέτες που έχουν γίνει τα έτη 2014-2016 σε κιρρωτικούς ασθενείς (74) και 

σε επαναθεραπευόμενους ασθενείς ή κιρρωτικούς με γονότυπο 3 (75; 76) διαπιστώθηκε ότι 

σημειώνουν χαμηλότερα ποσοστά SVR, που κυμαίνονται μεταξύ 78% - 87,5%. Αυτές οι 

κατηγορίες ασθενών είναι πιο δύσκολο να θεραπευτούν τουλάχιστον με τα αντιικά φάρμακα 

1ης γενιάς που κυκλοφορούσαν εκείνη την περίοδο. Βέβαια, η παραπάνω μελέτη σε 

κιρρωτικούς ασθενείς δεν βρίσκει συσχέτιση της μη ανταπόκρισης στη θεραπεία με αντιικά 

φάρμακα με το γονότυπο 3 ή με την κίρρωση του ήπατος αλλά μόνο με το αν υπάρχει 

προηγούμενο ιστορικό θεραπείας.  

Επομένως, το χαμηλότερο ποσοστό SVR των ασθενών της παρούσας μελέτης που πήραν 

αγωγή με αντιικά φάρμακα (76,9%) είναι εξηγήσιμο. Οφείλεται στη συμμετοχή ασθενών με 

γονότυπο 3, σε ασθενείς που έχουν προχωρημένη ηπατική νόσο καθώς και στα χαμηλότερου 

βαθμού αποτελεσματικότητας αντιικά φάρμακα, ως προς τις δύσκολες κατηγορίες ασθενών, 

που κυκλοφόρησαν εκείνη την περίοδο. 

Βασικό πλεονέκτημα της μελέτης είναι το μεγάλο δείγμα, που αφορά το σύνολο των ασθενών 

που προσήλθαν στα δύο ηπατολογικά ιατρεία στην Αθήνα την εξεταζόμενη περίοδο από το 

2002 έως το 2016. Το πλεονέκτημα αυτό δίνει τη δυνατότητα να αποτυπωθεί το πιο πρόσφατο 

προφίλ των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C στην Αττική. Επίσης η μελέτη προχωράει σε 

εκτίμηση της πιθανότητας ένας ασθενής με χρόνια ηπατίτιδα C να ξεκινήσει θεραπεία 

διαχρονικά, δηλαδή ανάλογα με το πότε επισκέφτηκε το ιατρείο στη διάρκεια των ετών 2002-

2016, όσο και ανάλογα με τον τρόπο που μολύνθηκε. Από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 

μέχρι τώρα δεν υπάρχει άλλη μελέτη στην Ελλάδα που να προχωράει σε αντίστοιχη εκτίμηση 

για τους ασθενείς με χρόνια ηπατίτιδα C. 

Μειονέκτημα της μελέτης είναι ότι δεν αποτυπώνει πλήρως τα χαρακτηριστικά των ασθενών 

με χρόνια ηπατίτιδα C σε όλη την Ελλάδα, παρά το ότι τα δύο ηπατολογικά κέντρα είναι από 

τα μεγαλύτερα πανελλαδικά που εξυπηρετούν ασθενείς και εκτός Αττικής. Η συλλογή των 

δεδομένων έγινε με αναδρομικό τρόπο που μπορεί να οδηγήσει σε σφάλματα. Όμως ο μεγάλος 

αριθμός συμμετεχόντων και η εισαγωγή στη μελέτη όλων των ασθενών που προσήλθαν και 

στα δύο κέντρα την υπό μελέτη περίοδο μπορεί σε ένα βαθμό να ξεπεράσει το εμπόδιο του 

αναδρομικού σχεδιασμού της μελέτης. Ταυτόχρονα, τα ελλιπή δεδομένα σε κύριες μεταβλητές 
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που μελετήθηκαν, όπως ο γονότυπος και το είδος θεραπείας δεν βοηθούν στην αποτύπωση 

ενός πιο ολοκληρωμένου αποτελέσματος.  

Συνοπτικά, δεν έχει αλλάξει το προφίλ των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C τα τελευταία 15 

έτη σε σχέση με παλαιότερα (1980-2000). Οι ασθενείς είναι κυρίως άντρες, κάτω των 45 ετών, 

έχουν γονότυπο 1 και έχουν μολυνθεί κατά κύριο λόγω μέσω χρήσης ενδοφλέβιων 

ναρκωτικών ουσιών. Αντίστοιχα, η κατανομή των γονότυπων δεν παρουσιάζει μεταβολές. 

Συχνότερα εμφανίζεται ο γονότυπος 1 και ακολουθεί ο γονότυπος 3. Ο πληθυσμός των 

ασθενών που επισκέφτηκαν τα ιατρεία τα έτη 2010-2016 είναι μεγαλύτερης ηλικίας. Σχετικά 

με τη θεραπεία μπορούμε να επισημάνουμε ότι οι ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με νέας 

γενιάς αντιικά φάρμακα έχουν σημαντικά μεγαλύτερη πιθανότητα να επιτύχουν εκρίζωση του 

ιού σε σχέση με τις θεραπείες που περιέχουν ιντερφερόνη. Επίσης, οι ασθενείς που έχουν 

κάνουν χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών καθώς και αυτοί που προσήλθαν στα ιατρεία την 

περίοδο 2010-2016 έχουν μειωμένη πιθανότητα να ξεκινήσουν θεραπεία. 
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Περίληψη 

Στην Ελλάδα, κατά τις δεκαετίες 1980-1990 υπήρξαν σημαντικές μεταβολές σε πολλά 

επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C. Όπως σημειώνεται σε 

αντίστοιχες έρευνες της περιόδου υπήρξε αλλαγή στην κατανομή των γονότυπων, με αύξηση 

της εμφάνισης του γονότυπου 3 και μείωση της εμφάνισης του γονότυπου 1 ως αντανάκλαση 

της αλλαγής στον τρόπο μετάδοσης του ιού τα τελευταία χρόνια. Σημαντικές αλλαγές τα 

τελευταία χρόνια παρατηρούνται και στα είδη των θεραπευτικών παρεμβάσεων. 

Η παρούσα μελέτη σκοπό έχει να διερευνήσει τις μεταβολές των κύριων επιδημιολογικών 

χαρακτηριστικών των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C που προσήλθαν σε δύο μεγάλα 

ηπατολογικά ιατρεία της Αθήνας από το 2002 έως το 2016 καθώς και να καταγράψει την 

πιθανότητα έναρξης θεραπείας, τα είδη και το αποτέλεσμα της θεραπείας στους παραπάνω 

ασθενείς. 

Στη μελέτη συμμετείχαν 1.434 ασθενείς εκ των οποίων το 63,71% είναι άντρες και το 53,57% 

των ασθενών είναι μικρότεροι από 45 ετών. Η κυριότερη πηγή μετάδοσης του ιού είναι η 

χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών σε ποσοστό 32,23%. Οι γονότυποι που κυριαρχούν είναι ο 1 

σε ποσοστό 37,82% και ο 3 με 33,00%. Σχετικά με τη θεραπεία μπορούμε να επισημάνουμε 

ότι οι ασθενείς έχουν μεγαλύτερα ποσοστά επίτευξης SVR όταν λαμβάνουν θεραπεία με τα 

νέα αντιικά φάρμακα σε σχέση με σχήματα ιντερφερόνης (85,71% έναντι 63,36%, p-

value=0,042). Επίσης, υπάρχει καθυστέρηση στην έναρξη θεραπείας των ασθενών με ιστορικό 

χρήσης ενδοφλέβιων ναρκωτικών καθώς μόνο το 20% θα ξεκινήσει θεραπεία δύο χρόνια μετά 

από την επίσκεψη στο ιατρείο. Το ίδιο διάστημα θα ξεκινήσει το 36% των μεταγγιζόμενων 

ασθενών και το 28,5% με άλλο τρόπο μετάδοσης (p-value= 0.006). Οι ασθενείς που κάνουν 

χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών σε σχέση με τους μεταγγιζόμενους και τους ασθενείς που 

μολύνθηκαν με άλλο τρόπο είχαν μειωμένη πιθανότητα να ξεκινήσουν θεραπεία (HR=1.48 

(0,98-2,22) p-value=0.060 και HR=1.61 (1,20–2,17) p-value=0.002 αντίστοιχα). Το ίδιο 

ισχύει και για τους ασθενείς που προσήλθαν στα ιατρεία την περίοδο 2010-2016 (HR=0.64 

(0,49-0,84) p-value=0.001). Επίσης μειωμένη πιθανότητα να ξεκινήσουν θεραπεία είχαν οι 

ασθενείς όσο μεγάλωναν κατά ένα έτος (HR=0.989 (0,979-0,999) p-value=0.042). 

Συνοπτικά, δεν έχει αλλάξει το προφίλ των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C τα τελευταία 15 

έτη. Οι ασθενείς είναι κυρίως άντρες, κάτω των 45 ετών, έχουν γονότυπο 1 και έχουν μολυνθεί 

κυρίως μέσω χρήσης ενδοφλέβιων ναρκωτικών ουσιών. Η κατανομή των γονότυπων δεν 

παρουσιάζει μεταβολές. Συχνότερα εμφανίζεται ο γονότυπος 1 και ακολουθεί ο 3. Ο 
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πληθυσμός των ασθενών που ήρθαν στα ιατρεία τα έτη 2010-2016 είναι μεγαλύτερης ηλικίας. 

Σχετικά με τη θεραπεία, οι ασθενείς που λαμβάνουν νέας γενιάς αντιικά φάρμακα έχουν 

σημαντικά μεγαλύτερη πιθανότητα να επιτύχουν SVR σε σχέση με ασθενείς που λαμβάνουν 

σχήματα ιντερφερόνης. Επίσης, οι ασθενείς που κάνουν χρήση ενδοφλέβιων ναρκωτικών 

καθώς και αυτοί που προσήλθαν στα ιατρεία την περίοδο 2010-2016 είχαν μειωμένη 

πιθανότητα να ξεκινήσουν θεραπεία. 
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Abstract 

In Greece, during the 1980s and 1990s there were significant changes in many 

epidemiological characteristics of patients with chronic hepatitis C. As noted in studies of this 

period, there were changes in genotype distribution over time; genotype 3 increased and 

genotype 1 decreased as a reflection of the change in the mode of HCV transmission in recent 

years. Significant changes in recent years have also been observed concerning treatment. 

This study aims to investigate changes in the main epidemiological characteristics of patients 

with chronic hepatitis C who visited two hepatology clinics in Athens from 2002 to 2016, as 

well as to estimate the probability of starting treatment, the types of treatment and outcome 

in the above patients. 

Overall, 1,434 patients were included in the study, of whom 63.71% were male and 53.57% 

were less than 45 years old. The primary mode of transmission of HCV was the use of 

intravenous drugs at 32.23%. The dominant genotypes were 1 in 37.82% and 3 in 33.00%. 

About treatment, patients had higher rates of SVR when treated with new antiviral drugs 

compared to interferon regimens (85.71% vs. 63.36%, p-value = 0.042). There was a delay 

in treatment initiation for patients with a history of intravenous drug use, as only 20% will 

start treatment within two years of the visit of hepatological clinic. In the same period, 36% 

of transfused patients and 28.5% of patients who infected by another route would start 

treatment (p-value = 0.006). Patients using intravenous drugs in relation to transfused and 

otherwise infected patients were less likely to initiate treatment (HR = 1.48 (0.98-2.22) p-

value = 0.060 and HR = 1.61 (1.20–2.17) p-value = 0.002 respectively). The same is true for 

patients who came to the clinic in period 2010-2016 (HR = 0.64 (0.49-0.84) p-value = 0.001). 

Patients were less likely to initiate treatment as they grew older by one year (HR = 0.989 

(0.979-0.999) p-value = 0.042). 

In summary, the profile of patients with chronic hepatitis C hasn’t changed in the last 15 years 

in Greece. Patients are mostly men, under 45 years old, have genotype 1 and are mostly 

infected with intravenous drug use. Patients who visited the clinics in 2010-2016 were more 

aged compares to 2002-2009. Patients receiving new generation antiviral drugs were found 

to higher SVR rates than patients taking interferon regimens. Also, intravenous drug users as 

well as those who came to the clinic in 2010-2016 had reduced chance of starting treatment.  
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