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În întreaga lume, peste 170 de milioane de oa-
meni sunt infectaţi cu VHC (1,2). Infecţia cu VHC 
se caracterizează printr-o rată crescută de croni ci-
zare, aproximativ 50-90% dintre persoanele nou in-
fectate dezvoltând hepatită cronică C (3). Astfel, 
cum un vaccin împotriva hepatitei C nu este încă 
disponibil, se impune utilizarea din stadiul timpuriu 
al bolii a unui tratament medicamentos care să 
prevină cronicizarea şi transmiterea ulterioară a 
virusului. Dacă în privinţa hepatitei cronice C există 
un tratament standard, general acceptat, în cazul 
hepatitei acute C nu există încă o abordare tera pe-
utică standard. Manifestările clinice fruste şi datele 
epidemiologice incerte îngreuneaza stabilirea diag-
nosticului de hepatită acută cu VHC ceea ce face 

difi cilă studierea unui număr semnifi cativ de pa ci-
enţi pentru stabilirea unui regim terapeutic optim 
(4).

Asfel, din punct de vedere clinic, majoritatea pa-
cienţilor sunt asimptomatici sau au simptomatologie 
frustă, nespecifi că (astenie, greaţă, fatigabilitate, 
durere în hipocondrul drept) infecţia acută fi ind ra-
reori recunoscută în absenţa unei supravegheri pros-
pective după expunerea cunoscută la factori de risc 
(5,6). Sunt astfel descoperite în principal cazurile 
simptomatice, ceea ce reprezintă circa o treime din 
numărul total de pacienţi cu infecţie acută (2). Pe 
de altă parte, în ultimii 10-15 ani au apărut modifi cări 
importante în epidemiologia infecţiei cu VHC prin 
reducerea progresivă a transmiterii prin transfuzii 
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de sânge (7) şi creşterea transmiterii la utilizatorii 
de droguri iv.

În acelaşi timp, screeningul serologic pentru anti-
corpi antiVHC nu este fezabil în infecţia acută, din 
cauza ferestrei serologice de până la 12 săptă mâni, 
timp în care singura metodă de diagnostic este de-
pistarea ARN VHC. În cazul pozitivării Ac antiVHC, 
diagnosticul necesită diferenţierea infec ţiei acute de 
o infecţie cronică acutizată, moment în care isto ricul 
(eventuala seroconversie) şi posibilele contacte in-
fectante recente sunt extrem de importante.

Pe de altă parte, la utilizatorii de droguri iv, care 
reprezintă un segment important din pacienţii cu he-
patita acută C, iniţierea tratamentului cu interferon 
ridică 2 probleme majore: chiar în caz de succes al 
terapiei, există un mare risc de reinfectare cu VHC; 
efectele secundare neuropsihiatrice ale terapiei cu 
in terferon pot duce la agravarea dependenţei pa-
cienţilor (3).

Rata de răspuns la tratament este mai mare la 
pacienţii cu infecţie acută decât la cei cu infecţie 
cronică VHC, fapt ce subliniază importanţa terapiei 
antivirale în primele faze ale infecţiei. Cu toate 
acestea, rămâne încă incert regimul optim de trata-
ment, precum şi momentul iniţierii acestuia.

Clearance-ul spontan al VHC în hepatita acută 
C este net inferior RVS (ARN VHC nedetectabil în 
ser la cel puţin 6 luni de la sfârşitul tratamentului) 
obţinut prin tratament cu interferon standard sau 
peginterferon. Astfel, o analiză a 12 trialuri clinice 
efectuată de Licata et al. A evidenţiat o diferenţă de 
risc de 49% (95% CI 33-65), comparativ cu cei ne-
trataţi (8).

Până în prezent, în tratamentul infecţiei acute cu 
VHC au fost utilizate cu succes doze înalte de inter-
feron standard şi peginterferoni (alfa 2 şi alfa 2b) 
(9-16). 

Prima strategie utilizată în tratamentul hepatitei 
acute C s-a bazat pe administrarea de interferon 
stan dard în doza şi durata tratament diferite. Un 
studiu pilot din Austria a tratat 24 de pacienţi cu 
doze zilnice de 10 MU interferon alfa-2b subcutanat 
până la normalizarea TGP şi a obţinut un RVS (răs-
puns virusologic susţinut) la 75% dintre pacienţi 
(10). Un alt studiu german a urmărit administrarea 
de interferon alfa-2b subcutanat, la 44 de pacienţi 
cu hepatită acută, în doză de 5 MU zilnic timp de 4 
săptămâni şi apoi 3 MU de 3 ori/săptămână timp de 
alte 20 de săptămâni, obţinându-se un RVS de 98% 
(11). Iniţierea tratamentului la studiul austriac s-a 
efectuat imediat după diagnosticarea infecţiei, iar 
în cel german, 89 de zile de la debut. Important de 
men ţionat pentru studiul german este faptul că pe o 
perioada de supraveghere de 224 de săptămâni 

posttratament nu s-au evidenţiat recăderi (17). Alt 
studiu efectuat cu interferon alfa-2b subcutanat 
timp de 8 săptămâni a avut un RVS de 75% (12).

Toate aceste studii au demonstrat efi cacitatea 
prevenirii infecţiei cronice prin administrarea zil-
nică de interferon standard din stadiul timpuriu al 
infecţiei cu VHC (19).

Introducerea peginterferonilor în tratamentul in-
fecţei cronice cu VHC cu administrare injectabilă la 
o săptămână urmare a timpului de înjumătăţire mai 
lung, a impus studierea utilizării acestora şi la 
pacienţii cu hepatită acută C. Astfel, alte studii efec-
tuate au demonstrat efi cacitatea cel puţin egală a tra-
tamentului cu peginterferoni comparativ cu mo no-
terapia cu interferon standard. Un studiu italian 
efectuat pe 28 de subiecţi cu peginterferon alfa-2b, 
tratament iniţiat la 12 săptămâni după debutul bolii, 
a evidenţiat un RVS de 94%, cu o durată a trata-
mentului de 24 de săptămâni (17). Alte 2 studii 
italiene au utilizat aceeaşi schemă terapeutică, dar pe 
o perioadă mai scurtă de timp şi cu iniţierea imediată 
a terapiei, obţinând un RVS de 74 şi respectiv 72% 
(15,16). Un alt studiu efectuat în Egipt pe 17 pa cienţi 
a utilizat peginterferon alfa-2a pentru o pe rioadă de 
12 săptămâni cu iniţierea terapiei la 4-6 luni de la 
debutul bolii şi a obţinut un RVS de 88,2% (20). 

RVS a fost cercetat şi de către 2 studii efectuate 
în Germania, unul de către HEP-NET (German 
Competence Netwok for Viral Hepatitis) şi altul de 
către Gerlach et al. Primul a inclus 89 de pacienţi 
cu debutul terapiei la o medie de 76 de zile de la 
debutul infecţiei, iar al doilea 60 de pacienţi, cu în-
ceperea tratamentului la 3-6 luni de la debut. Ma-
joritatea pacienţilor (85%) prezentau manifestări 
clinice de hepatită acută. Durata de tratament în 
ambele studii a fost de 24 de săptămâni, în funcţie de 
aderenţa la tratament RVS a fost cuprins în primul 
studiu între 71% şi 89%, iar în al doilea de 81% (14, 
21). În studiul lui Gerlach rata de răspuns (in cluzând 
pe lângă cei care au obţinut RVS la tra tament şi 
pacienţii cu clearance spontan) a fost de 91%.

Până în prezent, nu există date care să recomande 
asocierea ribavirinei la tratamentul cu interferon 
standard sau peginterferon (9-16).

RVS în funcţie de durata tratamentului a variat 
între 72% şi 88,2% în schema de tratament de 12 
săptămâni şi între 81% şi 94% la cei cu 24 de 
săptă mâni (10-21). Conform studiilor din Italia, 
o durată de tra tament de 12 săptămâni poate fi 
uti li zată la pa cienţii cu efecte adverse sau dificil 
de tratat (15,16,19).

O altă problemă importantă încă în dezbatere, 
asupra căreia nu există un acord fi nal,   este 
momentul optim al începerii tratamentului în 



REVISTA ROMÂNÅ DE BOLI INFECºIOASE – VOLUMUL XIII, NR. 1, AN 201054

funcţie de momentul de debut al simptomatologiei. 
În studiile prezentate anterior în lucrare, terapia cu 
interferon s-a iniţiat la 12 săptămâni de la debutul 
bolii. Se consideră că amânarea iniţierii tratamentului 
la peste 3-4 luni de la debutul clinic al bolii va 
impune o perioadă de tratament de peste 24 
săptămâni, în acord cu genotipul VHC, la fel ca în 
hepatita cronică C prin asocierea peginterferonilor 
cu ribavirină (19).

Deşi un regim de tratament nu este încă universal 
acceptat în cazul hepatitei acute C, câteva concluzii 
sunt puternic susţinute de studiile efectuate până în 
prezent. Tratamentul cu interferon standard sau pe-
ginterferon alfa-2a sau alfa-2b este efi cace şi poate 
fi  folosit în monoterapie cu durată de 12 sau 24 de 

săptămâni. Deşi interferonul standard este ca efi -
cacitate la acelaşi nivel cu peginterferonii, utilizarea 
mult mai uşoară a acestora din urmă susţine terapia 
cu peginterferon. Până în acest moment, nu există 
date clare care să susţină utilizarea ribavirinei în 
tratamentul hepatitei acute C. Tratamentul poate fi  
iniţiat imediat sau după monitorizarea ARN VHC 
8-12 săptămâni în vederea surprinderii clearance-
ului viral spontan. 

Până la publicarea unor noi informaţii referitoare 
la terapia hepatitei acute C, putem considera ca 
fi ind rezonabil un tratament individualizat cu 
peginter  feron alfa-2a sau alfa-2b cu iniţiere la 8-12 
săptă mâni de la debutul bolii şi durata de 12-24 
săptă mâni.
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